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Резюме
Хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ) — это сложный, гетерогенный, полиорганный систем-
ный синдром, который характеризуется значительной заболеваемостью и смертностью. В настоящее время он приобрел характер эпидемии 
XXI века. В клиническом наблюдении описана история пациентки пожилого возраста, страдающей ишемической болезнью сердца (ИБС), 
дислипидемией, стенозирующим атеросклерозом брахиоцефальных артерий на фоне артериальной гипертензии (АГ), ожирения, сахарного 
диабета (СД) 2 типа, осложненного диабетической ретинопатией, полинейропатией, нефропатией с развитием хронической болезни почек 
(ХБП) и ХСНсФВ. Состояние отягощалось наличием хронического пиелонефрита единственной почки после нефрэктомии справа по поводу 
абсцесса почки, бронхиальной астмы. Продемонстрированы ограничения в использовании современных шкал для определения предтесто-
вой вероятности ХСНсФВ, низкий показатель натрийуретических пептидов (НУП). Коморбидность, плохо контролируемые АГ, СД, низкая 
приверженность к терапии привели к развитию острой сосудистой катастрофы, повторное нарушение мозгового кровообращения — к ле-
тальному исходу. Гистологически обнаружен выраженный периваскулярный и интерстициальный склероз в миокарде и эпикарде, который 
является основой диастолической дисфункции при ХСНсФВ. 
Клинический пример отражает трудности диагностики ХСНсФВ, а также взаимное патогенетическое влияние сопутствующей патологии, 
что привело к неблагоприятному исходу при несоблюдении рекомендаций.
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Abstract
Chronic heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) is a complex, heterogeneous, multi-organ systemic syndrome characterized by 
significant morbidity and mortality. Currently, it has acquired the character of an epidemic of the 21st century.
The clinical observation describes a typical story of an elderly patient suffering from coronary artery disease (CAD), dyslipidemia, atherosclerosis of the 
brachiocephalic arteries against the background of arterial hypertension (AH), obesity, type 2 diabetes mellitus (DM), complicated by diabetic retinopathy, 
polyneuropathy, nephropathy with development of chronic kidney disease (CKD) and HFpEF. The condition was aggravated by the presence of chronic 
pyelonephritis of a single kidney (right nephrectomy for renal abscess in 2013), bronchial asthma. The limitations of modern scales for determining the 
pre-test probability of HFpEF and low natriuretic peptide levels are demonstrated. Comorbidity, poorly controlled hypertension, diabetes, low adherence 
to therapy led to the development of acute vascular accident, then, repeated cerebrovascular accident — to a fatal outcome. Histologically, perivascular 
and interstitial sclerosis in the myocardium and epicardium was detected, which is the basis of diastolic dysfunction in HFpEF.
A clinical example reflects the difficulties of verification of HFpEF-diagnosis, as well as the mutual pathogenetic influence of concomitant pathology, 
which can lead to an unfavorable outcome if recommendations are not followed. 
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый 
желудочек, НУП — натрийуретические пептиды, СД — сахарный диабет, ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный 
класс, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, ЭхоКГ — 
эхокардиография

Введение

Коморбидность (в  особенности наличие СД, АГ, 
ожирения и фибрилляции предсердий) лежит в основе 
патофизиологии ХСНсФВ. В  современном мире коли-
чество пациентов, имеющих избыточную массу тела, 
нарушения липидного и углеводного обмена, дисфунк-
цию почек неуклонно растет, эти заболевания запу-
скают клеточные и молекулярные изменения в тканях 
сердца: воспаление; фиброз; нарушение синтеза окси-
да азота; дисфункцию саркомеров; митохондриаль-
ные и  метаболические нарушения, которые приводят 
к  развитию диастолической дисфункции, играющей 
ключевую роль в формировании ХСНсФВ [1]. Особен-
но актуально клиническое фенотипирование ХСНсФВ 
с целью подбора индивидуального подхода к терапии. 
Пациенты «кардиоренометаболического фенотипа», 
страдающие ожирением, ИБС, СД 2 типа, ХБП, харак-
теризуются плохим прогнозом и имеют высокий риск 
смерти от всех причин или госпитализации по поводу 
ХСН [2]. Повышение смертности от острых кардиова-
скулярных событий у больных с абдоминальным ожи-
рением, дислипидемией, АГ и  гипергликемией связы-
вают с развитием эндотелиальной дисфункции на фоне 
инсулинорезистентности, как универсального дефекта 
сосудистой стенки [3]. Диагностика ХСНсФВ в услови-
ях реальной клинической практики часто затруднена. 
Современные клинические рекомендации регламенти-

