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РЕЗЮМЕ. В данной статье рассмотрена проблема взаимосвязи сердечной недостаточно-
сти с сохраненной фракцией выброса и метаболического синдрома. Обсуждаются совре-
менные данные о патогенезе, клинических проявлениях, диагностике и подходах к тера-
пии острой декомпенсации сердечной недостаточности. Приведено краткое изложение 
ее клинико-гемодинамических фенотипов, предполагающих дифференцированное меди-
каментозное лечение. Изложены новейшие данные о базисной медикаментозной квадро-
терапии сердечной недостаточности. В качестве практического примера продемонстри-
рован клинический случай обследования и лечения пациента с острой декомпенсацией 
сердечной недостаточности и метаболическим синдромом, проявлениями которого были 
неконтролируемая артериальная гипертензия, сахарный диабет 2-го типа и морбидное 
ожирение. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, 
острая декомпенсация сердечной недостаточности, метаболический синдром, сахарный 
диабет 2-го типа, морбидное ожирение, квадротерапия сердечной недостаточности, 
клинический случай
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ABSTRACT. In this article, the problem of the relationship of heart failure with preserved ejec-
tion fraction and metabolic syndrome is considered. Current data on the pathogenesis, clinical 
manifestations, diagnosis and approaches to the treatment of acute decompensation of heart failure 
are discussed; a summary of its clinical and hemodynamic phenotypes, suggesting differentiated 
drug treatment, is given. The latest data on basic medical quadrotherapy of heart failure are 
presented. As a practical example, a clinical case of examination and treatment of a patient with 
acute decompensation of heart failure and metabolic syndrome, the manifestations of which were 
uncontrolled hypertension, type 2 diabetes mellitus and morbid obesity, was demonstrated. 
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ствии были получены доказательства того, 
что у большей части пациентов симптомы 
СН обусловлены не столько систолической, 
сколько диастолической дисфункцией серд-
ца, то есть нарушением диастолического 
наполнения желудочков [11]. Этот вариант 
СН, получивший название СН с сохранен-
ной фракцией выброса (СНсФВ), согласно 
современным данным, преобладает в попу-
ляции больных с СН, а по некоторым сведе-
ниям, его доля превышает 80% всех случаев 
СН [21, 29].

Сердечная недостаточность (СН), ос-
ложняющая на определенном этапе течение 
большинства заболеваний сердца, представ-
ляет собой важнейшую медико-социальную 
проблему. Ее частота в общей популяции 
составляет 1–2%, достигая 10% среди лиц 
старше 70 лет [12, 17]. Вопреки традицион-
ным представлениям о природе СН, господ-
ствовавшим еще в 80–90-е годы ХХ века и 
связывавшим ее проявления со снижением 
сократительной способности поврежденно-
го или «изношенного» миокарда, впослед-

Рис. 1. Клинические фенотипы СНсФВ [2]

Fig. 1. Clinical phenotypes of HFpEF [2]
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Врачебное экспертное сообщество посто-
янно держит в поле зрения проблему СН, что 
находит отражение в регулярном уточнении 
клинических рекомендаций по диагностике и 
лечению ее острой и хронической форм. По-
следний пересмотр Российских рекомендаций 
был опубликован в 2020 году [21], а Европей-
ское общество кардиологов (ЕОК) выпустило 
соответствующий документ в 2021 году [22]. 
Однако быстрое накопление новых данных, 
полученных в ходе недавно закончившихся 
многоцентровых клинических исследований, 
привело к тому, что уже в 2023 году на оче-
редном ежегодном конгрессе ЕОК были при-
няты дополнения к рекомендациям 2021 года, 
актуализирующие в частности вопросы, свя-
занные с лечением СНсФВ, а также острой 
СН [23].

Предпринимались неоднократные попыт-
ки выделения фенотипов (клинических кла-
стеров) СНсФВ. В России хорошо известна 
подобная классификация, предложенная 
Ф.Т. Агеевым и А.Г. Овчинниковым [2]. Все 
исследователи, занимавшиеся этой пробле-
мой, отмечали, что СНсФВ весьма харак-
терна для пациентов с ожирением, артери-
альной гипертензией, нарушениями углево-
дного и липидного обмена, то есть имеющих 
признаки так называемого метаболического 
синдрома.

Концепция метаболического синдрома (МС) 
сформировалась в 80–90-х годах ХХ века бла-
годаря работам G.M. Reaven, N.M. Kaplan, 
S.M. Haffner и ряда других исследователей [6, 
20, 27]. Согласно их представлениям, патоге-
нетической основой этого состояния является 
инсулинорезистентность, а его клиническое 
выражение представляет собой совокупность 
ряда признаков (ожирение центрального типа, 
артериальная гипертензия, дислипидемия, 
нарушения углеводного обмена), определяю-
щих повышенный риск сердечно-сосудистых 
событий. 

По поводу правомерности понимания 
МС как единого клинико-патогенетическо-
го комп лекса неоднократно высказывались 
скептические суждения [16]. Возможно, имен-
но поэтому в Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связан-
ных со здоровьем (МКБ)-10 и МКБ-11 он не 
обозначен в качестве самостоятельной нозо-
логической формы. Вместе с тем представле-
ние о МС и сам этот термин прочно вошли в 
клиническую практику кардиологов, эндокри-
нологов, гастроэнтерологов и врачей иных 
специальностей, рассматривающих с позиций 

этой концепции многочисленные связанные с 
нею заболевания и клинические состояния [4, 
15, 19].

