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Цель. Систематизация и анализ имеющихся данных о кашле при хронической сердечной недостаточности (ХСН), в том числе о его клини-
ческих особенностях и предполагаемых патофизиологических механизмах.
Основные положения. Кашель является значимым симптомом ХСН, высокая интенсивность и частота которого ассоциированы с суще-
ственным снижением качества жизни пациентов. Патогенез сердечного кашля на сегодняшний день изучен недостаточно, однако сфор-
мирован ряд ключевых гипотез его возникновения, включающих концепции общности иннервации сердца и органов дыхания, застоя  
в малом круге кровообращения, а также механического сдавления дыхательных путей в результате увеличения левого предсердия. 
Следует отметить, что в стандартную терапию ХСН входят ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (АПФ), способные индуци-
ровать развитие кашля за счет накопления брадикинина и субстанции P. В практическом здравоохранении отсутствуют методы объек-
тивной оценки данного симптома, однако отечественные и зарубежные ученые все чаще фокусируются на создании простого и точного 
способа анализа его акустических паттернов.
Заключение. После исключения иных триггеров (прежде всего приема ингибиторов АПФ) кашель при ХСН должен рассматриваться 
как неблагоприятный прогностический признак, свидетельствующий об усилении застойных явлений в малом круге кровообращения. 
Глубокое понимание патогенеза сердечного кашля и выделение его акустических паттернов позволят своевременно выявлять декомпен-
сацию заболевания и модифицировать терапевтическую стратегию, что в перспективе повысит выживаемость пациентов.
Ключевые слова: кашель, хроническая сердечная недостаточность, ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, спектральная 
туссофонобарография.
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ABSTRACT

Aim. Systematization and analysis of available data on cough in chronic heart failure (CHF), including its clinical features and suspected 
pathophysiological mechanisms.
Key points. Cough is a significant symptom of CHF, the high intensity and frequency of which are associated with a significant decrease in 
the quality of life of patients. The pathogenesis of cardiac cough has not been sufficiently studied to date, but there are a several of key 
hypotheses for its occurrence, including the concepts of common innervation of the heart and respiratory organs, stagnation in the small circle 
of blood circulation, as well as mechanical compression of the airways as a result of enlargement of the left atrium. It should be noted that the 
standard treatment of CHF includes angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors, which can induce the development of cough due to the 
accumulation of bradykinin and substance P. In practical healthcare, there are no methods for an objective assessment of this symptom, but 
domestic and foreign scientists are increasingly focusing on creating a simple and accurate way to analyze its acoustic patterns.
Conclusion. After excluding other triggers (primarily ACE inhibitors), cough with CHF should be considered as an unfavorable prognostic 
sign indicating increased congestion in the small circulatory system. Deep understanding of the pathogenesis of cardiac cough and the 
identification of its acoustic patterns, will make it possible to detect decompensation of the disease in time and modify the therapeutic 
strategy, which in the future will increase patient survival.
Keywords: cough, chronic heart failure, angiotensin converting enzyme inhibitors, spectral tussophonobarography.
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Кашель представляет собой защитный вагальный рефлекс, 
который возникает в ответ на раздражение кашлевых 
рецепторов, расположенных в глотке, гортани, трахее  

и бронхах [1, 2]. Наиболее значимыми из них являются пури-
нергические рецепторы, а также ваниллоидные и анкири-
новые ионные каналы с транзиторным рецепторным потен-

циалом [3, 4]. Возникший потенциал действия передается  
в кашлевой центр продолговатого мозга, после чего запуска-
ется ответная реакция в виде синхронного сокращения ске-
летной мускулатуры, формирующего кашлевой толчок [2, 3].

Данный симптом является одним из наиболее частых 
поводов для обращения за медицинской помощью [5–7]. 
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По продолжительности кашель подразделяют на острый 
(до 3 недель), подострый (от 3 до 8 недель) и хронический 
(более 8 недель). Распространенность хронической формы 
в мировой популяции колеблется от 2 до 18% [8], при этом 
две трети таких пациентов составляют женщины (66%) [9].  
В России частота встречаемости хронического кашля нахо-
дится на уровне 17,5% [10].

