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Резюме

Питание занимает одно из важных мест в программах профилактики и немедикаментозной терапии ХСН и ассоцииро-
ванных с ней заболеваний. При этом обоснованность диетических рекомендаций больным в отношении потребления 
соли, пищевых привычек и использования отдельных нутрицевтиков вызывает вопросы.

Целью настоящего обзора стало представление современных данных клинических и экспериментальных иссле-
дований, касающихся ограничения натрия, использования различных диет, нутрицевтиков, средств для коррекции 
дисбиоза кишечника при ХСН.

Материалы и методы: поиск статей проводили в базах данных eLIBRARY.RU и Medline по ключевым терминам и их 
сочетаниям: «сердечная недостаточность», «диета», «питание», «сердечная кахексия», «нутритивная поддержка», «ну-
трицевтик», «поваренная соль», «ограничение натрия», «биологически активная добавка», «пробиотик», «пребиотик», 
«энтеральное питание» на русском и английском языках. Отбирали статьи, содержащие результаты клинических 
и экспериментальных исследований, опубликованные с 1997 по 2021 гг.

Данные исследований свидетельствуют, что в основе патогенеза анорексии, мальнутриции и «метаболического 
ремоделирования» миокарда при ХСН лежат сложные механизмы, определяемые застойными явлениями в пече-
ни, нарушением проницаемости отечной кишечной стенки, дисбиозом и хроническим системным воспалением. 
Обоснованы рекомендации по потреблению натрия от 2 до 2,5 г/сут и поваренной соли от 5 до 6 г/сут пациентами 
с ХСН. Ограничение потребления жидкости актуально только при декомпенсации ХСН. Использование средизем-
номорской и антигипертензивной (DASH) диет большинством авторов признано перспективным направлением 
профилактики и лечения ХСН. Обосновано обогащение рациона питания больных ХСН ω-3 полиненасыщенными 
жирными кислотами, коэнзимом Q10, пищевыми волокнами, полифенолами и сапонинами. Показана польза энте-
рального питания и комплексного применения нутрицевтиков с целью замедления прогрессирования потери веса, 
уменьшения выраженности нейрогормональных и провоспалительных сдвигов. Перспективными направлениями 
исследований являются создание персонифицированных диет с учетом особенностей течения ХСН, статуса питания, 
состава кишечной микробиоты и ее метаболитов.

Ключевые слова: диета, нутритивная поддержка, нутрицевтик, поваренная соль, ограничение натрия, питание, пре-
биотик, пробиотик, сердечная кахексия, сердечная недостаточность, энтеральное питание
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Summary

Nutrition occupies one of the important places in the programs of prevention and non-drug therapy of CHF and associated 
diseases. At the same time, the validity of dietary recommendations to patients regarding salt intake, dietary habits and 
the use of individual nutraceuticals is questionable. The purpose of this review is to present up-to-date data of clinical 
and experimental studies concerning sodium restriction, the use of various diets, nutraceuticals, and means for correcting 
intestinal dysbiosis in CHF. Materials and methods: the articles are searched in the databases eLibraryRU and Medline by 
key terms and their combinations: “heart failure”, “diet”, “sodium restriction”, “nutraceuticals”, “nutrition”, “cardiac cachexia”, 

“nutritional support”, “salt”, “dietary supplement”, “probiotic”, “prebiotic”, “enteral nutrition” in Russian and English. We select 
articles containing the results of clinical and experimental studies published from 1997 to 2021. The research data indicate 
that the pathogenesis of anorexia, malnutrition and “metabolic remodeling” of the myocardium in CHF is based on complex 
mechanisms determined by stagnant phenomena in the liver, impaired permeability of the edematous intestinal wall, dysbi-
osis and chronic systemic infl ammation. The recommendations on the consumption of sodium from 2 to 2.5 g/day and table 
salt from 5 to 6 g/day in patients with CHF are justifi ed. Limitation of fl uid intake is relevant only for decompensation of CHF. 
The use of the Mediterranean and antihypertensive (DASH) diets is recognized by most authors as a promising direction for 
the prevention and treatment of CHF. The enrichment of the diet of patients with CHF with ω-3 polyunsaturated fatty acids, 
coenzyme Q10, dietary fi bers, polyphenols and saponins is justifi ed. The benefi ts of enteral nutrition and the complex use of 
nutraceuticals in order to slow the progression of weight loss, reduce the severity of neurohormonal and pro-infl ammatory 
shifts are shown. Promising trends of research are the creation of personalized diets taking into account the peculiarities of 
the course of CHF, the nutritional status, the composition of the intestinal microbiota and its metabolites.