руют постановку диагноза на основании характерных 
жалоб, подтвержденных объективными признаками 
(или реакцией на диуретическую терапию), маркерами 
диастолической дисфункции левого желудочка при эхо-
кардиографии (ЭхоКГ), повышенным уровнем натрий-
уретических пептидов. Рекомендовано пользоваться 
шкалами H2FPEF и  HFA-PEFF, а  при незначительных 
нарушениях диастолической функции и других проти-
воречивых результатах исследования больного  — ис-
пользовать диастолический стресс-тест, который не 
имеет широкой доступности в нашей стране [4].

Приводим клиническое наблюдение, отражающее 
особенности течения и трудности диагностики ХСНсФВ 
у пациента «кардиоренометаболического» профил я.

Клиническое наблюдение

Представляем историю болезни пациентки С., 
(рис. 1) которая наблюдалась в поликлиническом отде-
лении ГБУ РО ГКБ № 11. С ноября 2023 г. предъявляла 
жалобы на одышку и боли за грудиной при физической 
нагрузке, повышение артериального давления (АД) до 
160/100 мм рт.ст., головную боль, общую слабость, от-
еки лодыжек периодически. 

Из анамнеза заболевания известно, что страдала ги-
пертонической болезнью с 1997 г., антигипертензивные 
препараты принимала нерегулярно, в  основном при 
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повышении АД. Затем выявлена бронхиальная астма, 
по поводу которой получала будесонид+формотерол 
(с  час тичным контролем симптомов), далее установ-
лен СД 2 типа, назначались метформин, глибенкламид, 
гликлазид, вилдаглиптин в  различных комбинаци-
ях, диагностирована ИБС, стенокардия напряжения 
II  функционального класса (ФК), принимала ацетил-
салициловую кислоту, статины, нитроглицерин по по-
требности, курсами триметазидин, никорандил. ХБП 
развилась в исходе течения АГ, СД и перенесенной не-
фрэктомии правой почки по поводу абсцесса. В 2021 г. 
проходила стационарное лечение в  терапевтическом 
отделении ГБУ РО ГКБ №  11, где впервые установлен 
диагноз ХСНсФВ (фракция выброса левого желудоч-
ка (ФВЛЖ) = 58 %). Больше госпитализаций не было, 
ухудшение с ноября 2023 г. Из анамнеза жизни: инва-
лид 2-й группы с 2011 г., на момент наблюдения рабо-
тала вахтером в музыкальной школе (работа сменная, 
суточные дежурства). Объективно: Рост 150  см, вес 
85  кг, индекс массы тела (ИМТ) 37,7  кг/м2. Окруж-
ность талии 114  см. Сатурация 98 %. Состояние удов-
летворительное. Сознание ясное. В  легких дыхание 