Популяционные исследования показали, 
что по мере накопления компонентов МС у 
конкретного пациента нарастает риск разви-
тия у него СН [33], а само наличие у больного 
признаков МС значимо повышает риск госпи-
тализаций, связанных с острой декомпенса-
цией СН (ОДСН). 

Согласно определению, приведенному в 
Российских рекомендациях 2020 года, ОДСН 
представляет собой период течения хрониче-
ской СН, который характеризуется быстрым 
усугублением симптомов (одышки, отеков, 
гипоксемии, артериальной гипотензии), что 
требует экстренной госпитализации пациента 
и проведения интенсивной терапии. Установ-
лено, что ОДСН может развиваться на фоне 
как систолической, так и диастолической дис-
функции сердца. 

Среди специфических причин ОДСН при-
нято особо выделять острый коронарный 
синдром, неконтролируемую артериальную 
гипертензию, аритмию (прежде всего фи-
брилляцию предсердий (ФП)), легочную эм-
болию, инфекции, а также тампонаду сердца 
и другие механические причины. К факторам 
риска развития ОДСН относят высокий функ-
циональный класс хронической СН, тяжелую 
клапанную регургитацию, почечную недо-
статочность, гиперурикемию, сахарный диа-
бет 2-го типа, анемию и латентный дефицит 
железа [18]. Кроме этого в развитии ОДСН 
часто играют роль такие особенности образа 
жизни пациентов, как чрезмерное потребле-
ние соли, жидкости и алкоголя, неадекватные 
физические и эмоциональные нагрузки, дли-
тельный прием нестероидных противовоспа-
лительных средств (НПВС) и глюкокортико-
стероидов (ГКС) и, что самое важное, низкая 
приверженность к назначенной лечащим вра-
чом медикаментозной терапии [5]. 

Актуальность ОДСН особенно высока в 
связи с тем, что она занимает первое место 
среди причин госпитализации пожилых лю-
дей в развитых странах, а стало быть требует 
больших расходов на стационарное лечение 
таких пациентов. Известно, что наличие эпи-
зода ОДСН в анамнезе в 2 раза увеличивает 
риск смерти и госпитализации в сравнении 
с больными, имеющими стабильное течение 
СН. Показано также, что продолжительность 
жизни пациентов с СН, перенесших ранее го-
спитализации по поводу ОДСН, обратно про-
порциональна количеству эпизодов госпита-
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лизации: так, лица, имевшие в прошлом лишь 
один эпизод ОДСН, проживают в среднем 
2,5 года, в то время как после четвертого по-
добного эпизода средняя продолжительность 
жизни сокращается до 6–7 месяцев [10]. 

Переход от стабильной хронической 
СН к ОДСН обычно растянут во времени и 
обуслов лен прогрессирующим нарушением 
водно-солевого баланса, усугублением явле-
ний венозного застоя и ухудшением перфузии 
тканей. Это проявляется постепенным сниже-
нием толерантности к физическим нагрузкам, 
увеличением массы тела пациента, развитием 
клинически выраженного отечного синдрома.

Согласно классификации Forrester и 
Stevenson [10, 21], принято выделять ряд кли-
нико-патогенетических (клинико-гемодина-
мических) профилей ОДСН, различающихся 
по величине давления заклинивания в легоч-
ной артерии, отражающего выраженность 
застоя в легких (за верхнюю границу нормы 
принята величина в 18 мм рт.ст.) и значению 
сердечного индекса, интегрально характери-
зующего перфузию тканей (нижняя граница 
нормы — 2,2 л/мин/м2). На практике эти ко-
личественные показатели оцениваются доста-
точно редко, а в расчет принимается выражен-
ность клинических симптомов и признаков 
гипоперфузии (низкое пульсовое давление, 
холодные конечности, олигурия, заторможен-
ность) и застоя (ортопноэ, повышенное ве-
нозное давление, застойные хрипы в легких, 
отеки, асцит, гепато-югулярный рефлюкс). В 
определении волемического статуса кроме 
результатов физикального обследования ис-
пользуются данные рентгенографии органов 

грудной клетки и эхокардиографии (ЭхоКГ). 
В последние годы для оценки застойных яв-
лений в легких стали применяться новые ин-
струментальные методики: УЗИ легких (при 
легочном застое могут визуализироваться 
«B-линии», то есть вертикальные гиперэхо-
генные артефакты, возникающие в результате 
увеличения плотности легочной ткани) [9], а 
также технология ReDS (неинвазивная мето-
дика, основанная на оценке диэлектрических 
свойств тканей, меняющихся при накоплении 
жидкости в легких на фоне прогрессирующе-
го застоя) [24].