Keywords: cardiac cachexia, diet, enteral nutrition, heart failure, nutraceuticals, nutrition, nutritional support, prebiotic, pro-
biotic, salt, sodium restriction
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Патогенез энергетического дисбаланса при ХСН

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является актуальной проблемой медицинской нау-
ки и практики, продолжая до настоящего времени 
быть ведущей причиной снижения качества жизни, 
госпитализации, инвалидизации и смертности 
пациентов кардиологического профиля [1, 2]. Более 
23 миллионов человек в мире страдает ХСН [3]. 
Несмотря на несомненные достижения в лечении 
больных с ХСН, их жизненный прогноз остается 
серьезным [4]. Питание занимает одно из важных 
мест в программах профилактики и немедикамен-
тозной терапии как ХСН, так и ассоциированных 
с ней факторов риска: артериальной гипертензии 

(АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), дисли-
пидемии, метаболического синдрома, ожирения, 
сахарного диабета 2 типа, хронического системного 
воспаления (ХСВ), саркопении и др. [5].

В обзоре будут представлены современные све-
дения об основных направлениях питания паци-
ентов с ХСН с точки зрения потребления хлорида 
натрия, нутрицевтиков, а также конкретных моде-
лей питания с учетом различных патофизиологиче-
ских механизмов развития дефицита микро- и ма-
кронутриентов, а также индивидуального подхода 
в зависимости от фракции выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ).
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Известно, что развитие ХСН сопровождает-
ся возникновением мальнутриции и дефицитом 
микронутриентов, рассматриваемых в качестве 
одного из значимых факторов развития изменений 
энергетического обмена в миокарде, определяемо-
го как «метаболическое ремоделирование» [6, 7]. 
Считают, что основу патогенеза мальнутриции 
при этом составляет анорексия, вызванная не-
достаточным потреблением пищи и снижением 
аппетита у больных, как результат взаимосвязи 
сложных патофизиологических звеньев, опре-
деляемых нарушением проницаемости отечной 
кишечной стенки, развитием дисбиоза, хрониче-
ского системного воспаления (ХСВ), а также за-
стойных явлений в печени [8–10]. Результаты ряда 
исследований свидетельствуют, что подавление 
аппетита, появление чувства раннего насыщения 
и формирование резистентности к инсулину при 
ХСН усугубляются нейрогормональной активаци-

ей [11]. Показано, что у пациентов с ХСН отмечается 
снижение потребления энергии и отрицательный 
энергетический баланс, обусловленные более низ-
ким поступлением всех макроэлементов, включая 
общий и насыщенный жир, белок и углеводы [12]. 
С другой стороны, у пациентов с тяжелой ХСН 
наблюдается повышение энергетических потреб-
ностей из-за более высоких показателей метабо-
лизма в состоянии покоя, связанное с активацией 
симпато- адреналовой системы и уменьшением 
уровня анаболических гормонов, что способствует 
ишемии кишечника со снижением спланхниче-
ского кровообращения, нарушению микробно- 
тканевого комплекса кишечника, мальабсорбции 
липидов и чрезмерной потере белка [13]. Таким 
образом, патофизиология ХСН предрасполагает 
к развитию у пациентов неблагоприятного пита-
тельного статуса вследствие прогрессирования 
энергетического дисбаланса.

Ограничение соли и жидкости

Ограничение поваренной соли (хлорида натрия) 
и жидкости – исторически наиболее часто исполь-
зуемая врачами рекомендация при ведении паци-
ентов с ХСН. Однако данные по этому вопросу 
противоречивы [14, 15]. Кроме того, соблюдение 
диеты с низким содержанием натрия является для 
пациентов сложной задачей, особенно после недав-
ней госпитализации [16]. В ряде исследований было 
показано, что ограничение потребления натрия 
<2,5 г/день приводило к неблагоприятным гемо-
динамическим и нейрогуморальным изменениям, 
способствующим повышению числа госпитализа-
ций и риска смерти [17, 18]. В моделях на животных 
было установлено, что ограничение поступления 
в организм натрия в дебюте развития ХСН свя-
зано с ранним повышением уровня альдостерона 
[19]. Эти результаты свидетельствуют о том, что 
на начальных стадиях ХСН следует избегать огра-
ничения приема натрия с целью предотвращения 
прогрессирования нейроэндокринных нарушений. 
Данные об эффективности снижения потребления 
натрия и жидкости у пациентов с сердечной недо-
статочностью с сохраненной фракцией выброса ле-
вого желудочка (СНсФВ) малочисленны. На когорте 
пациентов с острой декомпенсацией СНсФВ было 