везикулярное, единичные сухие хрипы в нижних отде-
лах при форсированном выдохе. Частота дыхательных 
движений 18 в минуту. При аускультации сердца тоны 
приглушены, ритм правильный, частота сердечных со-
кращений 64 в минуту, АД 150/90 мм.рт.ст. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Пастозность го-
леней и  стоп. Физиологические отправления в  норме. 
Данные лабораторных и инструментальных исследова-
ний: N-концевой прогормон мозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP) (31.10.2023) — 106,8 пг/мл., 
в общем анализе крови (28.11.2023) увеличена скорость 
оседания эритроцитов до 25 мм/ч, в остальном без пато-
логии, в общем анализе мочи (27.11.2023): следы белка, 
экспресс-тестирование альбуминурии с использовани-
ем тест-полосок  — 20  мг/л. В  биохимическом анали-
зе крови (27.11.2023): общий холестерин 7,2  ммоль/л, 
липопротеиды высокой плотности 1,3  ммоль/л, ли-
попротеиды низкой плотности 4,9  ммоль/л, глюко-
за плазмы 8,1  ммоль/л, гликированный гемоглобин 
7,9 %, креатинин 112  мкмоль/л, скорость клубочковой 
фильтрации 43,2  мл/мин/1,73м2. Электрокардиогра-
фия (27.11.2023): отклонение электрической оси влево, 

Рисунок 1. Временная шкала развития кардиоренометаболического континуума и его исходов у наблюдаемой пациентки

Figure 1. Timeline of development of the cardiorenometabolic continuum and its outcomes in the observed patient
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ритм синусовый с  частотой сердечных сокращений 
70-77  в  минуту, признаки гипертрофии левого желу-
дочка (ЛЖ), диффузные изменения миокарда. При 
ежегодной флюорографии органов грудной клет-
ки теней патологического характера не обнаружено. 
Установлен диагноз: ИБС: стенокардия напряжения 
2 ФК. Атеросклероз аорты, брахиоцефальных артерий. 
Гипер тоническая болезнь 3 ст., неконтролируемая. Ги-
пертрофия ЛЖ. Ожирение 2  степени. Дислипидемия. 
Сахарный диабет 2  типа, диабетическая ретинопатия, 
полинейропатия, нефропатия. ХБП 3Б стадии, А1 ста-
дия альбуминурии. Риск 4 (очень высокий). ХСНсФВ 
2А ст., 2 ФК (ФВЛЖ 64 %). Хронический пиелонефрит 
единственной почки (нефрэктомия справа по поводу 
абсцесса почки, 2013 г.). Бронхиальная астма, смешан-
ного генеза, персистирующая, легкое течение, контро-
лируемая. Хронический холецистит, ремиссия. Дорсо-
патия на фоне поясничного остеохондроза, ремиссия. 
Консультирована кардиологом, эндокринологом, 
пульмонологом, рекомендовано: лозартан 100  мг/сут-
ки, бисопролол 2,5 мг/сутки, нитроглицерин 0,5 мг по 
потребности, торасемид 2,5  мг/сутки, аторвастатин 
40  мг/сутки, ацетилсалициловая кислота 100  мг/сут-
ки, метформин 2000  мг/сутки, гликлазид 60  мг/сутки, 
вилдаглиптин 100  мг/сутки, будесонид+формотерол 
400+12 мкг/доза по 2 ингаляции 2 раза в день, ипратро-
пия бромид+фенотерол 20+50 мкг/доза 2 ингаляции по 
потребности. По шкале комплаентности Мориски-Гри-
на (MMAS-8) больная набрала 4 балла, что свидетель-
ствует о  низкой приверженности к  терапии. На  фоне 
приема торасемида пациентка отметила снижение 
отеков, одышки при физической нагрузке и  самосто-
ятельно отменила препарат через 1 месяц. Нерегуляр-
ный прием препаратов в  недостаточных дозировках 
объясняла большим количеством назначений, слож-
ными схемами приема, дороговизной лечения, пере-
боями поступления препаратов в рамках льготного ле-
карственного обеспечения. В марте 2024 г. выполнено 
дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий 
(11.03.2024): признаки атеросклероза брахиоцефаль-
ных артерий со стенозом левой внутренней сонной 
артерии до 65 % в  проксимальной части. Гипоплазия 
левой позвоночной артерии. ЭхоКГ (11.03.2024): конеч-
ный диастолический размер ЛЖ  — 4,9  см, конечный 
систолический размер ЛЖ — 3,2 см, конечный диасто-
лический объем ЛЖ  — 110  мл, конечный систоличе-
ский объем ЛЖ — 39 мл, ФВЛЖ — 64 %, толщина меж-
желудочковой перегородки  — 1,4  см, толщина задней 
стенки ЛЖ в диастолу — 0,9 см, индекс массы миокарда 
ЛЖ — 116 г/м2, относительная толщина стенки ЛЖ — 
0,56, размеры левого предсердия  — 43*54*38  мм, ин-
дексированный объем левого предсердия — 27,7 мл/м2, 
систолическое давление в легочной артерии — 20 мм.
рт.ст., Е/е’ — 14. Результат теста с шестиминутной ходь-
бой — 389 м., соответствует 2 ФК. По шкале H2FPEF — 
5 баллов, HFA-PEFF — 2 балла. Промежуточная веро-
ятность ХСНсФВ  [4]. 17.04.2024 обратилась в  кабинет 
неотложной помощи поликлиники с жалобами на по-
вышение АД до 160/100 мм.рт.ст., головную боль, голо-
вокружение, одышку при ходьбе. Проведена коррекция 