На основании перечисленных признаков 
в соответствии с классификацией Forrester и 
Stevenson выделяются следующие фенотипы 
(классы) ОДСН:

• класс 1 — «сухой и теплый»: нет при-
знаков периферической гипоперфузии и 
застоя в легких; 

Рис. 2. Влияние повторных эпизодов ОДСН на прогноз пациентов

Fig. 2. Impact of repeated of ADHF on patient prognosis

Рис. 3. Клинико-патогенетические фенотипы ОДСН по 
Forrester и Stevenson

Fig. 3. Clinical and pathogenetic phenotypes of ADHF 
according to Forrester and Stevenson
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• класс 2 — «теплый и влажный»: застой 
в легких, не сопровождающийся при-
знаками периферической гипоперфузии; 
такие пациенты имеют высокую вероят-
ность развития отека легких, в связи с 
чем нуждаются в лечении диуретиками 
и вазодилататорами; 

• класс 3 — «сухой и холодный»: гипо-
перфузия без застоя; отмечаемая у таких 
пациентов гиповолемия обусловливает 
необходимость введения жидкостей и 
инотропных препаратов; 

• класс 4 — «влажный и холодный»: ха-
рактеризуется сочетанием признаков пе-
риферической гипоперфузии с застоем 
легких; таким больным при нормальном 
артериальном давлении (АД) назначают 
периферические вазодилататоры, а в слу-
чаях гипотонии (кардиогенного шока) — 
инотропные средства. 

Годичная смертность пациентов, перенес-
ших ОДСН, составляет в среднем 31% и за-
висит в том числе и от перечисленных фено-
типов: она минимальна в классе 1, в то время 
как в гипоперфузионных классах 3 и 4 выше 
почти в 2 раза [18]. К предикторам неблаго-
приятного прогноза при ОДСН относят также 
низкое АД (систолическое АД <90 мм рт.ст.), 
поражение почек (скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин), гипонатрие-

мию, а также высокие уровни тропонина, BNP 
и NT-proBNP (BNP >100 пг/мл, а NT-proBNP 
>300 пг/мл).

Рекомендуемый алгоритм лечения паци-
ентов с ОДСН подразумевает, прежде всего, 
оценку волемического статуса [10, 25].

В случае наличия клинических и под-
тверждаемых инструментальными методами 
признаков гиперволемии (застоя) терапия 
должна начинаться с введения диуретиков, 
препаратом выбора является в этом случае 
фуросемид. При умеренно выраженном за-
стое его следует назначать внутрь или вну-
тривенно в дозе 20–40 мг, а при выражен-
ном застое — только внутривенно, при этом 
длительная инфузия (5–40 мг в час) считает-
ся более эффективной, чем болюс. В случае 
толерантности к фуросемиду рекомендуется 
добавление других петлевых диуретиков (то-
расемида, буметанида), а также гидрохлор-
тиазида, спиронолактона и ацетазоламида 
[14]. Интерес к последнему заметно возрос 
в последние годы. Проведенное исследова-
ние ADVOR (Acetazolamide in Decompensated 
Heart Failure with Volume Overload trial) [35] 
показало, что наиболее выраженный поло-
жительный эффект комбинации ацетазолами-
да и фуросемида наблюдается у пациентов с 
ОДСН при сохраненной ФВ. В случае реф-
рактерности к диуретикам всех классов ре-

Рис. 4. Алгоритм лечения пациентов с ОДСН [17]

Fig. 4. Treatment algorithm for patients with ADHF [17]
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комендуется назначение «почечных доз» до-
памина или добутамина, а также проведение 
ультрафильтрации или гемодиализа.

Интенсивная комбинированная диурети-
ческая терапия требует мониторинга волеми-
ческого статуса пациента (с целью контроля 
эффективности терапии), уровней электроли-
тов и креатинина в сыворотке крови, а также 
натрия в моче. В случае развития значимой 
гипонатриемии, которая может значительно 
ухудшить прогноз пациента, предпринимают-
ся меры по ее коррекции: больным разреша-
ют досаливать пищу, а в более тяжелых слу-
чаях (например, при рефрактерном асците на 
фоне гипонатриемии) внутривенно вводятся 
гипертонические растворы хлорида натрия, 
что улучшает ответ на диуретическую тера-
пию [28].

Важное место в лечении ОДСН занимают 
венозные вазодилататоры, назначаемые при 
наличии признаков застоя в малом круге кро-
вообращения и угрозе развития отека легких. 
К их числу относятся нитроглицерин, изосор-
бида динитрат и нитропруссид натрия. Эти 
препараты вводятся внутривенно капельно 
под контролем артериального давления, так 
как их типичным побочным эффектом явля-
ется развитие гипотонии, в связи с чем они не 
назначаются при САД менее 90 мм рт.ст. 

При низком артериальном давлении при-
нято использовать инотропные препараты. 
В разное время с целью инотропной под-
держки миокарда тестировали несиретид, 
эноксимон, бозентан, веснаринон, милринон 
и ряд других молекул. Однако в клинической 
практике в настоящее время сохраняют зна-

чимость лишь добутамин, допамин, норадре-
налин, адреналин и левосимендан, исполь-
зуемые обычно в форме инфузии. Большой 
метаанализ [26] убедительно показал преиму-
щества левосимендана, механизм действия 
которого, в отличие от прочих используемых 
инотропов-адреномиметиков, связан с повы-
шением чувствительности сократительных 
белков миокарда к кальцию. Существует мне-
ние, что инотропные препараты, эффективно 
уменьшая одышку и гипотонию, не снижа-
ют, а в ряде случаев даже увеличивают риск 
смерти и повторной госпитализации пациен-
тов с СН. 

