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Оригинальные исследования

В настоящее время хроническая сердечная недоста�

точность (ХСН) является основной причиной инва�

лидизации и летальности населения во всех разви�

тых странах мира [1]. По данным российских

эпидемиологических исследований, признаки ХСН,

включая бессимптомную дисфункцию левого желу�

дочка (ЛЖ), встречаются у 11,7 % населения, а тяже�

лые формы – у 5,5 % [2, 3]. С каждым годом число

больных ХСН увеличивается, что обусловлено ста�

рением населения и относительной неэффектив�

ностью терапии ХСН [4, 5]. Годичная летальность

больных с клинически выраженной ХСН достига�

ет 26–29 %, т. е. за 1 год в России умирают от 880 до

986 тыс. больных ХСН [6].

Декомпенсация хронической сердечной недоста�

точности (ДХСН) является частой причиной госпи�

тализации больных в отделения кардиологического

профиля [7]. Например, в США на долю ДХСН при�

ходится около 12 млн визитов пациентов в год [8],

в 2003 г. ДХСН стала причиной госпитализации

в стационары, имеющие кардиологические отделе�

ния, почти каждого 2�го больного (49 %), а ХСН
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Summary

This open controlled single�centre study was designed to evaluate efficacy of non�invasive lung ventilation (NIV) in patients with decompensated

chronic heart failure (DCHF). Inclusion criteria were inpatient DCHF complicating ischaemic heart disease (IHD) or dilated cardiomyopathy

(DCM); the ejection fraction of the left ventricle (EFLV) < 35 %, NYHA functional classes III–IV, age > 40 years, increase in dyspnea during pre�

vious 7 days. 

The study involved 33 patients (22 males and 11 females, mean age, 58.94 ± 9.76 years; EFLV, 28.84 ± 5.47 %). The patients were randomized into

2 groups: the 1st group (n = 22) was treated with the conventional therapy (inhibitors of angiotensin�converting enzyme, nitrates, digoxin, diuretics,

statins) and NIV (BiPAP or CPAP, 6–8 h / day). The 2nd group (n = 11) received medications only. The 1st group patients demonstrated more

remarkable improvements in dyspnea, heart beat rate, breathing rate and lung function compared to the 2nd group patients (p < 0.01). Treatment with

HIV increased EFLV, reduced the LV size, decreased blood levels of BNP (p = 0.015), IL�6 (p = 0.015) and CRP (p = 0.006). In the control group,

there were no significant changes in central haemodynamics, lung function, BNP concentration or systemic inflammation markers to the 10–14th

days of therapy. NIV was well tolerated; no serious adverse event was recorded during the study. 

Therefore, NIV could greatly improve dyspnea, central haemodynamics, lung function, and LV dysfunction and reduce systemic inflammation in

patients with DCHF.

Key words: non�invasive lung ventilation, decompensated chronic heart failure, positive airway pressure.

Резюме

Было проведено открытое контролируемое 1�центровое исследование по оценке эффективности неинвазивной вентиляции легких

(НВЛ) у больных с декомпенсацией хронической сердечной недостаточности (ДХСН). Критериями включения в исследование были

ДХСН, возникшая на фоне ишемической болезни сердца или дилатационной кардиомиопатии, госпитализация в стационар, фракция

выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) < 35 %, ХСН III–IV функционального класса по NYHA, возраст > 40 лет, усиление одышки

в последние 7 дней. 

В исследование были включены 33 пациента (22 мужчины и 11 женщин; средний возраст – 58,94 ± 9,76 года; ФВ ЛЖ – 28,84 ± 5,47 %).