антигипертензивной терапии, добавлены амлодипин 
2,5  мг/сут, моксонидин 0,2  мг/сут, открыт листок не-
трудоспособности по поводу неконтролируемой АГ. 
На фоне повышения АД до 190/100 мм.рт.ст. 22.04.2024 
появилась шаткость при ходьбе, потемнение в  глазах, 
слабость в  нижних конечностях, скорую помощь не 
вызывала, так как на 23.04.2024 назначены явка к тера-
певту и консультация эндокринолога. На приеме у те-
рапевта 23.04.2024 АД 160/100 мм.рт.ст., разговаривает 
с  трудом, выраженная слабость в  конечностях, шат-
кость при ходьбе. На электрокардиографии без острой 
коронарной патологии. После осмотра неврологом 
в  экстренном порядке направлена в  нейрососудистое 
отделение ГБУ РО ГКБ № 11 с подозрением на острое 
нарушение мозгового кровообращения, где находилась 

Рисунок 2. Фрагмент миокарда
Примечание. Окраска по Ван Гизону. В яркий розовый цвет окрасилась 
соединительная ткань в периваскулярной и интерстициальной зоне. Отек 
интерстиция и гипертрофия кардиомиоцитов

Figure 2. Fragment of the myocardium. 
Note. Van Gieson’s staining. The connective tissue in the perivascular and 
interstitial zone turned bright pink. Edema of the interstitium and hypertrophy of 
cardiomyocytes

Рисунок 3. Фрагмент эпикарда
Примечание. Окраска по Ван Гизону. В яркий розовый цвет окрасилась 
соединительная ткань в периваскулярной зоне (выраженный склероз стенок 
сосуда)