В случае развития ОДСН на фоне тахи-
систолической формы ФП с осторожностью 
может назначаться дигоксин, возможность 
применения которого, как известно, ограни-
чена опасностью провоцирования фатальных 
желудочковых аритмий. 

При недостаточной эффективности вы-
шеперечисленных мер в современных высо-
котехнологичных клиниках могут использо-
ваться устройства механической поддержки 
кровообращения. Важно помнить также о не-
обходимости кислородотерапии, которая обя-
зательно должна проводиться при SpO2 <90%. 

Хорошо известно, что вслед за преодоле-
нием ОДСН пациент попадает в «уязвимую 
фазу», связанную в частности с возникающей 
в ответ на интенсивную диуретическую те-
рапию гиперактивацией нейрогуморальных 
систем. Ситуацию усугубляют частое отсут-
ствие координации действий врачей стаци-
онара и поликлиники, прекращение приема 
лекарств, несвоевременная и неадекватная 

Рис. 5. Улучшение выживаемости больных с СН с низкой ФВ в связи с внедрением в клиническую практику новых 
групп препаратов

Fig. 5. Improving survival of patients with HF with reduced EF in connection with the introduction of new groups of drugs 
into clinical practice
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коррекция доз препаратов, используемых в 
качестве базисной терапии СН. Эта очевид-
ная проблема породила рекомендации ЕОК 
(2021, 2023) о необходимости ранней иници-
ации и титрации базисной терапии СН еще в 
условиях стационара [22, 23].

Вопрос об эффективной базисной терапии у 
пациентов с СН с низкой ФВ поэтапно и доста-
точно успешно решался на протяжении несколь-
ких десятилетий по мере внедрения в терапевти-
ческую практику ингибиторов ангиотензин-пре-
вращающего фермента (АПФ), блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов, антагонистов ми-
нералокортикоидов, ингибитора неприлизина 
сакубитрила в комплексе с валсартаном (ангио-
тензиновых рецепторов и неприлизина ингиби-
тор (АРНИ)), бета-адреноблокаторов. Это объяс-
нялось высокой патогенетической значимостью 
гиперактивации нейрогуморальных систем при 
этом варианте СН. 

Вместе с тем проблема поиска эффектив-
ной базисной терапии СНсФВ долгое время 
оставалась нерешенной, так как ни для одной 
из вышеперечисленных групп препаратов в 
ходе многоцентровых рандомизированных 
исследований не было получено убедитель-

ных доказательств их положительного влия-
ния на прогноз и продолжительность жизни в 
этой группе пациентов. 

Считается, что в основе диастолической 
СН лежит повышение жесткости и сниже-
ние диастолической податливости миокарда 
желудочков. Показано, что развитие диасто-
лической дисфункции у пациентов с МС свя-
зано с гипертрофией и фиброзом миокарда, 
являющихся следствиями артериальной ги-
пертензии и связанного с ожирением низкоин-
тенсивного воспаления [1, 8]. Определенный 
вклад в снижение диастолической податливо-
сти желудочков, очевидно, вносят стеатоз ми-
окарда и накопление эпикардиального жира. 
Обсуждаются и другие патогенетические ме-
ханизмы СН, присущие МС: повышенный ок-
сидативный стресс, эндотелиальная дисфунк-
ция, снижение утилизации жирных кислот, 
липотоксичность, в то время как дисбаланс 
нейрогуморальных систем, по-видимому, 
имеет в этом случае относительно небольшое 
значение [25, 31]. 

Ситуация с эффективной базисной те-
рапией СНсФВ радикально изменилась по-
сле опубликования в 2022 году результатов 

Рис. 6. Механизмы действия и эффекты иНГЛТ-2

Fig. 6. Mechanisms of action and effects of iNGLT-2
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исследования DELIVER (Dapagliflozin in 
heart failure with preserved and mildly reduced 
ejection fraction) с ингибитором натрий-глю-
козного котранспортера 2-го типа (иНГЛТ-2) 
дапаглифлозином [32]. иНГЛТ-2, первона-
чально предложенные для лечения сахарного 
диабета 2-го типа, в проведенных нескольки-
ми годами ранее исследованиях EMPEROR-
Reduced (Cardiovascular and Renal Outcomes 
with Empagliflozin in Heart Failure) (с эм-
паглифлозином) и DAPA-HF (Dapagliflozin 
in Patients with Heart Failure and Reduced 
Ejection Fraction) (с дапаглифлозином) убе-
дительно доказали свою клиническую и про-
гностическую эффективность при СН с низ-
кой ФВ [3, 30]. В исследовании DELIVER, 
которое принято называть революционным, 
были получены доказательства высокой эф-
фективности дапаглифлозина в отношении 
снижения частоты госпитализаций по пово-
ду ОДСН, смерти от всех причин и «бреме-
ни симптомов СН» у пациентов с СН во всем 
диапазоне значений ФВ, в том числе и при 
СНсФВ. Важно отметить, что эффективность 
препарата не зависела и от других особен-
ностей пациентов: наличия или отсутствия 
сахарного диабета, уровня артериального 
давления, возраста, функции почек (СКФ), 
уровня натрийуретического пептида (НУП), 
фоновой терапии. Была показана его прекрас-
ная переносимость: в отличие от других ис-
пользуемых при СН препаратов он не влиял 
на АД, частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
уровень электролитов в крови, скорость клу-
бочковой фильтрации [32].