К основным причинам хронического кашля относят брон-
хиальную астму, хроническую обструктивную болезнь легких 
(ХОБЛ), гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ), 
хроническую сердечную недостаточность (ХСН), хрониче-
ский бронхит (ХБ), кашлевой синдром верхних дыхатель-
ных путей, а также прием ингибиторов ангиотензин-пре-
вращающего фермента (АПФ). Каждая из этих нозологий 
имеет характерные клинические маркеры, выявляемые уже  
на этапе сбора анамнеза. Так, у пациентов с длительным 
стажем курения в первую очередь следует исключать ХБ или 
ХОБЛ, тогда как у лиц с жалобами на изжогу и погрешностями  
в диете манифестация кашля чаще связана с ГЭРБ. В свою 
очередь, сочетание одышки при физической нагрузке с пе- 
риферическими отеками указывает на высокую вероятность 
кардиальной патологии, в частности ХСН [11–14].

В зависимости от наличия мокроты выделяют продук-
тивный (влажный) и непродуктивный (сухой) кашель. 
Основными причинами сухого кашля выступают острые 
респираторные вирусные инфекции, ГЭРБ, бронхиальная 
астма, риносинуситы, новообразования легких, саркоидоз, 
поражения плевры, коклюш и ХСН. К развитию влажно-
го кашля чаще приводят пневмония, бронхоэктазы, ХОБЛ  
и ХБ [13].

Среди нереспираторных триггеров кашля особого внима-
ния требует ХСН —одна из самых распространенных карди-
альных патологий в мире. Если до 1990-х годов пятилетняя 
смертность после верификации диагноза достигала 60–70%, 
то внедрение современной комплексной терапии позво-
лило существенно снизить частоту как летальных исходов, 
так и повторных госпитализаций из-за декомпенсации. 
Тем не менее за последние 20 лет распространенность ХСН  
в Российской Федерации увеличилась с 6,1 до 8,2%. Средняя 
годовая смертность среди пациентов с ХСН суммарно состав-
ляет около 6%, а среди больных с клинически выраженной 
ХСН — почти 12%1. По данным масштабного эпидемиологиче-
ского исследования ЭПОХА-ХСН, медиана дожития пациентов 
с ХСН I–II функционального класса (ФК) равна 8,4 года (95% 
доверительный интервал (ДИ): 7,8–9,1) с максимальным вре-
менем дожития 15,3 года, тогда как при ХСН III–IV ФК данный 
показатель существенно снижается и составляет 3,8 года (95% 
ДИ: 3,4–4,2)  [15]. Стоит отметить, что в современной литера-
туре отсутствуют точные и достоверные данные о доле ХСН  
в этиологической структуре хронического кашля [16]2.

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
СЕРДЕЧНОГО КАШЛЯ
Кашель у пациентов с ХСН может выступать одной из веду-
щих жалоб [15, 17]. На ранних стадиях он, как правило, 
сухой, в особенности на фоне лечения ингибиторами АПФ. 
Обычно симптом носит умеренно интенсивный характер, но 
сохраняется в течение суток, что приводит к выраженному 
нарушению сна и снижению качества жизни пациентов.  

У одних из них регистрируются жалобы на учащенное серд-
цебиение и одышку при физической нагрузке, тогда как дру-
гие не отмечают сопутствующих кардиальных проявлений. 
При прогрессировании заболевания кашель становится про-
дуктивным, что обусловлено нарастанием застойных явле-
ний в малом круге кровообращения. Мокрота может быть 
прозрачной, а появление пенистой консистенции и розового 
оттенка (вследствие диапедеза эритроцитов) свидетельству-
ет об альвеолярном застое и высоком риске развития отека 
легких. Кашель закономерно усиливается в ночное время 
и при горизонтальном положении тела за счет увеличения 
венозного возврата к сердцу [18].

Пациенты с ХСН описывают кашлевой рефлекс как вне-
запную потребность в кашлевом акте, которой предшествует 
ощущение царапанья или першения в горле. В ряде случа-
ев он проявляется в виде изолированных экспираторных 
толчков — форсированного выдоха без предшествующего 
вдоха. При этом в клинической практике могут регистриро-
ваться как отдельные эпизоды, так и приступы классическо-
го кашля, сопровождающегося глубоким предварительным  
вдохом [18].