Пациенты были рандомизированы в 2 группы: 1�я группа (n = 22) получала стандартную терапию (ингибиторы ангиотензин�превраща�

ющего фермента, нитраты, дигоксин, диуретики, статины) и НВЛ (режимы BiPAP и CPAP, 6–8 ч в сутки); 2�я группа (n = 11) – только

стандартную терапию. У больных 1�й группы, по сравнению с пациентами 2�й группы, были отмечены более значимые положительные

изменения одышки, частоты сердечных сокращений, частоты дыхательных движений и функциональных легочных показателей

(p < 0,01). Применение НВЛ приводило к увеличению ФВ ЛЖ, уменьшению размеров ЛЖ, снижению концентраций BNP (p = 0,015),

IL�6 (p = 0,015) и CRP (p = 0,006). В контрольной группе на 10–14�й дни не наблюдалось каких�либо значимых изменений показателей

центральной гемодинамики, функциональных легочных показателей, BNP и маркеров системного воспаления. НВЛ хорошо переноси�

лась всеми больными, на протяжении всего периода исследования не наблюдалось ни одного серьезного побочного эффекта. 

Таким образом, у больных с ДХСН использование НВЛ приводит к значимому уменьшению одышки, улучшению параметров цент�

ральной гемодинамики и функциональных легочных показателей, снижению уровней маркеров системного воспаления и дисфунк�

ции ЛЖ.

Ключевые слова: неинвазивная вентиляция легких, декомпенсация хронической сердечной недостаточности, положительное давление

в дыхательных путях.
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фигурировала в диагнозе у 92 % пациентов, госпита�

лизированных в такие стационары [9]. По данным

недавно проведенных исследований, госпитальная

летальность при ДХСН составляет 4–7 %, а в тече�

ние последующих 60 дней после выписки из стацио�

нара умирают еще 8–20 % больных [9–15].

Терапия ДХСН направлена на уменьшение пред�

и постнагрузки на ЛЖ, усиление сократительной

функции миокарда, нормализацию вводно�электро�

литного баланса, и включает в себя использование

мочегонных средств, вазодилататоров и препаратов

с положительным инотропным эффектом [16–18].

Однако ДХСН часто остается рефрактерной к при�

менению такой "стандартной" терапии [19]. Поэтому

в настоящее время постоянно ведется поиск эффек�

тивных средств лечения ДХСН, в т. ч. немедикамен�

тозных методов терапии, к которым относится метод

создания положительного давления в дыхательных

путях (ПДДП) больного [20].

На практике метод создания ПДДП может быть

осуществлен в виде неинвазивной вентиляции легких

(НВЛ) – респираторной поддержки, не требующей

проведения интубации трахеи или наложения трахео�

стомы, где взаимосвязь пациент–респиратор осущест�

вляется при помощи носовых или лицевых масок [21].

Первые сообщения, посвященные применению

масочной терапии ПДДП при лечении тяжелой

ХСН, появились в 30�е гг. прошлого столетия [22,

23], а с конца 80�х гг. данный метод широко исполь�

зуется при терапии кардиогенного отека легких [24].

Показано, что НВЛ у таких больных позволяет

уменьшить выраженность клинических симптомов,

показателей центральной гемодинамики, умень�

шить потребность в интубации трахеи и снизить ле�

тальность больных [25–27]. Кроме того, есть данные,

что НВЛ может быть эффективна у больных ХСН

с нарушениями дыхания во время сна [28, 29].

У больных ХСН в клинических и эксперимен�

тальных исследованиях продемонстрированы такие

положительные эффекты НВЛ, как уменьшение

постнагрузки на ЛЖ [30, 31], снижение активности

симпатической нервной системы [32, 33] и улучше�

ние оксигенации [34]. Однако в настоящее время нет

данных о возможности использования НВЛ в тера�

пии больных ДХСН.

В основу нашего исследования была положена

гипотеза, согласно которой использование НВЛ как

дополнения к "стандартной" медикаментозной тера�

пии позволит повысить эффективность лечения

больных ДХСН.

Материалы и методы

Пациенты

В исследование были включены больные с ДХСН [35–

37], госпитализированные в стационар. Все пациен�

ты соответствовали следующим критериям:

• усиление одышки в течение последних 7 дней,

ортопноэ;

• снижение фракции выброса ЛЖ (по данным эхо�

кардиографии) < 35 %;

• рентгенографические признаки кардиомегалии,

венозного застоя в легких;

• возраст старше 40 лет;

• III и IV класс ХСН по классификации NYHA;

• причиной ХСН являлись ишемическая болезнь

сердца (ИБС) и дилатационная кардиомиопатия

(ДКМП).