Механизмы действия иНГЛТ-2 при СН 
объясняют не только глюкозурическим и 
сопутствующим натрийуретическим эффек-
тами, ведущими к нормализации волемиче-
ского статуса, снижению периферического 
сосудистого сопротивления, а стало быть, 
уменьшению нагрузки на миокард, но и сни-
жением активности нейрогуморальных си-
стем, кардиального оксидативного стресса, 
а при систематическом приеме — замедле-
нием прогрессирования гипертрофии и фи-
броза миокарда [36]. Имеются данные о поло-
жительном влиянии иНГЛТ-2 на чувствитель-
ность тканей к инсулину, уменьшение общего 
и висцерального ожирения, в том числе объ-
ема эпикардиального жира, что делает эти 
препараты особенно актуальными при МС.

В последних документах Всероссийское 
научное общество кардиологов (ВНОК) и 
ЕОК при любом варианте СН в качестве ба-
зисной рекомендуется квадротерапия (АРНИ 

+ бета-блокаторы + антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (МКР) + иНГЛТ-2), 
в том числе начиная с ранних сроков госпи-
тализации по поводу ОДСН [21–23]. По име-
ющимся данным, она в среднем на 8,3 года 
продлевает жизнь и период без госпитализа-
ций по поводу СН, а также на 61% снижает 
общую смертность в сравнении с традицион-
ной терапией. В связи с этим в дополнениях 
к рекомендациям по лечению СН ЕОК 2021 
года, принятых в 2023 году, как уже упомина-
лось, подчеркивается необходимость быстрой 
инициации и титрации указанной четырех-
компонентной медикаментозной терапии еще 
до выписки пациентов с ОДСН из стационара. 

В исследованиях EMPALSE (sodium-
glucose co-transporter-2 inhibition in patients 
hospitalized for acute decompensated heart 
failure) с эмпаглифлозином [34] и DICTATE-
AHF (Efficacy and safety of dapagliflozin in 
acute heart failure) с дапаглифлозином [37] 
прицельно изучалась эффективность иН-
ГЛТ-2 при их раннем, еще на госпитальном 
этапе, назначении пациентам с ОДСН. Было 
установлено, что это ведет к уменьшению 
смертности, позволяет существенно умень-
шить дозировку и продолжительность вну-
тривенного введения фуросемида и сократить 
продолжительность госпитализации, сни-
зить вероятность повторных госпитализаций 
и улучшить качество жизни больных с СН, 
независимо от величины ФВ [13]. Таким об-
разом, данные этих новейших исследований 
подтверждают справедливость концепции 
ранней инициации базисной терапии у боль-
ных с ОДСН.

Как было отмечено выше, прогноз при 
ОДСН зависит от множества факторов: кли-
нико-гемодинамического фенотипа ОДСН, 
количества повторных госпитализаций в 
анамнезе, ряда неблагоприятных прогности-
ческих факторов, к числу которых относят 
гипоальбуминемию, гиперкалиемию и ги-
понатриемию, нарушение функции почек, 
хроническую обструктивную болезнь легких 
(ХОБЛ), низкое САД, высокий ФК СН, пере-
несенную коронарную реваскуляризацию. 

Госпитальная летальность при ОДСН ко-
леблется в пределах 4–7%, будучи особенно 
высокой при развитии кардиогенного шока. 
Смертность в течение первых 3 месяцев по-
сле выписки из стационара составляет 7–11%, 
в течение первого года — 30% [18].

Важно подчеркнуть, что сохранение ста-
бильной компенсации СН у пациентов, пере-
несших ОДСН, невозможно без последующе-
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го регулярного и тщательного наблюдения за 
их состоянием на амбулаторном этапе, после 
выписки из стационара [7]. Продолжение ме-
дикаментозной квадротерапии в оптимальных 
дозах, а при необходимости и поддерживаю-
щей терапии диуретиком (чаще всего тора-
семидом), лечение основного и сопутствую-
щих заболеваний, соблюдение рекомендаций 
по модификации образа жизни (в частности, 
ограничению потребления соли и жидко-
сти, регулярному самоконтролю массы тела 
и т.п.) — все это необходимые условия дли-
тельного сохранения достигнутого терапев-
тического эффекта и предотвращения новой 
госпитализации по поводу ОДСН, каждая из 
которых все в большей степени усугубляет 
неблагоприятный прогноз пациента.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Пациент И., 50 лет, поступил в 29 терапев-
тическое отделение СПб Госпиталя ветеранов 
войн 19 октября 2022 года с жалобами на 
одышку при минимальной физической на-
грузке, невозможность лежать в постели из-
за усиления одышки, сухой кашель, нараста-
ющие отеки нижних конечностей, передней 
брюшной стенки, мошонки, головокружение, 
слабость, ощущение сердцебиения, перебоев 
в работе сердца.