В современных клинических рекомендациях по ХСН 
кашель классифицируется как менее типичное клиниче-
ское проявление патологии3. При этом, согласно резуль-
татам работы N. Albert и соавт., у госпитализированных 
пациентов с ХСН (n = 112) наблюдается более интенсив-
ный кашлевой синдром, чем у лиц, находящихся на амбула-
торном лечении (n = 164). Авторы выявили, что ключевые 
симптомы заболевания (кашель, одышка, отеки, повышен-
ная утомляемость и сердцебиение) значимо более выраже-
ны в когорте стационарных больных. Кроме того, пациенты  
с IV ФК ХСН предъявляли жалобы на более тяжелый кашель, 
чем лица с I ФК. В публикации не конкретизируются три-
ггеры усиления кашля у госпитализированных пациентов. 
По-видимому, ведущую роль играет нарастание легочно-
го застоя на фоне декомпенсации, однако определенный 
вклад может вносить и интенсификация терапии ингиби-
торами АПФ [19].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНОГО КАШЛЯ
Точные патогенетические механизмы развития кашля у па- 
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, включая 
ХСН, остаются предметом дискуссий. На сегодняшний день 
сформировано несколько фундаментальных гипотез, объ-
ясняющих триггерную роль кардиоваскулярной патологии  
в манифестации данного симптома [18, 20].

Общая иннервация сердца и дыхательных путей
Общая иннервация сердца и дыхательных путей блужда-

ющим нервом создает условия для формирования кардио-
пульмональных рефлекторных взаимодействий. Стимуляция 
вагусных чувствительных окончаний в миокарде и сосуди-
стого русла легких способна рефлекторно модулировать 
афферентную импульсацию в дыхательной системе. При 
этом активация афферентных волокон может происхо-
дить как вследствие ретроградного тока крови в венозное 
русло малого круга, приводящего к преходящему застою, так  
и из-за увеличения притока крови в легочный ствол  
и область его бифуркации [18, 20]. 

1 Хроническая сердечная недостаточность. Клинические рекомендации 2024.
2 Там же.
3 Там же.
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J.C. Pachon и соавт. описали локализацию парасимпати-
ческих афферентных волокон в устье коронарного синуса, 
межпредсердной перегородке и в области конечной бороз-
ды. Эндокардиальная радиочастотная абляция (РЧА) данных 
зон часто проводится для лечения пациентов с пароксиз-
мальной синусовой брадикардией и атриовентрикулярной 
блокадой [21]. Примечательно, что у ряда лиц с атриовен-
трикулярной узловой реципрокной тахикардией (АВУРТ)  
в ходе инвазивных электрофизиологических исследований 
могут одновременно индуцироваться тахиаритмия и кашель. 
Такие пациенты склонны к развитию кашлевых пароксизмов 
во время электростимуляции желудочков, узлового ритма 
и высокочастотной стимуляции предсердий, имитирующей 
АВУРТ. В некоторых случаях данный симптом полностью 
купируется после РЧА, несмотря на сохранение аритмии. 
По-видимому, радиочастотное воздействие вызывает моду-
ляцию вегетативной иннервации сердца и снижение актив-
ности блуждающего нерва, что и приводит к нивелированию 
сердечного кашля [18, 22].

В качестве возможного механизма возникновения сердеч-
ного кашля выделяют раздражение диафрагмального нерва. 
Правый диафрагмальный нерв расположен в непосредствен-
ной близости от предсердий и легочных вен, а его чувстви-
тельные волокна иннервируют перикард. Высокоамплитудная 
электростимуляция данного нервного ствола во время про-
ведения катетерной абляции является обязательной проце-
дурой для определения его индивидуального хода относи-
тельно поверхности сердца. Подобное воздействие приводит  
к быстрому сокращению диафрагмы, что у некоторых паци-
ентов сопровождается кашлевым рефлексом. Кроме того, 
кашель может выступать одним из клинических признаков 
повреждения диафрагмального нерва [18, 23].

В исследовании S.M. Stec и соавт. показано, что у паци-
ентов с кашлем, индуцированным внеочередными сокраще-
ниями сердца, данный симптом регистрировался не только 
непосредственно в момент экстрасистолии, но и при после-
дующем изменении частоты сердечных сокращений. Таким 
образом, дисбаланс вегетативного тонуса следует рассма-
тривать как потенциальный триггер активации кашлевого 
рефлекса [24].