Из исследования были исключены следующие

пациенты:

• с клапанными пороками, обструкцией выходного

тракта ЛЖ и другими причинами ХСН, кроме

ИБС и ДКМП;

• c нестабильной стенокардией, острым инфарк�

том миокарда (ОИМ) в ближайшие 2 нед.;

• c нестабильной гемодинамикой (систолическое

артериальное давление (АД) < 90 мм рт. ст., часто�

та сердечных сокращений (ЧСС) < 40 и > 130 уда�

ров в минуту);

• с нарушением сознания;

• с тромбоэмболией легочной артерии, хроничес�

кой обструктивной болезнью легких (ХОБЛ),

бронхиальной астмой (БА), пневмонией, а также

с заболеваниями, которые могли бы оказать

определяющее влияние на прогноз больных (ге�

нерализованные злокачественные заболевания,

нарушения мозгового кровообращения и др.).

Дизайн исследования

Исследование носило рандомизированный, сравни�

тельный контролируемый, открытый характер. Все

больные случайным методом (метод непрозрачных за�

печатанных конвертов) были разделены на 2 группы

в соотношении 2 к 1: 1�я группа больных (n = 22) по�

лучала "стандартную" терапию (нитраты, диуретики,

дигоксин, ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента, статины) плюс НВЛ; 2�я группа пациентов

(n = 11) получала только стандартную терапию.

Все больные 1�й группы до начала исследования

были тщательно проинструктированы о технике

НВЛ. НВЛ проводилась в режиме постоянного по�

ложительного давления в дыхательных путях (СРАР)

7,5 см вод. ст. (n = 10) или в режиме с 2 уровнями

положительного давления в дыхательных путях

(BiPAP) 10 / 5 см вод. ст. (n = 12) (выбор режима был

основан на предпочтении каждого больного после

2 пробных сеансов НВЛ). Длительность НВЛ для

каждого больного составляла 6–8 ч в сутки на протя�

жении 10–14 дней. Для проведения НВЛ использо�

вали респираторы VPAP III (ResMed Ltd, Австралия)

и носовые или лицевые маски Ultramirage (ResMed

Ltd, Австралия).

Измерения

Клинические показатели, функциональные гемоди�

намические и легочные параметры, сывороточные

концентрации маркеров системного воспаления

и мозгового натрийуретического пептида (BNP)

у больных 2 групп сравнения оценивались до начала

терапии и через 10–14 дней лечения (рис. 1).

Клиническое исследование включало в себя оцен�

ку одышки, частоты дыхательных движений (ЧДД),
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сердечных сокращений (ЧСС), артериального дав�

ления (АД). Субъективный уровень одышки оцени�

вался пациентом самостоятельно по интервальной

шкале Borg от 0 до10 баллов (0 – нет одышки, 10 –

максимальная одышка) [38].

Оценка гемодинамики проводилась методом

допплер�эхокардиографии на ультразвуковых ана�

лизаторах Logic*500 (General Electric, США) и Esaote

Megas (Biomedica, Италия). Систолическая функция

миокарда ЛЖ оценивалась по его конечно�систоли�

ческому размеру (КСР), конечно�диастолическому

размеру (КДР), конечно�систолическому объему

(КСО), конечно�диастолическому объему (КДО),

фракции выброса (ФВ) и ударному объему (УО).

Оценка функции внешнего дыхания (ФВД) про�

водилось путем анализа кривой "поток–обьем", по�

казателей общей плетизмографии, диффузионного

теста с использованием оборудования и програм�

много обеспечения фирмы Sensor Medics (The Cardio*

Pulmonare Care Company, США). При анализе ФВД

использовались следующие показатели: форсиро�

ванная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), объем

форсированного выдоха за 1�ю с (ОФВ1), диффузи�

онная способность легких (DLCO).