выявлено, что агрессивное ограничение натрия 
и жидкости не приводит к улучшению нейрогор-
монального статуса пациентов, а также не снижает 
смертность и количество повторных госпитализа-
ций [18]. В систематическом обзоре K. R. Mahtani et 
al. (2018), включавшем девять рандомизированных 
контрольных исследований с участием 479 паци-
ентов, не было обнаружено надежных высокока-
чественных доказательств влияния ограничения 
натрия на прогноз пациентов с ХСН [20]. Кроме 
того, получены сведения о том, что низкий уро-
вень натрия в сыворотке крови является факто-
ром риска неблагоприятных отдаленных исходов 
при острой СН, независимо от фракции выброса 
[21]. Таким образом, результаты имеющихся работ 
свидетельствуют о необходимости разумных реко-
мендаций по потреблению натрия (2–2,5 г/сут) или 
поваренной соли (5–6 г/сут) у пациентов с ХСН. 
Ограничение потребления жидкости актуально 
только в крайних ситуациях: при декомпенсации 
ХСН, требующей внутривенного введения диуре-
тиков. В обычной жизни пациентам ХСН ограниче-
ние поступления жидкости не требуется. Суточная 
потребность в жидкости у них должна составлять 
около 2 литров [22].

Комплексные диеты в лечении и профилактике ХСН

Хотя традиционное внимание при разработке во-
просов, связанных с диетотерапией пациентов 
ХСН, было сосредоточено на исследовании эффек-
тов отдельных питательных веществ, в настоящее 
время все более очевидным становится необходи-
мость комплексной оценки моделей питания, вклю-
чающих сложные взаимосвязи между различными 
компонентами рациона питания [23]. DASH рацион 
(Dietary Approaches to Stop Hypertension – диети-
ческие подходы к борьбе с гипертонией) и среди-
земноморская диета (MedDiet) являются наиболее 
часто изучаемыми диетическими паттернами в от-
ношении как профилактики развития ХСН, так 

и улучшения исходов у пациентов с клинически 
выраженными ее проявлениями [24, 25].

Диета DASH была создана для профилактики 
и лечения артериальной гипертензии (АГ) [26]. 
Это обезжиренная диета, богатая углеводами, 
в которой отдается предпочтение потреблению 
фруктов, овощей, цельного зерна, орехов, рыбы, 
птицы для поддержания достаточного уровня ми-
кроэлементов, таких как калий, кальций и магний 
[27]. Диета отвечает всем необходимым принци-
пам здорового питания: доли белка и жира в ее 
рационе сформированы преимущественно за счет 
растительных источников и молочных продук-
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тов. Еще одной отличительной чертой данной 
диеты является высокое содержание пищевых 
волокон – 30 г/сут и сниженное до 150 мг/сут по-
требление пищевого холестерина. Было доказано, 
что диета DASH хорошо снижает артериальное 
давление [28]. Польза диеты DASH у пациентов 
с ХСН целенаправленно не оценивалась [29]. Тем 
не менее, учитывая, что длительно существующая 
АГ является одним из основных этиологических 
факторов развития ХСН [30], можно предполо-
жить эффективность диеты DASH при лечении 
ХСН. Диеты, соответствующие рекомендациям 
DASH, были связаны с более низкими показателя-
ми заболеваемости ХСН у взрослых без исходной 
сердечной недостаточности на фоне стабилиза-
ции АГ и уменьшения уровня холестерина ЛПНП 
[31, 32], особенно у лиц моложе 75 лет [33]. В ряде 
работ было установлено, что применение диеты 
DASH у пациентов с СНсФВ улучшает эластич-
ность артерий, диастолическую функцию желу-
дочков, повышает качество жизни больных, что, 
вероятно, связано с предотвращением развития 
и прогрессирования эндотелиальной дисфункции 
[34, 35]. Недавно проведенное рандомизированное 
контролируемое исследование показало эффек-
тивность диеты DASH (уменьшение симптомов, 
функционального состояния, 30-дневных повтор-
ных госпитализаций) у выписанных из стациона-
ра пациентов ХСН [36]. Кроме того, привержен-
ность диете DASH была связана со значительно 
более низким риском смерти от ХСН [37]. Таким 
образом, использование диеты DASH может быть 
перспективным направлением профилактики 
и лечения ХСН [24].