Наконец, необходимо особо подчеркнуть структурно- 
функциональную интеграцию нейронных сетей в продол-
говатом мозге. Близость вегетативных центров, регулиру-
ющих дыхание и гемодинамику, способствует их тесному 
взаимодействию, опосредованному центральной нервной 
системой. Передача сигналов между этими интрацентраль-
ными структурами влияет на регуляцию симпатического  
и парасимпатического тонуса, что способно напрямую ини-
циировать кашлевой рефлекс либо модулировать кардиаль-
ную функцию. Примечательно, что очаговые патологические 
процессы в данной анатомической зоне, например острое 
нарушение мозгового кровообращения, могут одновремен-
но провоцировать кашель, брадикардию и синкопальные  
состояния [25].

Застойные явления в малом круге кровообращения
Дисфункция сердца, в частности аритмии и сердечная 

недостаточность, приводит к гемодинамическим сдвигам как  
в кардиальных камерах, так и в малом круге кровообраще-
ния. Эти изменения служат триггерами для афферентных 
волокон блуждающего нерва, индуцируя кашлевой рефлекс. 
Например, при желудочковой экстрасистолии вследствие 
увеличения объема выброса после полной компенсаторной 

паузы усиливается кровоток в легочном стволе. Это приво-
дит к растяжению стенок сосудов и стимуляции вагусных 
окончаний, расположенных в легочных артериях или окру-
жающем их нервном сплетении [18]. 

A. Niimi и соавт. продемонстрировали увеличение объ-
ема кровотока в легочной артерии с 65 до 91 мл/с после 
внеочередных сокращений у пациента с кашлем, обуслов-
ленным аритмией [26]. Аналогичным образом C. Hasdemir  
и соавт. при проведении трансторакальной эхокардиогра-
фии у 70-летней пациентки с систолической дисфункци-
ей левого желудочка, предъявлявшей активные жалобы на 
сухой кашель, зафиксировали вызванное желудочковой  
экстрасистолией повышение систолического давления в ле- 
гочной артерии (с 33 до 39 мм рт. ст.) и рост скорости кро-
вотока с 2,5 до 2,8 м/с. Прием пропафенона в суточной дозе  
450 мг в течение месяца привел к полному исчезновению 
кашля, купированию нарушения ритма и нормализации 
фракции выброса левого желудочка [27].

Исследование S. Stec и соавт. показало, что внеочеред-
ные сокращения, вызывающие кашель, связаны с увеличени-
ем пиковой скорости потока, а также ударного объема пра-
вого желудочка. Кроме того, обратный ток крови, возникаю-
щий в момент желудочковой экстрасистолии при закрытии 
митрального клапана, может дополнительно стимулировать 
парасимпатические рецепторы в стенке левого предсердия 
и легочных венах [28].

Застой в легочных венах, по-видимому, выступает основ-
ным механизмом возникновения кашля на фоне кардиаль-
ной дисфункции как при сердечной недостаточности, так 
и при аритмиях. Повышение давления в левом предсердии 
является одним из ключевых гемодинамических факторов, 
инициирующих застойные явления в бронхиальных венах 
и приводящих к изменению бронхомоторного тонуса, что 
стимулирует рецепторы растяжения или давления. В экспе-
риментальных моделях in vivo показано, что даже незначи-
тельное (на 5 мм рт. ст.) повышение давления в легочных 
капиллярах, сохраняющееся в течение как минимум 1 мину-
ты, вызывает сильную активацию рецепторов растяжения.

Данный феномен описан в работе M. Hargreaves и соавт., 
посвященной клиническому наблюдению пациента с перио- 
дическим кашлем, индуцированным электрокардиостиму-
ляцией с ретроградной предсердной проводимостью или 
асинхронной нефизиологической предсердно-желудоч-
ковой стимуляцией. Хотя внутрипредсердное давление  
в данном исследовании не измерялось, авторы предположи-
ли, что рост давления в левом предсердии служил важным 
фактором, влияющим на активность рецепторов растяжения 
[29]. Тот же механизм мог быть задействован у пациентки 
C. Hasdemir и соавт., у которой кашель сочетался с прехо-
дящим гипокинезом левого желудочка, вызванным экстра-
систолией [27]. Кроме того, E. Sakihara и соавт. представили 
клинический разбор случая кашлевого синдрома на фоне 
тахииндуцированной кардиомиопатии и сердечной недо-
статочности [30].