Из анамнеза известно, что более 15 лет 
пациент страдал гипертонической болезнью 
(обычный уровень АД — 150/90 мм рт.ст., 
максимальный — 220/150 мм рт.ст.). Отме-
чались нарушения ритма по типу экстра-
систолии, пароксизмов фибрилляции пред-
сердий. Острый инфаркт миокарда (ОИМ), 
острое нарушение мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) в анамнезе пациент отрицал. 

Больной неоднократно лечился стационар-
но в НМИЦ им. В.А. Алмазова, последняя 
госпитализация — полтора года назад (доку-
ментов не предоставил). 

Сопутствующие заболевания: Сахарный 
диабет 2-го типа. Диабетическая ангиопатия 
нижних конечностей. Мочекаменная болезнь 
(МКБ). ХОБЛ. Дегенеративно-дистрофическое 
заболевание позвоночника (ДДЗП). Псориаз.

Эпидемиологический, наркологический, 
аллергологический анамнез — без особен-
ностей.

Вредные привычки: курил в течение 30 лет 
по 1 пачке сигарет в день, последние 4 года не 
курит. Алкоголь употребляет редко.

На момент поступления в стационар при-
нимал: престанс 10/10 мг по 1 таблетке утром, 

торасемид 5 мг 1–2 раза в неделю, аспирин 
100 мг в сутки, спиронолактон 25 мг в сутки, 
метформин 1000 мг утром, 2000 мг вечером, 
гликлазид МВ 60 мг в сутки.

Назначенные ранее бисопролол, дапа-
глифлозин, ривароксабан в течение послед-
них 2,5 месяцев не принимал.

Настоящее ухудшение развилось посте-
пенно в течение месяца: стали нарастать 
одышка, отеки, сердцебиение. АД при само-
контроле сохранялось на уровне 160–180/90–
100 мм рт.ст. 

При объективном обследовании: Состо-
яние средней тяжести. Сознание ясное, кон-
тактен. Питание избыточное (рост — 186 см, 
вес — 172 кг, индекс массы тела (ИМТ) — 
49 кг/м2). Окружность талии 132 см. Кожные 
покровы обычной окраски, сухие, теплые на 
ощупь, множественные псориатические вы-
сыпания на коже туловища, верхних конечно-
стей. Слизистые оболочки и склеры обычной 
окраски. Лимфатические узлы не увеличены. 
Гинекомастия. Щитовидная железа обычных 
размеров. Выраженные отеки стоп, голеней, 
бедер (до средней трети), передней брюшной 
стенки, мошонки.

Дыхательная система: Ортопноэ. Грудная 
клетка без деформаций, симметричная, пра-
вильной формы. Перкуторно легочный звук. 
Дыхание жесткое, прослушивается во всех от-
делах, влажные хрипы в нижних отделах лег-
ких с обеих сторон, рассеянные сухие хрипы 
во всех отделах. Частота дыхательных движе-
ний (ЧДД) — 25 в 1 минуту. SpO2 — 92%.

Органы кровообращения. Область серд-
ца не изменена. Перкуторные границы серд-
ца не изменены. Патологических пульсаций 
нет. Тоны сердца глухие, аритмичные, шумы 
не выслушиваются. Пульс аритмичный, 96 в 
1 минуту. АД — 160/90 мм рт.ст.

Органы пищеварения: Язык влажный, об-
ложен белым налетом. Живот увеличен в объ-
еме за счет подкожной жировой клетчатки,  
не напряжен, при пальпации мягкий, безбо-
лезненный, передняя брюшная стенка отечна. 
Печень выступает из-под края реберной дуги 
на 4 см. Селезенка не пальпируется.

Мочевыделительная система: без особен-
ностей.

ПЕРВОНАЧАЛЬНОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О БОЛЬНОМ

Метаболический синдром: окружность та-
лии (ОТ) 132 см, морбидное ожирение, дли-
тельно существующая артериальная гипер-
тензия (АГ), СД 2-го типа.
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Фенотип ОДСН — «влажный и теплый»: 
одышка в покое, ортопноэ, застойные хрипы, 
выраженные периферические отеки, увеличе-
ние печени, АД — 160/90 мм рт.ст., кожа су-
хая, теплая на ощупь.

Причины декомпенсации ХСН:
• отказ от адекватной диуретической терапии;
• прекращение приема бисопролола и да-

паглифлозина;
• неконтролируемая АГ;
• неконтролируемый СД (хроническая ги-

пергликемия);
• фибрилляция предсердий;
• регулярный прием НПВС по поводу де-

формирующего остеоартроза (ДОА) ко-
ленных суставов;

• хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ);

• морбидное ожирение.

ПРОВЕДЕННЫЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинический анализ крови (20 и 
26.10.2022) — без патологии.

Общий анализ мочи (20 и 26.10.2022) — 
без патологии.

Биохимический анализ крови за время 
госпитализации выполнялся неоднократно, 
при этом существенные отклонения были 
отмечены в уровне глюкозы натощак и гли-
кированного гемоглобина (с тенденцией к 
нормализации на фоне коррекции медика-

Рис. 7. Динамика показателей биохимического анализа крови пациента И.

Fig. 7. Dynamics of biochemical blood test parameters of patient I.