Другой диетой, эффекты которой наиболее 
часто оцениваются в исследованиях по превен-
тивным и терапевтическим стратегиям ХСН, яв-
ляется средиземноморская диета, характеризую-
щаяся высоким потреблением овощей, фруктов, 
орехов, цельного зерна и оливкового масла пер-
вого отжима с умеренным потреблением рыбы 
и иногда вина во время еды, а также низким по-
треблением молочных продуктов, птицы, красно-
го/обработанного мяса и свободных сахаров [38, 
39]. Первоначальная польза средиземноморской 
диеты была установлена у пациентов, в течение 
года перенесших инфаркт миокарда. Результаты 
длительного наблюдения за этой группой больных 

свидетельствуют, что приверженность к среди-
земноморской диете значительно снижала риск 
конечной комбинированной точки, включаю-
щей развитие ХСН, на 67% [40]. Систематический 
обзор и метаанализ 2016 года с участием 10 950 
участников, показали, что применение среди-
земноморской диеты было связано с 70%-ным 
уменьшением частоты ХСН [41]. Обращают на 
себя внимание данные исследования PREDIMED, 
указывающие на то, что средиземноморская ди-
ета может снижать важные биомаркеры ХСН 
даже без изменения веса [42]. В настоящее время 
почти отсутствуют сведения о том, насколько 
использование средиземноморской диеты мо-
жет способствовать улучшению клинических ре-
зультатов у пациентов с уже существующей ХСН. 
Исследование с включением 3215 женщин с ХСН, 
придерживающихся в течение 4,6 лет средизем-
номорской диеты, выявило лишь незначительную 
тенденцию к снижению смертности от ХСН [37].

В целом, как средиземноморская, так и DASH 
диеты богаты растительными продуктами и со-
держат мало красного мяса. Недавно при обследо-
вании 16068 американцев было обнаружено, что 
рацион питания на растительной основе связан 
с существенно более слабым риском развития ХСН 
[43]. Кроме того, более низкий риск развития ХСН, 
значимо коррелирующий с высоким потреблением 
фруктов и овощей, был установлен при обследова-
нии когорты шведских женщин. При этом самая 
низкая частота возникновения ХСН фиксирова-
лась у женщин, потребляющих более 5 порций 
фруктов и овощей в день [44].

Имеются результаты единичных исследова-
ний об использовании у пациентов с сердечно- 
сосудистой патологией рисовой, низкокалорий-
ной растительной диет, а также высокобелкового 
рациона питания [45, 46]. Однако ни одна из этих 
диет не подвергалась испытаниям, специфичным 
для оценки их влияния на частоту или исход 
ХСН. В целом, здоровый образ жизни, в том чис-
ле высокий альтернативный индекс здорового 
питания (AHEI) были связаны с 77%-ным сниже-
нием частоты ХСН [47]. Предполагают, что диета 
с высоким AHEI может оказывать протективное 
влияние даже без использования фармаколо-
гических препаратов или действовать с ними 
синергически [48].

Отдельные нутрицевтики при ХСН

В ряде работ была показана связь между заболе-
ваемостью, тяжестью ХСН и употреблением от-
дельных продуктов питания и диетических ком-
понентов. Установлено, что потребление фруктов, 
овощей, цельного зерна и шоколада обратно связа-
но с частотой, тяжестью ХСН, и, наоборот, распро-
страненность, выраженность ХСН имеют прямую 
положительную зависимость от применения в ра-
ционе обработанного или красного мяса, а так-
же молочных продуктов [49, 50]. В исследовании 
O. Khawaja et al. (2017) указывается на увеличение 
риска инициации ХСН на фоне частого употре-
бления яиц [51].

Анализ научных данных свидетельствует о влия-
нии потребления рыбы на вероятность возникнове-
ния и прогрессирования ХСН, зависящие не только 
от вида рыбы, но и от способа ее приготовления. 
Было обнаружено, что превалирование в рационе 
жареной рыбы связано с более высокой инцидент-
ностью ХСН, а также со снижением фракции вы-
броса и более выраженным системным сосудистым 
сопротивлением у пожилых людей [52].

В работе C. Chrysohoou et al. (2010) сообщается, 
что только потребление овощей, салатов и орехов 
из общего рациона питания ассоциировано с более 
низким риском повторных сердечных событий, 
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включая ХСН [53]. Эта же научная группа (2010) 
выявила, что использование в рационе рыбы, олив-
кового масла, макарон и умеренных доз алкоголя 
способствует улучшению параметров эхокардио-
графии [54].