В качестве еще одного возможного механизма генерации 
кашлевого рефлекса выступает интерстициальный отек лег-
ких, развивающийся при левожелудочковой недостаточно-
сти. Он способен стимулировать легочные и бронхиальные 
афферентные волокна блуждающего нерва, приводя к одыш-
ке или дискомфорту в груди. Однако, скорее всего, наличие 
жидкости в альвеолярных или интерстициальных простран-
ствах само по себе не вызывает кашель у таких пациентов, 
если только ее объем не становится достаточным для про-
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никновения в главные бронхи и последующей активации 
местных кашлевых рецепторов [18].

Кардиомегалия и увеличение левого предсердия
Рассматривается также дополнительный механизм раз-

вития кашлевого синдрома на фоне кардиомегалии или 
увеличения левого предсердия. В исследовании L. Ferasin  
и соавт. показано, что кашель у животных с ХСН часто обу-
словлен кардиомегалией, тогда как венозный застой в легких 
не всегда является его прямой причиной. Увеличение лево-
го предсердия приводит к механическому сдавлению при-
лежащих бронхов и трахеи, что провоцирует сухой кашель  
и может индуцировать развитие бронхомаляции. Кроме того, 
положительный эффект фуросемида в купировании данно-
го симптома может быть неверно интерпретирован врачом, 
поскольку кашель далеко не всегда прекращается, несмотря 
на полную клиническую и рентгенологическую регрессию 
отека легких. Выдвинуто предположение, что фуросемид 
обладает не только мочегонным, но и противовоспалительным 
действием, за счет чего оказывает противокашлевой эффект. 
Снижение давления в малом круге кровообращения в резуль-
тате усиленного диуреза минимизирует механическую стиму-
ляцию блуждающего нерва. При этом частота кашля возрас-
тает при сопутствующем назначении ингибиторов АПФ [31].

J.O. Odeyemi и соавт. представили клиническое наблюде-
ние пациентки, страдавшей сухим кашлем, у которой лечение 
кардиологического заболевания привело к полному разре-
шению данного симптома. В анамнезе у женщины отмеча-
лись ишемическая болезнь сердца, хроническая болезнь 
почек (ХБП), бронхоэктатическая болезнь и длительный стаж 
курения. Первоначально было выдвинуто предположение  
о том, что ведущей причиной кашля являлось поражение 
бронхолегочной системы в сочетании с последствиями 
никотиновой зависимости. Однако назначенная стандарт-
ная терапия оказалась неэффективной. В ходе дальнейше-
го обследования у пациентки была верифицирована частая 
желудочковая экстрасистолия, а по данным коронарографии 
выявлен гемодинамически значимый стеноз проксимально-
го отдела передней межжелудочковой артерии, что стало 
показанием к проведению аортокоронарного шунтирования. 
Через месяц после операции пациентка отметила значитель-
ное улучшение самочувствия, регресс одышки, утомляемости 
и полное исчезновение кашля [32].

КАШЕЛЬ, ОБУСЛОВЛЕННЫЙ ПРИЕМОМ 
ИНГИБИТОРОВ АНГИОТЕНЗИН-ПРЕВРАЩАЮЩЕГО 
ФЕРМЕНТА
Изучение точного патогенеза кашля при ХСН существенно 
затруднено тем фактом, что большинство профильных кли-
нических исследований проводилось на фоне стандартной 
терапии. Базовые схемы лечения данного синдрома облигат-
но включают ингибиторы АПФ, которые способны индуциро-
вать развитие хронического непродуктивного кашля4.

Данная группа лекарственных средств занимает ведущие 
позиции в терапии артериальной гипертензии, ХСН и ХБП. 
Несмотря на доказанную способность снижать сердечно-со-
судистую смертность, их применение сопряжено с риском 
таких нежелательных явлений, как непродуктивный кашель, 
ангионевротический отек и гиперкалиемия. Согласно эпиде-
миологическим данным, частота индуцированного ингибито-
рами АПФ сухого кашля варьирует в диапазоне от 5 до 35%. 

При этом выраженность кашлевого синдрома, выступающая 
поводом для вынужденной отмены препаратов этой груп-
пы, в определенных когортах пациентов может составлять  
до 34% [33].