Название 20.10.22 20.10.22 20.10.22 24.10.22 30.10.22 Норматив

ЛПВП (HDL) 0,95 0,9–1,8 ммоль/л

ЛПНП (LDL) 0,93 0–3,5 ммоль/л

Тиреотропный гормон (TSH) 1,36 0,34–5,6 мкМЕ/мл

Триглицериды (Triglycerides) 0,88 0,45–1,81 ммоль/л

Фибриноген (Fibrinogen) 358,3 180–400 мг%

Холестерин (Cholesterol) 2,28 2–6,1 ммоль/л

Билирубин общий (Total bilirubin) 23,2 21,9 3–17 мкмоль/л

Общий белок (Total protein) 69 62–78 г/л

Мочевина (Urea) 6.7 2,5–11 ммоль/л

Креатинин (Creatinine) 91,4 80,9 80,9 50–130 мкмоль/л

Глюкоза (Glucose) 13,4 10,8 8,3 3,5–6,38 ммоль/л

Калий (Potassium) 5,5 4,71 4,32 3,4–5,3 ммоль/л

Натрий (Sodium) 143,1 135–145 ммоль/л

Лактатдегидрогеназа
(Lactate dehydrogenase)

215,6 208–378 Ед/л

АЛТ (ALT) 28,3 26,4 10–41 Ед/л

АСТ (AST) 29,3 28 10–37 Ед/л

Щелочная фосфатаза 
(Alkaline phosphatase)

125,2 103,6 35–141 Ед/л

Гамма-глутамилтрансфераза
(Gamma-glutamyltransferase)

76.8 69,2 5–50 Ед/л

Мочевая кислота (Uric acid) 314 210–410 мкмоль/л

C-реактивный белок 
(C-reactive protein)

25 12 0–5 мг/л

Гликированный гемоглобин
(Glycated hemoglobin)

14,53 10,71 4,8–6%

Протромбин по Квику
(Prothrombin according to Quick)

91,9 77–145%

Т4 свободный (T4 free) 11,64 7,85–14,42 пмоль/л
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ментозной терапии диабета), а также уровне 
С-реактивного белка (что могло быть связано 
с низкоинтенсивным воспалением на фоне 
морбидного ожирения). Почечные, печеноч-
ные показатели, уровни электролитов в крови 
нарушены не были. 

Важной особенностью пациента были низ-
кие значения показателей липидного обмена 
при том, что он не получал никакой гиполи-
пидемической терапии; это касалось не толь-
ко холестерина и его фракций, но и тригли-
церидов крови, которые не были повышены, 
несмотря на морбидное ожирение. Таким 
образом, статус пациента можно было оха-
рактеризовать как «неполный» МС. Возмож-
но, что именно эта генетическая особенность 
сыграла роль протективного фактора, предот-
вратившего развитие у пациента с крайне вы-
соким риском сердечно-сосудистых осложне-
ний ОНМК или острый коронарный синдром 
(ОКС).

На электрокардиограмме (ЭКГ), регистри-
ровавшейся 19, 24 и 31.10.2022, постоянно 
отмечалась фибрилляция предсердий с посте-
пенным снижением частоты желудочковых 
сокращений (ЧЖС) (115 — 105 — 87 в ми-
нуту) на фоне возобновления приема и титра-
ции дозы бисопролола.

Данные ЭхоКГ от 21.10.2022 были харак-
терны для СНсФВ: на фоне концентриче-
ской гипертрофии левого желудочка (индекс 
массы миокарда (ИММ) — 116 г/ м2, отно-
сительная толщина стенки (ОТС) — 0,46) и 
дилатации левого предсердия (индекс объема 
левого предсердия (ИОЛП) — 42,0 мл/м2) гло-
бальная сократимость миокарда оставалась 
нормальной (ФВ 57%), а данные тканевой 
допплерографии говорили о диастолической 
дисфункции миокарда (Е/е’ 18,3). Была так-
же отмечена легочная гипертензия I степени 
(систолическое давление легочной артерии 
(СДЛА) 47 мм рт.ст.).

При суточном мониторировании ЭКГ от 
28.10.2022 была зарегистрирована постоян-
ная фибрилляция предсердий на фоне ригид-
ного суточного биоритма ЧСС (циркадный 
индекс (ЦИ) 1,1). Иных значимых нарушений 
ритма сердца и достоверных ишемических 
изменений выявлено не было.

Рентгенография органов грудной клетки 
от 19.10.2022 выявила признаки венозного 
застоя в малом круге кровообращения, а УЗИ 
органов брюшной полости от 22.10.2022 —
увеличение и стеатоз печени.

Эндокринолог, осмотревший пациента 
21.10.2022, подтвердил диагноз сахарного диа-

бета 2-го типа, морбидного ожирения и реко-
мендовал возобновить прием дапаглифлозина 
(10 мг/сут), отменив гликлазид и сохранив на-
значение метформина в дозе 3000 мг/сут.