Figure 3. Fragment of the epicardium
Note. Van Gieson’s staining. The connective tissue in the perivascular zone turned 
bright pink (severe sclerosis of the vessel walls)
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с  23.04.2024 по 13.05.2024 с  диагнозом: ишемический 
инсульт в вертебробазилярном бассейне с дизартрией, 
атеротромботический подтип, с вторичным стволовым 
синдромом. ЭхоКГ (23.04.2024): ФВЛЖ — 60 %, Е/е’- 14, 
индекс объема левого предсердия  — 24  мл/м2, индекс 
массы миокарда левого желудочка  — 110  г/м2, систо-
лическое давление в  легочной артерии  — 20  мм.рт.ст. 
Выписана под наблюдение невролога и  терапевта, ре-
комендован прием лизиноприла 20 мг/сут, амлодипина 
5 мг/сут, аторвастатина 40 мг/сут, эзетимиба 10 мг/сут, 
ацетилсалициловой кислоты 100  мг/сут, гликлазида 
90  мг/сут, ситаглиптина 100  мг/сут. При осмотре на 
дому (14.05.2024): лежит в  постели, физиологические 
отправления не контролирует, тетрапарез, дизартрия, 
требует постороннего ухода. В  связи с  ухудшением 
состояния 18.05.2024, выраженным нарушением ре-
чевой функции, нарастанием одышки в покое повтор-
но госпитализирована в  нейро-сосудистое отделение 
ГБУ РО ГКБ №  11, переведена на искусственную вен-
тиляцию лёгких, скончалась 19.05.2024. При аутопсии 
обнаружен ишемический инфаркт в  стволе головного 
мозга; гипертрофия миокарда (масса сердца 398 г, тол-
щина стенки левого желудочка 1,6 см, межжелудочко-
вой перегородки 1,6 см); расширение полостей сердца; 
крупноочаговый кардиосклероз нижней стенки лево-
го желудочка сердца (старый серый рубец диаметром 
2,2  см); стенозирующий атеросклероз коронарных ар-
терий (3  степень, 3  стадия, стеноз 56 %); хроническое 
общее венозное полнокровие внутренних органов: 
мускатная печень, цианотическая индурация селезен-
ки, отеки подкожной клетчатки нижних конечностей; 
хронический пиелонефрит в  стадии обострения. При 
гистологическом исследовании микропрепаратов тка-
ней сердца выявлен выраженный интерстициальный 
и периваскулярный фиброз (рис. 2, рис. 3). 

Выраженное развитие фиброзных изменений обна-
ружено в почке (рис. 3).

Обсуждение

Пациент с  ХСНсФВ коморбиден, каждый второй 
имеет более 5 сопутствующих заболеваний, не связан-
ных с патологией сердца, процесс запускается совокуп-
ным воздействием различных факторов риска и сопут-
ствующих состояний, включая возраст, женский пол, 
гиподинамию, ожирение, фибрилляцию предсердий, 
ИБС, СД, дислипидемию, АГ, метаболический синдром, 
ХБП, анемию, хроническую обструктивную болезнь 
лёгких и  апноэ во сне. Не  существует конкретных за-
болеваний, которые могли бы быть однозначной при-
чиной ХСНсФВ, так как это системное воспалительное 
или метаболическое расстройство [5]. Специфических 
симптомов или признаков ХСНсФВ не существует, они 
такие же, как и у пациентов с сердечной недостаточно-
стью в целом — одышка, плохая переносимость физи-
ческих нагрузок, утомляемость, дискомфорт в  груди 
[6]. Пациентка имела симптомы и  признаки ХСН, на-
рушение диастолической функции по данным ЭхоКГ, 
что даже при отсутствии повышения NT-proBNP, под-
тверждает диагноз ХСНсФВ, несмотря на недостаточ-
ное количество баллов по шкалам HFA–PEFF и H2FPEF 
[4]. В реальной клинической практике диагностические 
алгоритмы зачастую не реализуются в связи с недоступ-
ностью повсеместного исследования НУП, недостаточ-
ным оснащением поликлиник современными ультра-
звуковыми приборами, невозможностью детального 
изучения диастолы врачом функциональной диагности-
ки. Подробная оценка ЭхоКГ имеет фундаментальное 
значение в  определении диастолической дисфункции 
и  верификации ХСНсФВ. Миокардиальный фиброз, 
формирующийся в  итоге воспалительных и  метаболи-
ческих нарушений, повышает жесткость камер сердца, 
что приводит к повышению давления заполнения ЛЖ, 
давления в  левом предсердии. Неинвазивным марке-
ром этого процесса служит величина E/e’ — отношение 
силы, которую необходимо преодолеть левому предсер-
дию для заполнения ЛЖ кровью в диастолу к скорости 
расслабления ЛЖ. Однако при проведении ЭхоКГ толь-
ко 20,6 %  специалистов функциональной диагностики 
измеряют ФВЛЖ по Симпсону, 13,5 % до настоящего 
времени используют метод Тейхольца, 62,6 % применя-
ют оба способа, а 3,2 % вообще не определяют ФВЛЖ. 
Индексированный объем левого предсердия рутинно 
измеряют 56,8 % врачей, Е/е’  — 51,6 %, крайне редко 
выполняются спекл-трекинг ЭхоКГ и  диастолический 
стресс-тест. В этих условиях симптомные коморбидные 
пациенты с ожирением, СД, фибрилляцией предсердий, 
ХБП попадают в «серую зону» при оценке вероятности 
ХСНсФВ по современным шкалам [7, 8]. Определение 
НУП в  клинической практике произвело революцию 
в тактике ведения ХСН, однако NT-proBNP не идеаль-
ный биомаркер при ХСНсФВ. Границей, исключающей 
ее наличие, является показатель ниже 125  пг/мл, при 
этом у пациентов, уже получающих терапию ХСН, до-
пускается более низкое значение [4]. Существуют при-
чины, завышающие уровень НУП: пожилой возраст, 
ХБП, острый коронарный синдром, легочная гипер-
тензия, легочная эмболия, транзиторное повышение 