Сила дыхательной мускулатуры определялась

способностью больного развивать максимальное

статистическое ротовое давление во время вдоха

(Maximal Inspiratory Pressure – MIP) и во время выдо�

ха (Maximal Expiratory Pressure – MEP) [39], оценка

давлений проводилась при помощи портативного

прибора MicroRPM (MicroMedical Ltd, Великобрита�

ния).

Газовый анализ артериальной крови проводили

экспресс�методом на автоматическом анализаторе

Bayer Rapid (Bayer, Германия). Забор артериальной

крови для анализа осуществляли путем пункции лу�

чевой артерии гепаринизированным шприцем.

Содержание сывороточных уровней интерлейки�

на�6 (IL�6) и С�реактивного белка (CRP) определяли

иммуноферментным методом с помощью наборов

"ИФА IL�6" и "ИФА ЦРБ" (ООО "Протеиновый кон�

тур", Санкт�Петербург). Содержание BNP в плазме

крови определяли иммуноферментным методом с по�

мощью набора Biomedica Medizinprodukte (GmbH & Co

KG, Австрия). Анализ перечисленных маркеров про�

водили на приборе Diciscan (Asys / Hitech, Австрия).

Статистическая обработка

Статистическая обработка результатов проведена

при помощи пакета прикладных программ Statistica

for Windows, Release 6.0, StatSoft Inc. Bce данные

представлены как mean ± SD. Достоверность раз�

личий одноименных показателей внутри 1 группы

определялась при помощи парного t�критерия Stu*

dent. Достоверность различий количественных пока�

зателей между группами определяли при помощи

критерия Mann–Whitney U*test. Качественные разли�

чия между группами вычислялась при помощи

Fisher's exact test. Различия считались статистически

достоверными при р < 0,05.

Результаты

В исследование были включены 33 пациента с ДХСН,

удовлетворяющие всем критериям включения. По

исходным клиническим, демографическим и функ�

циональным показателям сформированные группы

пациентов практически не отличались друг от друга

(табл. 1). В исследовании в основном приняли учас�

тие пациенты пожилого возраста, в каждой группе бы�

ло примерно равное соотношение мужчин и женщин.

Рис. 1. Дизайн исследования

Таблица 1
Демографические и клинические признаки у больных ДХСН

Признаки 1�я группа 2�я группа р

(стандартная терапия + НВЛ) (стандартная терапия)

Возраст, лет 58,0 ± 9,8 60,8 ± 9,8 0,534

Пол: М / Ж 14 / 8 8 / 3 0,896

ИМТ, кг / м2 28,2 ± 5,4 29,2 ± 5,3 0,625

Длительность заболевания, лет 6,2 ± 3,9 7,9 ± 5,0 0,859

Причина ХСН: ИБС / ДКМП 17 / 5 10 / 1 0,629

Класс ХСН по NYHA 3,5 ± 0,5 3,4 ± 0,5 0,271

ЧСС, мин–1 98,1 ± 17,2 94,8 ± 14,4 0,185

Ритм: синусовый / мерцательная аритмия 13 / 9 7 / 4 0,898

ФВ ЛЖ, % 29,5 ± 5,2 27,6 ± 6,1 0,286

ЧДД, мин–1 22,5 ± 3,5 22,8 ± 2,9 0,374

SрО2, % 94,3 ± 2,6 96,2 ± 2,5 0,054

Примечание: ИМТ – индекс массы тела.
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Средний показатель ФВ ЛЖ пациентов в начале ис�

следования составил около 29 % в обеих группах. Ни

у одного из пациентов не было отмечено выражен�

ной гипоксемии, у большинства больных отмечалась

умеренная гипокапния.

В ходе исследования на фоне проводимой тера�

пии отмечены положительные изменения клиничес�

кого статуса пациентов обеих групп: достоверно

уменьшались одышка, ЧСС и ЧДД и (табл. 2). Дина�

мика одышки была более выражена у больных 1�й

группы (табл. 2).