В последние годы в отдельных исследованиях 
было продемонстрировано, что дефицит микроэ-
лементов приводит к увеличению госпитализации 
и смертности пациентов с ХСН [55, 56], в связи 
с чем оценка эффективности применения некото-
рых пищевых добавок и фитохимических веществ, 
в целом называемых натуральными продуктами 
или нутрицевтиками, в лечении пациентов с ХСН 
вызывает большой интерес. Было установлено, что 
добавление к диете больных ХСН нутрицевтиков 
способствует улучшению симптомов ХСН [57, 58]. 
В какой степени они могут рассматриваться как 
терапевтические агенты, влияющие на исходы ХСН, 
до конца не известно.

Результаты двой ного слепого пилотного исследо-
вания, в котором наблюдались 30 пациентов с ХСН 
со сниженной (≤35%) фракцией выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ) сердца (СНнФВ), получавших 
добавки, содержащие комбинацию высокодозных 

микронутриентов (кальций, магний, цинк, медь, 
селен, витамин А, тиамин, рибофлавин, витамин 
В(6), фолиевая кислота, витамин В(12), витамин С, 
витамин Е, витамин D и коэнзим Q10) в течение 9 
месяцев, свидетельствуют об увеличении ФВ ЛЖ 
(на 5,3±1,4%) и улучшении качества жизни [59]. 
В другом исследовании с участием 74 пациентов 
со стабильной ХСН (ФВ ЛЖ≤45%) длительное (12 
месяцев) применение комплекса различных микро-
элементов, напротив, не показало существенного 
влияния на показатели ФВ ЛЖ, качества жизни, 
теста с 6-минутной ходьбой, а также концентрацию 
в крови N-концевого предшественника мозгового 
натрийуретического пептида и провоспалитель-
ных факторов [60]. Противоречивость полученных 
в этих работах результатов делает необходимым 
продолжение исследований в этой области.

Нутрицевтики, влияние которых изучалось у па-
циентов с ХСН, обладают различными эффектами: 
увеличение синтеза АТФ, оксида азота, нормали-
зация эндотелиальной функции, модуляция РААС, 
стабилизация мембран митохондрий, снижение 
степени инсулинорезистентности, уровня провос-
палительных факторов и др. (рисунок 1).

Рисунок 1.
Нутрицевтическая поддерж-
ка больных с ХСН (адапти-
ровано из A.F.G. Cicero et al., 
2020) [58].

Примечание:
МХ – митохондрии, 
ВНС – вегетативная нервная 
система, 
ХСВ – хроническое систем-
ное воспаление, 
ТМАО – триметиламин 
N-оксид, 
NO – оксид азота, 
РААС – ренин- ангиотензин-
альдостероновая система

ω-3 полиненасыщенные жирные кислоты
Наибольшую доказательную базу (наличие дли-
тельных рандомизированных клинических ис-
следований с включением более 50 пациентов) 
в лечении пациентов с ХСН имеют n-3 полинена-
сыщенные жирные кислоты (ω-3 ПНЖК), желе-
зо, коэнзим Q10 (CoQ10) [57]. В меньшей степени 
у пациентов с ХСН оценивалась польза от приме-
нения флавоноидной фракции боярышника, ле-
вокарнитина, тиамина, витаминов Д, Е, С, магния, 
и практически отсутствуют данные относительно 
витаминов А, В6, В12, фолиевой кислоты, селена, 
про-, пребиотиков и др. [7, 24, 61–66].

В ряде крупных исследований была показана эф-
фективность ω-3 ПНЖК (эйкозапентаеновая и до-
козагексаеновая кислота) в первичной и вторичной 
профилактике ХСН [67–69]. Продемонстрировано 
(исследование GISSI-HF), что добавление ω-3 ПНЖК 

значимо снижает сердечно- сосудистую смертность 
и госпитализацию у пациентов с ХСН [70]. В насто-
ящее время кардиопротективные механизмы ω-3 
ПНЖК активно изучаются. Обнаружено, что ω-3 
ПНЖК могут потенциально влиять на процессы 
ремоделирования желудочков и фиброз миокарда, 
способствуя улучшению систолической и диастоли-
ческой функции желудочков при ХСН ишемической 
и неишемической этиологии [71,72]. Имеются дока-
зательства, что положительные эффекты ω-3 ПНЖК 
при ХСН реализуются за счет антиаритмического 
и противовоспалительного действия, модуляции 
энергетического метаболизма сердца вследствие из-
менения структуры и функции митохондрий, а также 
модификации сердечных ионных каналов, улучшения 
реакции эндотелия сосудов и нормализации функци-
онирования вегетативной нервной системы [73–76].