Рисунок 4. Фрагмент почки. 
Примечание. Окраска по Ван Гизону. Соединительная ткань 
в периваскулярной зоне, соединительная ткань в строме органа. Некробиоз 
эпителия канальцев

Figure 4. A kidney fragment
Note. Van Gieson’s staining. The connective tissue in the perivascular zone 
and the connective tissue in the stroma of the organ. Necrobiosis of the tubular 
epithelium
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на старте лечения валсартаном+сакубитрилом, при-
менение кардиотоксических лекарств, фибрилляция 
предсердий и  другие аритмии, сепсис, тиреотоксикоз, 
клапанные пороки. В литературе активно обсуждается 
синдром дефицита НУП, выявлено множество факто-
ров, влияющих на снижение их уровня при наличии 
ХСН: ожирение, отек легких, констриктивный пери-
кардит, тампонада сердца, полиморфизмы гена NPPB, 
повышенный уровень андрогенов у женщин, гиперкор-
тицизм, инсулинорезистентность, постоянный прием 
валсартана+сакубитрила, повышение уровня андроге-
нов, незначительные нарушения структуры и функции 
миокарда. [9, 10]. Точный механизм обратной связи 
между ожирением и  уровнем NT-proBNP остается не-
ясным. Предполагается, что ожирение увеличивает 
клиренс НУП в адипоцитах, что может быть генетиче-
ски запрограммированно и снижает их высвобождение. 
Существует мнение, что более низкий уровень НУП на-
блюдается у  пациентов с  ХСНсФВ и  ожирением из-за 
повышенной механической нагрузки на перикард (по 
аналогии с констриктивным перикардитом) [6, 11, 12]. 
Поэтому современные исследователи рекомендуют при 
ИМТ от 30 до 35 кг/м2, пороговое значение NT-proBNP 

снижать на 25 %; при ИМТ от 35 до 40 кг/м2 на 30 % и бо-
лее 40 кг/м2 на 40 % [13]. Согласно данным рекоменда-
циям при наличии ожирения 2 степени нижняя граница 
NT-proBNP для пациентки составляла 87,5  пг/мл. При 
этом у  нее существовали факторы, повышающие уро-
вень NT-proBNP  — пожилой возраст и  наличие ХБП. 
«Кардиоренометаболический» фенотип ХСНсФВ широ-
ко представлен во многих исследованиях  — это паци-
енты, страдающие ожирением, СД, ХБП, их количество 
может достигать 1/3 всей популяции с ХСНсФВ [2]. Воз-
никающие метаболические нарушения и  воспалитель-
ный процесс, играют важную роль в патогенезе ХСНсФВ, 
а взаимосвязь этих двух биологических процессов име-
ет отдельный термин — «метавоспаление», или воспа-
лительно-фиброзная парадигма [14, 15]. Ожирение, ха-
рактеризующееся постоянным системным воспалением 
низкой интенсивности, инициирует каскад развития 
кардиоренометаболического синдрома, способствует 
инфильтрации миокарда моноцитами, которые высво-
бождают воспалительные цитокины, приводящие к ак-
тивации фибробластов и  последующему фиброзу ми-
окарда, лежащему в основе ХСНсФВ [16, 17]. Запуская 
инсулинорезистентность, ожирение ведет к  развитию 