Кашель, вызванный ингибиторами АПФ, возникает толь-
ко у предрасположенных к нему лиц и не зависит от дозы 
препарата, что позволяет отнести данный побочный эффект  
к идиосинкразическим проявлениям — неиммунной реакции 
гиперчувствительности типа B. Такой кашель (как правило, 
сухой) предваряется ощущением першения или царапанья  
в горле и может манифестировать как в течение нескольких 
часов после первого приема препарата, так и спустя недели 
или месяцы [34].

Механизм развития данного феномена на сегодняшний 
день продолжает активно исследоваться, однако существу-
ет несколько фундаментальных патогенетических теорий. 
Наиболее признана концепция накопления брадикинина 
и субстанции P, которые являются субстратами для АПФ. 
Прием ингибиторов АПФ способствует кумуляции этих сое-
динений в респираторном тракте, что приводит к стимуляции 
чувствительных окончаний блуждающего нерва, в результа-
те чего запускается кашлевой рефлекс [33].

Несмотря на это, кашель возникает не у всех пациентов, 
принимающих ингибиторы АПФ, что обусловливает продол-
жение научных дискуссий. Манифестация побочного эффекта 
может быть ассоциирована с полиморфизмом генов BDKRB2 
(кодирующего брадикининовые рецепторы B2) и ACE (инсер-
ционно-делеционный I/D полиморфизм). Однако результаты 
исследований, оценивавших связь между кашлевым синдро-
мом и генетическими факторами, оказались противоречивы-
ми. Другой теорией признан дефект деградации брадикинина 
из-за дефицита металлопротеиназ (в особенности амино-
пептидазы-P), отвечающих за распад данной молекулы, что 
приводит к ее избыточной кумуляции. Тем не менее ни один 
из описанных механизмов не является изолированной причи-
ной кашля на фоне приема ингибиторов АПФ — его возникно-
вению способствует совокупность различных факторов [34].

D. Ravid и соавт. оценивали частоту и выраженность кашля 
в течение 1 года у 268 пациентов, принимавших ингибито-
ры АПФ, из которых у 164 больных диагностирована гипер-
тоническая болезнь (ГБ), а у 104 — ХСН. Кашель развился  
у 50 (18,6%) человек. У 23 (14%) пациентов с ГБ симптом воз-
ник через 24,7 ± 17,1 недели после начала терапии ингибитора-
ми АПФ, у 27 (26%) пациентов с ХСН — через 12,3 ± 12 недель 
(p = 0,005). Тяжелый («непереносимый») кашель, послуживший 
поводом для изменения схемы лечения, отметили 4% (6 из 164) 
больных ГБ и 18% (19 из 104) пациентов с ХСН [35].

Однако масштабный метаанализ D. Vukadinović и соавт., 
наоборот, показал, что доля истинного кашля, вызванного 
ингибиторами АПФ, значительно ниже у больных ХСН (29%), 
чем у больных ГБ (85%). Проанализировав данные 65 054 па- 
циентов из 22 рандомизированных исследований, авторы 
установили, что истинный, индуцированный ингибитора-
ми АПФ кашель составлял лишь 37% от всех зарегистри-
рованных случаев его манифестации на фоне терапии. 
В то же время 63% случаев кашля в группе ингибиторов 
АПФ были эквивалентны частоте кашля в группе плацебо 
(8,5%). Это убедительно указывает на доминирующее вли-
яние кардиальных факторов (застойных явлений, обуслов-
ленных непосредственно ХСН) в генезе данного симптома  
у 71% пациентов [36].

4 Хроническая сердечная недостаточность. Клинические рекомендации 2024.
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Для лиц с хроническим кашлем, принимающих ингибиторы 
АПФ, характерно развитие гиперчувствительности кашлевого 
рефлекса. Подобное явление объясняется сенсибилизацией 
как периферических рецепторов, так и нейронов центральной 
нервной системы [11]. Эксперименты в условиях in vivo пока-
зали, что накопление брадикинина и субстанции P на фоне 
приема рамиприла (3–10 мг/кг) снижает порог чувствитель-
ности кашлевого рефлекса к ингаляциям лимонной кислоты, 
что сопровождается ростом интенсивности кашля на 60% 
[31]. В другой работе двухнедельное введение лабораторным 
животным каптоприла привело к усилению кашлевой реак-
ции до 1,5 толчков в минуту при ингаляционном воздействии 
лимонной кислотой по сравнению с группой контроля, где 
этот показатель составил в среднем 1,2 толчка в минуту [37].