Препараты железа
В рекомендациях Европейского, Американского, 
Российского обществ кардиологов указывается 
на целесообразность внутривенного введения 

пациентам ХСН препаратов железа, дефицит кото-
рого выявляется в 37–61% случаев [77]. Установлено, 
что внутривенное применение карбоксимальтозата 

НУТРИЦЕВТИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА БОЛЬНЫХ С ХСН

ω-3 ПНЖК
Стабилизация мембран МХ

Модификация сердечных ионных 
каналов

Противовоспалительные эффекты
 Артериальной жесткости

Нормализация финкции ВНС

Пробиотики / пребиотики
 ТМАО в плазме крови
 Отека кишечной стенки

 Маркеров ХСВ
 Кардиального и сосудистого 

ремоделирования

Витамин D

Модуляция РААС

Витамин В1

Кофактор для метаболизма АТФ
Кофермент в пентозофосфатном 

пути

Витамин С

Противовоспалительное, 
антиоксидантное действие

 Функции эндотелия

Свекла

 Продукции NO
 Функции эндотелия
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Коэнзим Q10
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Антиоксидантное действие

Боярышник

Противовоспалительное действие
(+) Инотропный эффект

Коронарная вазодилатация
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железа у больных ХСН приводит к уменьшению 
уровня натрийуретических пептидов, улучшению 
клинической картины, физической работоспособ-
ности и качества жизни [78–81]. Эффективность ис-
пользования лекарственных форм железа per os при 
ХСН не доказана [82]. В многоцентровом двой ном 
слепом исследовании IRONOUT HF, включавшем 

225 пациентов СНнФВ, пероральное применение 
в течение 16 недель полисахарида железа в дозе 
150 мг х 2 раза в день не выявило снижения в плазме 
крови концентрации N-терминального фрагмента 
мозгового натрийуретического пептида и досто-
верного изменения показателя максимального 
потребления кислорода [83].

Коэнзим Q10
Результаты современных работ свидетельству-
ют о целесообразности добавления к терапии 
пациентов ХСН важного кофактора биосинтеза 
АТФ – коэнзима Q10 (в дозе ≥200 мг/сут), нарастание 
дефицита которого отмечается по мере ее прогрес-
сирования.

В рандомизированном многоцентровом пла-
цебо-  контролируемом исследовании Q-SYMBIO, 
в котором 202 пациентам с ХСН III–IV функцио-
нальных классов (ФК) ежедневно в течение 24 ме-
сяцев назначался CoQ10 (убихинон) в суточной 
дозе 300 мг, было показано снижение сердечно- 
сосудистой смертности (9% против 16%, р = 0,026), 
смертности от всех причин (10% против 18%, р = 
0,018), частоты госпитализаций по поводу деком-
пенсации сердечной недостаточности (р = 0,033), 

улучшение ФК СН (NYHA) (р = 0,028) [84]. Кроме 
того, в настоящее время получены доказательства 
положительного влияния CoQ10 на работоспособ-
ность пациентов с ХСН, ФВ ЛЖ и некоторые пара-
метры его диастолической функции (E/e’, объем 
левого предсердия [85, 86]. В ряде работ отмечается 
возможность на фоне приема CoQ10 уменьшения 
потребности в инотропных препаратах и вероят-
ности появления желудочковых нарушений ритма 
в послеоперационном периоде у кардиохирургиче-
ских больных с СН [87].

Таким образом, прием пациентами с ХСН CoQ10 
может быть полезным, особенно на начальных 
стадиях ее развития, и способствовать снижению 
основных неблагоприятных сердечных событий 
и общей смертности.

Экстракт боярышника
В последние годы у пациентов с ХСН активно изу-
чалась эффективность экстракта боярышника WS 
1442, содержащего олигомерные процианидины, 
флавоноиды, тритерпеноиды, фенолкарбоновые 
кислоты и обладающего противовоспалительны-
ми, антиоксидантными, инотропными, а также 
коронаролитическими свой ствами [88, 89]. Было 
показано, что длительное применение (24 меся-
ца) в комплексной терапии пациентов, страда-
ющих ХСН как с сохраненной, так и сниженной 
ФВ ЛЖ, экстракта боярышника WS 1442 в дозе 

900 мг/сут приводит к облегчению клинических 
симптомов сердечной недостаточности, повыше-
нию функциональных возможностей больных 
и улучшению их качества жизни [90]. Недавними 
экспериментальными работами была выявле-
на активность экстракта боярышника WS 1442 
в отношении стимулирования дифференциров-
ки отдельных стволовых/прогениторных клеток 
сердечно- сосудистой системы, что открывает 
новые перспективы для исследования экстракта 
боярышника у пациентов с ХСН [91].