Только в группе больных, получавших НВЛ, наб�

людались статистически значимые положительные

изменения функционального класса ХСН по NYHA,

показателей оксигенации, улучшение показателей со�

кратимости ЛЖ и уменьшение размеров ЛЖ (рис. 2,

табл. 2).

У пациентов, получавших НВЛ, отмечались дос�

товерные положительные изменения функциональ�

ных легочных и газометрических показателей, таких

как рН и РаСО2 (табл. 3).

Во время исследования показатели, характеризу�

ющие силу дыхательной мускулатуры, исходно были

снижены в обеих сравниваемых группах. НВЛ и

стандартная терапия к 10–14�му дню приводили к

статистически значимым изменениям MIP и MEP,

однако данный прирост был более выражен в основ�

ной группе (табл. 3).

У всех больных отмечалось повышение сыворо�

точных уровней маркеров системного воспаления и

очень высокие уровни BNP в плазме крови. Добав�

ление НВЛ к стандартной терапии приводило к вы�

раженному снижению концентраций IL�6, CRP сы�

воротки крови и концентрации BNP плазмы крови,

тогда как на фоне стандартной терапии не было

отмечено достоверных изменений данных биомар�

керов (рис. 3–5). На фоне стандартной терапии на�

блюдалось статистически значимое снижение сы�

вороточных концентраций IL�6, однако можно

предположить, что данное снижение не являлось

клинически значимым (рис. 4)

Таблица 2
Динамика клинических и гемодинамических показателей у больных ДХСН на фоне проводимой терапии

Параметры 1�я группа 2�я группа

Исходно В конце исследования Исходно В конце исследования

ЧДД, мин–1 22,5 ± 3,5 17,9 ± 2,0**** 22,8 ± 2,9 19,8 ± 2,2**

ЧСС, мин–1 98,1 ± 17,1 75,5 ± 6,9**** 94,8 ± 14,4 82,9 ± 7,2**

Одышка (Borg), баллы 3,68 ± 1,25 0,89 ± 1,14**** 4,09 ± 1,37 2,32 ± 1,55**

Класс ХСН по NYHA 3,50 ± 0,51 2,40 ± 0,50**** 3,36 ± 0,50 2,91 ± 0,54*

SрО2, % 94,3 ± 2,6 97,3 ± 0,8*** 96,2 ± 2,5 97,3 ± 0,8

УО ЛЖ, мл 75,3 ± 31,2 83,9 ± 29,4** 86,5 ± 29,7 90,1 ± 29,8

КСР ЛЖ, мм 57,6 ± 11,4 55,0 ± 10,7**** 59,9 ± 10,6 59,2 ± 10,6

КДР ЛЖ, мм 68,2 ± 13,0 66,3 ± 12,1** 70,6 ± 11,1 70,9 ± 11,3

КСО ЛЖ, мл 177,2 ± 84,6 158,8 ± 78,3**** 186,4 ± 79,4 182,5 ± 77,8

КДО ЛЖ, мл 252,4 ± 110, 6 242,1 ± 104,0** 272,4 ± 99,8 272,6 ± 100,0

Примечание: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; **** – р < 0,0001 по сравнению с исходными показателями.

Рис. 2. Динамика изменений ФВ ЛЖ на фоне терапии у больных

ДХСН (данные представлены как M ± SD)

Таблица 3
Динамика функциональных и газометрических показателей у больных с декомпенсацией ДХСН 