В работе T. Sadanaga и соавт., охватившей 199 пациен-
тов с ХСН, постоянно принимавших эналаприл, кашель при I  
и II ФК (28%) регистрировался чаще, чем при III и IV ФК  
(4,1 и 0% соответственно). Авторы сделали вывод, что разви-
тие данного побочного эффекта, возникшего за счет сенси-
билизации рецепторов эналаприлом, можно расценивать как 
маркер относительно нетяжелого течения заболевания [39].

ОБЪЕКТИВНАЯ ОЦЕНКА КАШЛЯ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
В настоящее время в практическом здравоохранении отсут-
ствуют методы объективной оценки кашля, однако отечествен-
ные и зарубежные ученые все чаще фокусируются на создании 
простого и точного способа анализа его акустических свойств,  
в том числе с использованием технологий искусственного интел-
лекта. Очевидно, что патогенетические особенности различных 
заболеваний, проявляющихся кашлевым синдромом, напрямую 
влияют на его звуковые характеристики. Выявление специфи-
ческих акустических паттернов кашля при ХСН в перспективе 
позволит улучшить дифференциально-диагностический поиск 
при данной патологии, а также прогнозировать возникновение  
декомпенсации [40, 41].

A. Windmon и соавт. выполнили дифференциальную диа-
гностику между ХОБЛ и ХСН при помощи звуков кашля, заре-
гистрированных с использованием смарт-часов TussisWatch. 
В исследование были включены 9 пациентов с ХОБЛ, 9 —  
с ХСН и 18 лиц группы контроля. Аудиосигналы фиксирова-
лись при помощи специально разработанного мобильного 
приложения для операционной системы Android, в осно-
ву которого заложен двухуровневый алгоритм детекции  
и анализа кашля. На первом этапе из предварительно обра-
ботанной записи длительностью до 30 секунд извлекались 
кашлевые толчки. Затем полученные эпизоды разбивались на 
отдельные фазы, поскольку именно вторая фаза акустическо-
го сигнала, отражающая прохождение воздуха по дыхатель-
ным путям, несет в себе важную диагностическую информа-
цию. Разработанный алгоритм, основанный на извлечении 
признаков и классификации, позволил выявить паттерны зву-
ков кашля, свойственные конкретной нозологии. Установлено, 
что для пациентов с ХОБЛ во второй фазе кашля характерны 
свистящие звуки или шумы, указывающие на значительное 
скопление слизи в бронхах. У пациентов с ХСН во время вдоха, 
следующего сразу после кашля, регистрировались мелкопузы-
рчатые хрипы (потрескивающие звуки), обусловленные нали-
чием жидкости в нижних отделах легких. Вычислялись такие 
показатели, как частота звука, амплитуда, среднее звуковое 
давление, стандартное отклонение, спектральная огибающая  
и другие физические параметры (всего около 20 показате-
лей). Чувствительность данного программного решения соста-

вила 75%, специфичность — 73%. Однако стоит отметить, что 
исследование проводилось в стандартизированных условиях. 
В дальнейшем авторы планируют доработать программное 
обеспечение для использования в естественной среде вне 
лечебно-профилактических учреждений [42].

В отечественной исследовательской практике для изу-
чения акустических характеристик кашлевого синдрома  
у пациентов с ХСН применялись методы туссографии и спек-
тральной туссофонобарографии. Туссография проводилась 
при помощи туссографа ИКТ-1 — устройства, конструк-
ция которого объединяет микрофон, датчик-акселерометр 
и накопитель данных. Синхронное поступление аудио-  
и вибрационных сигналов позволяет надежно дифферен-
цировать кашель от других акустических феноменов. После 
обработки информации специализированный алгоритм 
выводит на экран графическое изображение — туссограмму, 
по которой можно судить о частоте кашлевых актов. 