Микробиота кишечника при ХСН

В настоящее время при лечении ХСН активно из-
учаются терапевтические подходы, направлен-
ные на модификацию микробиоты кишечника 
и микробиото- зависимых метаболитов (ТМА/
ТМАО, короткоцепочечных жирных кислот, вто-
ричных желчных кислот), играющих важную роль 
в развитии и прогрессировании ХСН [92]. У боль-
ных ХСН исследуется эффективность применения 
пре- и пробиотиков, а также диет, богатых клет-
чаткой (средиземноморская, DASH, растительная) 
[10, 93–95].

В работе C.C.K. Mayerhofer et al. (2020) было уста-
новлено, что использование у пациентов с ХСН ди-
еты с высоким содержанием клетчатки способство-
вало увеличению бактериального разнообразия 
и повышение обилия некоторых родов из семейства 
Firmicutes [96].

Благотворное влияние добавок, имеющих в сво-
ем составе большую долю пищевых волокон, было 
продемонстрировано в ряде экспериментальных 
исследованиях. F. Z. Marques et al. (2017) выявили, 
что введение в рацион мышей, подвергшихся уме-
ренному гипертензивному стимулу, клетчатки или 

короткоцепочечных жирных кислот способствова-
ло коррекции кишечного дисбиоза и повышению 
числа бактерий, продуцирующих ацетат, что со-
провождалось уменьшением степени гипертрофии 
и фиброза миокарда [97].

Другими авторами было показано, что вслед-
ствие предварительного применения пребиоти-
ческого комплекса на основе ферментированных 
пшеничных отрубей и инактивированной куль-
туры Saccharomyces cerevisiae у крыс с эксперимен-
тальной сердечной недостаточностью отмечается 
снижение уровня эндотоксина, маркеров лактобак-
терий, условно- патогенных микроорганизмов и по-
вышение концентрации маркеров бифидобактерий, 
эубактерий и пропионибактерий [98].

Предварительные данные свидетельствуют, что 
некоторые пробиотики обладают кардиопротек-
тивными эффектами. В исследовании V. Lam et al. 
(2012) указывается, что кормление крыс за 24 часа 
до лигирования коронарной артерии напитком, 
содержащим Lactobacillus Plantarum 299V, приво-
дит к уменьшению размеров инфаркта миокар-
да и улучшению функции левого желудочка [99]. 
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Аналогичные результаты были получены при ис-
пользовании Lactobacillus rhamnosus GR-1 у крыс 
при моделировании постинфарктной сердечной 
недостаточности. Считают, что потенциальный 
механизм действия пробиотиков связан со сниже-
нием уровня адипокина лептина [100].

Имеются также данные, что пробиотики могут 
уменьшать апоптоз клеток миокарда и степень ре-
моделирования желудочков у крыс со спонтанной 
гипертонией [101].

Исследования с применением про- и пребиоти-
ков у пациентов с ХСН немногочисленны. Рядом 

авторов продемонстрирован положительный 
эффект от терапии Saccharomyces boulardii в виде 
кратковременного повышения фракции выброса 
левого желудочка, снижения в сыворотке крови 
уровня креатинина и маркеров воспаления [102].

Однако недавно завершенное наблюдение за 
пациентами ХСН II–III ФК и ФВ ЛЖ <40%, кото-
рым на фоне стандартной терапии осуществлялось 
трехмесячное лечение Saccharomyces boulardii или 
рифаксимином, не выявило существенного влия-
ния на ФВ ЛЖ, разнообразие микробиоты и уро-
вень биомаркеров [103].

Фитотерапевтические подходы

В последние годы в работах, посвященных изуче-
нию различных аспектов ХСН, большое внимание 
уделяется исследованию изменений энергетиче-
ского метаболизма в сердце, а также путей их кор-
рекции [74].