Таблица 1. Вопросы ведения пациентов кардиоренометаболического профиля, возникающие на пересечении 
коморбидных состояний

Проблема Пути решения

Снижение массы тела 
и контроль гликемии

Гипокалорийная диета, повышение физической активности пациента (аэробные нагрузки), 
рассмотреть назначение АГПП1. Подбор терапии с учетом СКФ. При СКФ >30 мл/мин/1,73м2 — 
основные препараты это ИНГЛТ2 и метформин [4].

Достижение целевого уровня 
АД

Воздерживаться от применения короткодействующих препаратов. У пациента с БА можно применять 
АК и БРА, поскольку они реже, чем ИАПФ провоцируют кашель [20, 21].

Предотвращение ухудшения 
функции почек

Старт с низких доз, титрация до оптимальных с учетом регулярного контроля СКФ и электролитов. 
Недопустимость приема каких-либо препаратов без консультации врача [4, 20].

Нарушения липидного обмена 
и атеросклероз сосудов

Статины для достижения целевых уровней ЛПНП (менее 1,4 ммоль/л или его снижения на 50 % 
от исходного уровня). При неэффективности — добавить эзетимиб [4, 21]. 

Наличие бронхиальной астмы Постоянное использование базисной терапии. Избегать применения КДБА и СГКС (неблагоприятно 
влияют на углеводный и липидный профиль), ББ — если польза превышает риск, низкие дозы [20, 21].

Обучение пациента, 
профилактика

Занятия в школе диабета, ХСН. Направление на 3 этап медицинской реабилитации, диспансерное 
наблюдение. Вакцинопрофилактика гриппа и пневмококковой инфекции [4].

Сокращения: АГПП1 — агонисты рецепторов глюкагонподобного пептида 1, АК — антагонисты кальция, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, 
ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИНГЛТ2 — ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, БА — бронхиальная астма, 
ББ — бета-блокаторы, ЛПНП — липопротеиды низкой плотности, КДБА — короткодействующие бета-агонисты, СГКС — системные глюкокортикостероиды

Table 1. Management considerations for patients with a cardiorenal-metabolic profi le and comorbid conditions

Issue Approach

Weight management and 
glycemic control

Low-calorie diet, increased physical activity (aerobic exercises), and consideration of GLP-1 receptor agonists. 
If eGFR >30 ml/min/1.73m², SGLT2i and metformin are the primary options [4].

Achieving target blood pressure Avoid short-acting antihypertensive drugs. In patients with asthma, CCB and ARB are preferable, as they are 
less likely than ACEi to induce cough [20, 21].

Preserving kidney function Initiate treatment with low doses and titrate up carefully while monitoring eGFR and electrolytes. Avoid any 
medications without prior consultation with a physician [4, 20].

Lipid disorders and 
atherosclerosis

Statins should be used to achieve LDL targets (<1.4 mmol/L or a 50 % reduction from baseline). If statins are 
insuffi  cient, ezetimibe should be added [4, 21].

Bronchial asthma management Regular use of maintenance therapy is essential. Avoid short-acting β-agonists due to their adverse 
cardiovascular eff ects, systemic glucocorticoids (which negatively impact glucose and lipid metabolism), and 
β-blockers unless absolutely necessary, using only at low doses [20, 21].

Patient education and preventive 
care

Participation in diabetes education programs and heart failure management clinics. Referral for stage 3 medical 
rehabilitation and routine medical follow-ups. Vaccination against infl uenza and pneumococcal infections [4].