на фоне проводимой терапии

Параметры 1�я группа 2�я группа

Исходно В конце исследования Исходно В конце исследования

ОФВ1, % 80,7 ± 16,4 93,7 ± 16,6** 80,3 ± 16,9 81,2 ± 16,2

ФЖЕЛ, % 88,8 ± 13,9 100,6 ± 16,3* 91,2 ± 23,4 90,2 ± 22,7

DLCO, % 72,3 ± 13,4 83,6 ± 14,1** 73,6 ± 15,0 73,4 ± 14,7

MIP, см Н2О 59,5 ± 7,2 75,5 ± 8,1**** 56,3 ± 7,4 66,7 ± 10,5**

МЕР, см Н2О 96,9 ± 20,2 120,4 ± 16,4**** 90,1 ± 18,9 111,5 ± 18,2**

рН 7,47 ± 0,06 7,41 ± 0,07** 7,45 ± 0,04 7,44 ± 0,07

РаО2 мм рт. ст. 84,0 ± 20,9 88,5 ± 8,8 93,1 ± 20,0 93,2 ± 6,2

РаСО2 мм рт. ст. 31,4 ± 4,6 36,3 ± 3,7* 30,0 ± 5,8 32,0 ± 3,9

Примечание: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001; **** – р < 0,0001 по сравнению с исходными показателями.
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НВЛ хорошо переносилась всеми больными

ДХСН, на протяжении всего периода исследования

не наблюдалось ни одного серьезного побочного эф�

фекта. Во время проведения исследования было от�

мечено по 1 летальному исходу в обеих группах па�

циентов.

Обсуждение 

Проведенное нами исследование продемонстриро�

вало, что добавление НВЛ к традиционной терапии

у больных с ДХСН приводит к более быстрому улуч�

шению клинической картины (уменьшению одыш�

ки, тахипноэ и тахикардии), улучшению показателей

сократимости ЛЖ и уменьшению размеров ЛЖ.

Нужно отметить, что с точки зрения классичес�

ких показаний к НВЛ (выраженные гипоксемия или

гиперкапния) у наших пациентов не было необходи�

мости в назначении респираторной поддержки. Од�

нако положительные эффекты НВЛ, достигнутые

у больных ДХСН, позволяют взглянуть на возмож�

ность использования НВЛ, как одного из методов

ПДДП, именно с позиции благоприятного действия

НВЛ на функцию ЛЖ.

Систолическая и диастолическая дисфункция яв�

ляются главными причинами ХСН. Можно рассмат�

ривать как минимум 4 фактора, определяющие нор�

мальную работу ЛЖ: преднагрузка, постнагрузка,

сократимость миокарда и ЧСС. Показатель ФВ ЛЖ

отражает сократимость миокарда, а КДО – преднаг�

рузку. При нормальной функции ЛЖ сердечный

выброс в основном зависит от преднагрузки, поэто�

му терапия ПДДП обычно приводит к снижению

сердечного выброса [40]. У больных с тяжелой сис�

толической дисфункцией ЛЖ ситуация прямо про�

тивоположная: сердечный выброс очень мало

зависит от преднагрузки, но очень чувствителен

к изменениям со стороны постнагрузки, основной

детерминантой которой является трансмуральное

давление ЛЖ (разница между систолическим давле�

нием в ЛЖ и внутригрудным давлением) [27].

M.T.Naughton et al. показали, что НВЛ приводит

к снижению амплитуды трансмурального давления

ЛЖ (от 116 ± 5,3 до 110 ± 4,5 мм рт. ст.) [30], что мо�

жет объяснить и улучшение сократительной функ�

ции ЛЖ, в т. ч. повышение ФВ ЛЖ.

В табл. 4 представлены данные исследований, по�

казывающие, что проведение НВЛ у больных ХСН

улучшает функцию ЛЖ и способствует увеличению

ФВ ЛЖ [28, 30, 41–50].

У пациентов с ХСН часто наблюдается вторичная

митральная регургитация, причиной которой являет�

ся относительная митральная недостаточность и дис�

функция папиллярных мышц [51]. Митральная ре�

гургитация может приводить к увеличению КДО [52].

Исследование A.Bellone et al. показало, что НВЛ у па�

циентов с ХСН III–IV класса по NYHA и ФВ ЛЖ

< 35 % может уменьшать митральную регургитацию

и, т. о., приводить к уменьшению КДО [52].