Спектральная туссофонобарография представляет собой 
метод частотно-временного анализа, при котором исход-
но регистрируемый аудиосигнал, отражающий изменение 
амплитуды во времени, после применения быстрого преоб-
разования Фурье трансформируется в трехмерный график 
зависимости амплитуды от времени и частоты. Такая матема-
тическая модель называется спектральной туссофонограм-
мой. Метод позволяет рассчитывать следующие показатели: 
T, мс — общую продолжительность кашля, Т1

, Т
2
, Т

3
, мс — про-

должительность его отдельных фаз, F
max,

Гц
 
— максимальную 

частоту мощности аудиосигнала, а также F
90%

, Гц — частоту, 
содержащую 90% всей энергии звукового спектра [40, 43].

ЛЕЧЕНИЕ КАШЛЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Вопросы целенаправленной терапии кашлевого синдрома 
у больных ХСН остаются недостаточно освещенными как  
в зарубежной, так и в отечественной научной литературе. 
Наиболее часто в публикациях поднимается вопрос коррек-
ции кашля, индуцированного приемом ингибиторов АПФ. 
Основным способом борьбы с данным побочным эффектом 
признана полная отмена препарата и его замена на блокато-
ры рецепторов ангиотензина II. Однако следует учитывать, 
что после смены терапии кашель может сохраняться на про-
тяжении 3 месяцев [44].

У некоторых пациентов с аритмией уменьшение выра-
женности кашля после интервенционного или медикамен-
тозного вмешательства было настолько значительным, что 
не потребовалось никаких других методов его супрессии. 
В группе из 6 пациентов с кашлевым синдромом, индуциро-
ванным желудочковой тахикардией, рецидив аритмии через 
несколько месяцев был зафиксирован у двух больных после 
РЧА и у одного — на фоне приема пропафенона. У двух 
человек также наблюдался возврат кашля, тогда как у треть-
его отмечалась только одышка при физической нагрузке. 
Повторное проведение РЧА позволило полностью устранить 
как аритмию, так и сопутствующие симптомы [24].

К результативным методам купирования сердечного 
кашля относятся интервенционные вмешательства, в частно-
сти РЧА, а также применение таких антиаритмических пре-
паратов, как пропафенон и дизопирамид. Однако бета-адре-
ноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов и мексилетин 
в рамках данных наблюдений оказались неспособны восста-
новить синусовый ритм и подавить кашлевой рефлекс [18].

Таким образом, имеющихся данных недостаточно, чтобы 
рекомендовать специфическую терапию для всех пациен-
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тов с кашлем, вызванным ХСН и аритмиями. Кашель при 
ХСН — это важный многофакторный симптом, который 
может свидетельствовать как о декомпенсации сердечной 
недостаточности, так и о наличии сопутствующих заболе-
ваний, утяжеляющих течение ХСН. Следует учитывать, что 
зачастую кашель у этой категории больных обусловлен 
приемом ингибиторов АПФ, усиливающих чувствительность 
кашлевых рецепторов за счет избыточной продукции бра-
дикинина и субстанции P.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ научной литературы показал, что 
истинная доля хронического кашля при ХСН в структуре 
общей распространенности кашлевого синдрома остает-
ся неизвестной. Большинство пациентов с ХСН получают 
стандартную терапию, облигатно включающую ингибиторы 
АПФ, на фоне приема которых распространенность кашля, 
по некоторым данным, составляет до 35%. Препараты из 
данной группы оказывают прямое возбуждающее действие 
на кашлевые рецепторы, а также вызывают сенсибилиза-

цию нервных окончаний дыхательных путей, снижая порог 
кашлевого рефлекса. После отмены ингибиторов АПФ дан-
ный симптом может сохраняться до 3 месяцев.

В некоторых случаях кашель является признаком других 
заболеваний, например ХОБЛ, бронхиальной астмы, тромбоэм-
болии легочной артерии или инфекций верхних дыхательных 
путей, что требует от лечащего врача проведения тщательной 
дифференциальной диагностики. После исключения иных 
триггеров (прежде всего приема ингибиторов АПФ) кашель 
при ХСН должен рассматриваться как неблагоприятный про-
гностический признак, свидетельствующий об усилении 
застойных явлений в малом круге кровообращения. 

Глубокое понимание патогенеза сердечного кашля,  
а также выделение его акустических паттернов позволят сво-
евременно выявлять декомпенсацию заболевания и моди-
фицировать терапевтическую стратегию, что в перспективе 
повысит выживаемость пациентов. Для уточнения особен-
ностей патогенеза, верификации и дифференцированного 
ведения таких больных необходимо проведение дальнейших 
клинических исследований.
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