Abbreviations: GLP-1 — Glucagon-like peptide-1 receptor agonists, eGFR — estimated Glomerular Filtration Rate, SGLT2i — Sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors, 
CCB — Calcium channel blockers, ARB — Angiotensin receptor blockers, ACEi — Angiotensin-converting enzyme inhibitors, LDL — Low-density lipoproteins
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СД, которым страдает каждый третий пациент с ХСН, 
без учета нарушения толерантности к  глюкозе, глике-
мии натощак и предиабета. Еще более выраженное ми-
крососудистое воспаление у больного с СД формирует 
диффузный миокардиальный фиброз, атеросклероз-не-
зависимый. При неконтролируемом уровне гликемии 
усиливается эндотелиальная дисфункция, сосудистая 
стенка поражается атеросклерозом, что в  дальнейшем 
может привести к  острому нарушению кровообра-
щения [18]. СД приводит к  значительному снижению 
уровня NT-proBNP, что объясняется его повышенным 
гликозилированием, которому способствует повышен-
ный уровень глюкозы в  крови и  резистентность к  ин-
сулину, связанная с ожирением [11]. CД, ожирение, АГ 
влияют на возникновение ХБП. Общие патологические 
механизмы, общие факторы риска или системные нару-
шения влияют на сердце и почки, вызывая их одновре-
менную дисфункцию. Каждый второй пациент с  ХСН 
страдает от ХБП. Гипоперфузия органов, возникающая 
в результате неадекватной функции сердца, активирует 
ренин-ангиотензин-альдостероновую и симпатическую 
нервную систему, окислительный стресс, некробиоти-
ческие и фиброзные изменения в почке, приводя к раз-
витию и  активному прогрессированию ХБП. Паци-
ентка имела хронический кардиоренальный синдром 
2  типа  — нарушение сердечной функции на фоне АГ, 
ИБС, СД, ХСН, ведущий к прогрессирующему повреж-
дению почек, нефрэктомия по поводу абсцесса почки 
явилась немаловажным фактором развития ХБП, усу-
губившая ренальную функцию [19, 20].

Наблюдая этот взаимосвязанный патологический 
каскад, становится очевидным насколько важно кон-
тролировать уровень глюкозы крови, АД, липидов у ко-
морбидного пациента, который должен не просто знать 
свои заболевания, а понимать, что назначенная терапия 
улучшает прогноз, продлевает жизнь. В  качестве бо-
лезнь-модифицирующей терапии при ХСНсФВ необ-
ходимо применение ингибиторов натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2  типа, блокаторов ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы, антагонистов минерало-
кортикоидных рецепторов [4]. В связи с недостаточным 
контролем АД следовало обсудить замену лозартана 
на кандесартан, либо валсартан+сакубитрил, добавить 
препарат из группы антагонистов альдостерона [4, 21]. 
Недостижение целевых уровней липопротеидов низкой 
плотности у пациентки очень высокого риска со стено-
зирующим атеросклерозом брахиоцефальных артерий 
диктует добавление к статину эзетимиба. В связи с на-
личием бронхиальной астмы, для контроля частоты сер-
дечных сокращений бета-блокаторам следовало предпо-
честь ивабрадин или дигидропиридиновые антагонисты 
кальция (амло-/фелодипин) [4]. Совместный прием вы-
шеперечисленных лекарственных средств обеспечивал 
бы высокую кардионефропротекцию.

Заключение

Данный клинический пример демонстрирует слож-
ности верификации ХСНсФВ у коморбидного пациента 
кардиоренометаболического фенотипа в амбулаторных 

условиях, связанные с низким уровнем НУП и нехват-
кой ультразвуковых критериев для однозначной поста-
новки диагноза, что ограничивает применение шкал-
алгоритмов для верификации ХСНсФВ в  реальной 
клинической практике. Своевременная диагностика 
и  медикаментозная коррекция сопутствующей пато-
логии, назначение болезнь-модифицирующей терапии, 
улучшение приверженности  — факторы, способные 
влиять на прогноз. 
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