Проведенное нами исследование показало, что

применение НВЛ может существенно улучшать

функциональные легочные показатели (легочные

объемы, диффузионную способность легких и силу

дыхательных мышц). Интересно, что возможность

улучшения легочных объемов при успешной тера�

пии ХСН показана в других ранее проведенных ис�

следованиях, причем уменьшение объемов сердца

может вносить вклад в эти изменения на 70 % [53].

По данным сравнительного исследования V.L.Witt*

mer et al., НВЛ в режиме СРАР (8 см вод. ст.) в тече�

ние 14 дней у больных ХСН привела к приросту

ОФВ1 и ФЖЕЛ на 14 % и 16 % соответственно, в то

время как в группе медикаментозной терапии не

было отмечено положительных изменений данных

Рис. 3. Динамика изменений концентрации СРБ сыворотки кро�

ви на фоне терапии у больных ДХСН (данные представлены как

M ± SD)

Рис. 5. Динамика изменений концентрации BNP плазмы крови

на фоне терапии у больных ДХСН (данные представлены как 

M ± SD)

Рис. 4. Динамика изменений концентрации IL�6 сыворотки кро�

ви на фоне терапии у больных ДХСН (данные представлены как

M ± SD)
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показателей [54]. О возможности улучшения диффу�

зионной способности легких у больных ХСН свиде�

тельствуют результаты исследования M.Guazzi et al.,

показавших, что терапия эналаприлом приводила

к повышению переносимости больными физичес�

ких нагрузок и повышению DLCO [55].

Снижение показателей силы дыхательных мышц

у больных является характерной чертой у пациентов

с тяжелой ХСН [56], причем дисфункция дыхатель�

ных мышц вносит важный вклад в генезис одышки

у больных ХСН [57]. Улучшение силы дыхательных

мышц на фоне терапии НВЛ, показанное в нашем

исследовании, может быть объяснено улучшением

кровоснабжения мышц и снижением нагрузки на

аппарат дыхания.

Наше исследование показало, что НВЛ может

положительно влиять на динамику маркеров систем�

ного воспаления у больных ДХСН. В настоящее вре�

мя уровни СRP и IL�6 рассматриваются как досто�

верные предикторы сердечно�сосудистых событий

у больных ДХСН [58, 59], поэтому снижение их кон�

центраций, достигнутое с помощью терапии, можно

расценивать как уменьшение риска неблагоприят�

ных исходов у пациентов.

Что касается влияния терапии НВЛ на биомаркер

дисфункции миокарда BNP у больных ДХСН, то

данная информация также впервые получена в на�

шем исследовании. В настоящее время известны

лишь 2 исследования, в которых проводилось изу�

чение влияния СРАР�терапии на плазменные кон�

центрации BNP у больных с кардиогенным отеком

легких [52, 60]. Однако, несмотря на высокую кли�

ническую эффективность НВЛ при отеке легких, за

короткий период наблюдения (от нескольких часов

до 1 суток) не удалось продемонстрировать сниже�

ние плазменных уровней BNP, что связано с медлен�

ной кинетикой данного биомаркера [61]. С другой

стороны, в длительном наблюдении (6 мес.) было от�

мечено, что у больных ХСН НВЛ (режим BiPAP 12 /

6 см вод. ст.) приводила к достоверному снижению

уровня BNP (от 423 до 219 пг / мл) [62].

Заключение

1. Включение в схему терапии НВЛ при ДХСН при�

водит к более быстрому улучшению клинической

картины (уменьшению одышки, тахипноэ и тахи�

кардии), улучшению показателей сократимости

ЛЖ и уменьшению размеров ЛЖ.

2. Использование НВЛ у пациентов с ДХСН сопро�

вождается более выраженными положительными

изменениями со стороны функциональных ле�

гочных показателей (увеличение легочных объе�

мов, диффузионной способности и силы дыха�

тельных мышц) и газометрических показателей

(снижение рН и РаСО2).

3. Терапия НВЛ у больных ДХСН приводит к кли�

нически значимому снижению концентраций би�

омаркеров системного воспаления (IL�6, CRP)

и дисфункции миокарда (BNP).
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