Особое значение придается исследованию 
потенциальных механизмов и  клинических 
эффектов различных натуральных продуктов, 
способных улучшать функцию сердца за счет 
воздействия на энергетический обмен [104, 105]. 
Было показано, что полифенолы, представляющие 
собой фитохимические вещества, присутству-
ющие в различных напитках и продуктах пита-
ния, таких как фрукты, овощи, бобовые, злаки, 
какао, шоколад, красное вино, кофе, чай, влияют 
на процессы ремоделирования миокарда и энер-
гетический метаболизм в сердце [106, 107]. Такие 
полифенолы как ресвератрол, кверцетин, кур-
кумин, галлат эпигаллокатехина, обладают оче-
видными защитными свой ствами в отношении 
атеросклероза, артериальной гипертонии, инфар-
кта миокарда, сердечной недостаточности [108]. 
Механизм действия полифенолов может быть 
опосредован через системные эффекты, а также 
через модуляцию сигнальных путей, таких как 

окислительно- восстановительная сигнализация, 
воспаление, аутофагия, гибель клеток в сердце 
и сосудах, что связывают с изменениями уровня 
экспрессии и посттрансляционными модифика-
циями белков (Stat1, CaMKII, сиртуины, члены 
семейства BCL-2, PDE, TRF2, eNOS и SOD) [109]. 
В настоящее время имеются доказательства, что 
экстракты, богатые полифенолами, в частности 
зеленый чай, способны улучшать механические 
свой ства клеток и внутриклеточную динамику 
кальция в кардиомиоцитах, увеличивать исполь-
зование энергии и устранять ингибирующее дей-
ствие фосфоламбана на Ca2þ-зависимую ATФ-азу 
саркоплазматического ретикулума (SERCA2) [110].

В ряде исследований было установлено также, 
что некоторые сапонины (гинзенозиды, арджуно-
левая кислота, астрагалозид IV), алкалоиды (саль-
солинол, хигенамин, лигустразин), полисахариды 
(Ophiopogon, Lycium barbarum, Astragalus), веще-
ства, используемые в традиционной Китайской 
медицине, могут влиять на процессы ремодели-
рования миокарда (гипертрофия, фиброз, апоптоз, 
ангиогенез), уменьшать степень окислительного 
стресса, митохондриальной дисфункции, хрони-
ческого системного воспаления [111–116].

Энтеральное питание при ХСН

Одним из широко обсуждаемых в литературе под-
ходов к улучшению качества жизни и прогноза 
пациентов с тяжелой ХСН является применение 
специальных смесей для энтерального питания, 
как правило, характеризующихся высокой энер-
гетической ценностью, содержанием легкоусвоя-
емого белка, оптимальным составом витаминов 
и микроэлементов. Действие таких смесей не огра-
ничивается замедлением снижения тощей массы 
тела. Показано улучшение функции сердца, сни-
жение выраженности нейрогормональных сдвигов 
и системной цитокинемии на фоне ежедневного 
применения жидкой питательной смеси, обога-
щенной нуклеотидами, ПНЖК и витаминами- 
антиоксидантами А, Е и С в течение одного и трех 
месяцев [117]. L. Hersberger et al. (2021) установили 
положительное влияние на полугодовой прогноз 
для жизни индивидуализированного обогащения 
белком и микроэлементами рациона питания го-
спитализированных больных ХСН [118]. Раннее 

начало энтерального питания у больных сердеч-
ной недостаточностью в критическом состоянии 
уменьшает сроки лечения в реанимации, длитель-
ность искусственной вентиляции легких и количе-
ство инфекционных осложнений [119].

В заключение, необходимо подчеркнуть, что 
на современном этапе существует несколько ди-
етических стратегий, доказавших свое влияние 
на клинические результаты при ХСН. В основ-
ном, они касаются тактики ограничения натрия. 
Результаты ряда работ свидетельствуют о пользе 
применения у пациентов с ХСН средиземномор-
ской и DASH диет, а также некоторых пищевых 
добавок. В целом, диетические модели, основанные 
на высоком потреблении фруктов, овощей, цель-
ных злаков и бобовых, богатые микроэлементами, 
антиоксидантами и клетчаткой, показали свои 
положительные эффекты в терапии ХСН. Однако 
все имеющиеся исследования по проблеме «пи-
тание – ХСН» были пилотными, с небольшими 
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выборками и коротким последующим наблюде-
нием, что делает актуальным продолжение работ 
в этой области с учетом современных требований 
доказательной медицины.

Кроме того, необходима комплексная оцен-
ка эффективности и безопасности применения 
нутрицевтиков у пациентов с ХСН (особенно на 
ранних стадиях ее развития) как потенциального 
ресурса поддержки эндогенных компенсаторных 
механизмов.

Отдельными перспективными направления-
ми исследований в настоящее время могут стать 
создание персонифицированных диет с учетом 
индивидуального состава кишечной микробиоты 
и ее метаболитов, разработка диет и нутритивной 
поддержки для больных с различными форма-
ми ХСН, а также в зависимости от наличия у них 
ожирения или саркопении, что позволит улучшить 
клинические исходы, повысить качество и продол-
жительность жизни данной категории пациентов.
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