В течение первого периода пребывания в 
стационаре (19–27 октября 2022 года) паци-
ент получал активную диуретическую те-
рапию фуросемидом внутривенно 60, а затем 
40 мг в сутки. Кроме того, проводилась сле-
дующая терапия:

• Спиронолактон 50 мг 2 раза в сутки;
• Эналаприл 5 мг 2 раза в сутки;
• Бисопролол 2,5, затем 5 мг в сутки;
• Дапаглифлозин 10 мг в сутки (с 

21.10.2022);
• Амлодипин 2,5, затем 5 мг в сутки;
• Ривароксабан 20 мг в сутки;
• Метформин 3000 мг в сутки;
• Омепразол 20 мг в сутки.
Лечение оказалось результативным: на 

фоне ежедневного диуреза в 2–2,5 литра мас-
са тела уменьшилась на 14 кг, исчезли пе-
риферические отеки, уменьшились размеры 
печени, исчезли одышка в покое, ортопноэ, 
застойные хрипы, венозный застой в малом 
круге по данным рентгенографии органов 
грудной клетки. АД стабильно снизилось ме-
нее 140/90 мм рт.ст., а ЧСС на фоне сохраня-
ющейся ФП составляла менее 85 в минуту.

На этапе стабилизации компенсации СН 
(28 октября — 2 ноября 2022 года) пациент 
был переведен на пероральный прием диуре-
тика (торасемид 15 мг в сутки) при сохране-
нии прежней терапии:

• Спиронолактон 50 мг в сутки;
• Эналаприл 5–10 мг 2 раза в сутки;
• Бисопролол 5 мг в сутки;
• Дапаглифлозин 10 мг утром;
• Амлодипин 5 мг в сутки;
• Ривароксабан 20 мг в сутки; 
• Метформин 3000 мг в сутки;
• Омепразол 20 мг в сутки.
Как видно из приведенных данных, в связи 

с недоступностью АРНИ (сакубитрил + вал-
сартан) пациент получал эналаприл. В соот-
ветствии с современными установками по 
раннему назначению и титрованию базисной 
квадротерапии больным с ОДСН, дозы инги-
биторов АПФ и бета-адреноблокаторов кор-
ректировались уже на этапе лечения в стацио-
наре.

На втором этапе терапии ежедневный ди-
урез составлял 1–1,2 литра, были достигнуты 
стабилизация массы тела (157–158 кг), стой-
кое отсутствие симптомов венозного застоя в 
обоих кругах кровообращения, нормализация 
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АД (<140/90 мм рт.ст.) и ЧСС (<85 в минуту 
на фоне ФП).

Диагноз при выписке
Основной: Гипертоническая болезнь III ста-

дии, АГ II степени, риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) 4. Целевой уровень АД 
140/80 мм рт.ст. Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС). Атеросклеротический кардиосклероз. 
Атеросклероз аорты, брахиоцефальных арте-
рий (БЦА). 

Фоновый: Сахарный диабет 2-го типа. Це-
левой HbA1c до 7,0%. Диабетическая непро-
лиферативная ретинопатия OU. Диабетиче-
ская дистальная полинейропатия нижних ко-
нечностей, сенсорная форма. Диабетическая 
ангиопатия нижних конечностей.

Осложнения: Постоянная форма фибрил-
ляции предсердий, тахи → нормосистолия. 
ХСН с сохраненной ФВ (57%), IIБ стадии, 
4 → 2 ФК (NYHA).

Сопутствующий: Цереброваскаулярная 
болезнь. Дискуляторная энцефалопатия 2 сте-
пени. ХОБЛ. Морбидное ожирение. Неалко-
гольная жировая болезнь печени. Желчнока-
менная болезнь. ДДЗП. Остеоартроз колен-
ных суставов. Распространенный псориаз. 

Больной был выписан из стационара 2 ноября 
2022 года с рекомендацией продолжить прием 
назначенных в стационаре базисных препаратов.

30.11.2023 года был осуществлен телефон-
ный контакт с пациентом и его поликлиниче-
ским лечащим врачом-кардиологом. Выясни-
лось, что за прошедший год случаев госпита-
лизации и временной нетрудоспособности не 
было, пациент продолжал работать в должно-
сти инженера-механика. АД при самоконтроле 
сохранялось на уровне 140–160/85–90 мм рт.
ст., ЧСС до 105 в 1 минуту (на фоне постоян-
ной ФП). У больного сохранялась одышка при 
умеренной физической нагрузке, периодически 
появлялись отеки стоп и нижней трети голеней. 

Пациент продолжал принимать назначен-
ную терапию: кроме базисной квадротерапии 
СН: торасемид 10 мг утром, ривароксабан 
20 мг в сутки, метформин 2000 мг + 1000 мг.

ЭхоКГ (25.10.2023) демонстрировала преж-
ние изменения: гипертрофия левого желудочка, 
дилатация левого предсердия. ФВ 53%, призна-
ки диастолической дисфункции на фоне посто-
янной ФП. Легочная гипертензия II степени.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. Широко распространенным фенотипом 
СНсФВ является ее вариант, ассоциирован-
ный с МС и ожирением.

2. Острая декомпенсация СНсФВ требует 
не только адекватной коррекции волемиче-
ского статуса, но и раннего (на этапе стаци-
онарного лечения) назначения современной 
базисной квадротерапии СН.

3. Соблюдение предписанного режима 
терапии СН, регулярный контроль ее эффек-
тивности на амбулаторном этапе врачом-кар-
диологом обеспечивает стабильность течения 
заболевания, позволяет исключить повторные 
госпитализации и улучшает прогноз пациен-
та, что подтверждает вышеприведенное кли-
ническое наблюдение.
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