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С ростом продолжительности жизни населения уве-личивается число лиц, имеющих несколько хроническихзаболеваний, одновременное наличие которых можетбыть случайным явлением, однако достаточно часто со-четание заболеваний обусловлено взаимосвязаннымипатологическими процессами. Взаимосвязи могут бытьсведены в две основные группы: прямые и косвенные –между заболеваниями и общими факторами риска. Дока-зательства взаимосвязанных патологических процессовпродемонстрированы в клинических и эпидемиологиче-ских исследованиях для сердечно-сосудистых заболева-ний, в основе которых лежат процессы атеросклероза(ишемическая болезнь сердца – ИБС, нарушение мозго-вого кровообращения, сосудистая деменция, облитери-рующий атеросклероз периферических артерий), арте-риальной гипертензии (АГ), сахарного диабета (СД) ихронической болезни почек. 

В конце прошлого столетия были определены факторы,влияющие на формирование мультиморбидности (хрони-ческая инфекция, системное воспаление, метаболическиерасстройства, ятрогения, особенности социального стату-са, экологическая обстановка, генетическая предрасполо-женность), и выделены разные ее виды [1, 2]. Взаимовлияние заболеваний изменяет клиническуюкартину, типичную для определенных заболеваний, иформирует развитие респираторных, гематологических,нефрологических, неврологических «масок», увеличива-ет частоту осложнений, снижает качество жизни,ограничивает возможности лечебно-диагностическогопроцесса. Нарушение функционирования разных орга-нов и систем оказывает больше негативного влияния напрогноз, чем тяжелое течение одного заболевания [3, 4].Например, S.H. van Oostrom и соавт. рассматривают вкачестве наиболее частых комбинации тревожного 
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состояния и депрессии, ИБС и хронической сердечной не-достаточности (ХСН), хронической обструктивной болез-ни сердца и ХСН [5]. V. van Deursen и соавт. показали, чтоу 74% пациентов с ХСН в возрасте 60 лет и старше вы-явлены сопутствующие заболевания, которые тесно ас-социировались с неблагоприятным течением ХСН [6].ХСН сохраняется одной из наиболее актуальных про-блем современной кардиологии, по-прежнему сопряже-на с высокой распространенностью, госпитализациями илетальностью. Более того, имеется тенденция к увеличе-нию числа пациентов с ХСН, что в первую очередь связа-но со старением населения и нарастанием количества со-путствующей патологии [7, 8].Среди пациентов старшего возраста в последние годывозросла роль СД, который, наряду с ИБС и АГ, являетсяпричиной развития ХСН с сохраненной фракцией выбро-са левого желудочка (ФВЛЖ). На примере случайной вы-борки из 5940 жителей в возрасте 65–84 лет показано,что встречаемость ХСН имелась у 6,7% лиц и у большин-ства из них (4,9%) имелась ХСН с сохраненной ФВЛЖ [9]. ХСН с сохраненной ФВЛЖ рассматривается как слож-ный синдром с множественными факторами риска и при-чинами, возникающими у пациентов с мультиморбид-ностью, а гетерогенность ее клинических проявленийтребует междисциплинарного подхода, особенно в стар-шем возрасте [10].ХСН с сохраненной ФВЛЖ из-за множества предраспо-лагающих к ее формированию факторов, неспецифично-сти симптомов/признаков и отсутствия дилатации ЛЖочень сложно своевременно распознать, в связи с этимвыделено 7 ее подтипов в зависимости от преобладаниятой или иной патологии: фибрилляции предсердий, пра-

вожелудочковой сердечной недостаточности на фоне ле-гочной венозной гипертензии, ИБС, гипертрофическойкардиомиопатии, множественного поражения клапановсердца, рестриктивной кардиомиопатии и так называе-мой «разновидности патологий», включающей АГ,
ожирение и/или хроническую болезнь почек, метабо-
лический синдром/СД [11].M. Obokata и соавт предложили выделить отдельно фе-нотип «ожирение», который включает гиперволемию,
концентрическую гипертрофию ЛЖ, дилатацию и дис-
функцию правого желудочка, увеличение эпикардиального
жира [12].Высокая настороженность в отношении пациентов,имеющих симптомы, идентичные симптомам при ХСН ссохраненной ФВЛЖ, обусловлена неоднозначностьюподходов к своевременной диагностике этого фенотипасердечной недостаточности, разнообразием факторовриска (женский пол, АГ, ожирение и/или ИБС в анамнезе)и сопутствующей патологии (например, СД, ожирение,анемия и др.); рис. 1.Множественные физиологические механизмы задей-ствованы в патогенезе ХСН с сохраненной ФВЛЖ. Нема-ловажная роль принадлежит системному воспалению,фиброзу и оксидативному стрессу. Повышается значи-мость сопутствующих состояний, особенно метаболиче-ских (СД, метаболический синдром, гиперурикемия, дис-липидемия), индуцирующих коронарное микрососуди-стое воспаление как часть системного воспаления. У большинства пациентов с ХСН и сохраненной ФВЛЖвыявляется нарушение диастолической функции ЛЖ,повышение жесткости его стенок за счет увеличения от-ложения внеклеточного коллагена и изменений белков

Рис. 1. ХСН с сохраненной ФВЛЖ как мультифакторное состояние.
Fig. 1. CHF with preserved LVEF as a multifactorial condition.
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цитоскелета кардиомиоцитов, снижение активной ре-лаксации миокарда и его энерегетического резерва, по-вышение нейрогуморальной активации [13] (рис. 2). Все эти изменения способствуют увеличению давле-ния наполнения ЛЖ во время физической активности,развитию застойных явлений в легких, снижению пе-реносимости физической нагрузки и качества жизни[14].Проблема взаимосвязи ХСН и СД является очень серь-езной в связи с широкой распространенностью обеих па-тологий. Глобальное бремя СД значительно повысилосьв период с 1990 по 2017 г. на 102,9%. Стандартизован-ный по возрасту показатель заболеваемости увеличилсяс 233,6 до 284,6. В мире увеличилась летальность от СД с0,61 млн в 1990 г. до 1,37 млн в 2017 г. (на 125,5%), а стан-дартизованный по возрасту коэффициент смертностивырос с 15,7 до 17,5 [15].По прогнозам специалистов рост заболеваемости СДбудет продолжаться как минимум еще несколько десяти-летий, а к 2045 г. число пациентов может составить 693 млн в возрасте 18–99 лет [16].Для СД 2-го типа характерна тесная взаимосвязь с ме-таболическим синдромом, а пик заболеваемости прихо-дится на возраст от 55 до 75 лет, независимо от пола [17]. 

СД представляет собой группу метаболических заболе-ваний, характеризующихся хронической гипергликеми-ей, которая является результатом нарушения секрецииинсулина, действия инсулина или обоих этих факторов.Хроническая гипергликемия при СД сопровождается по-вреждением, дисфункцией или недостаточностью раз-личных органов, особенно глаз, почек, нервов, сердца икровеносных сосудов [18].Дисфункция эндотелия является одним из важнейшихпутей реализации взаимосвязи ХСН и СД, при которой,наряду с нарушением продукции оксида азота и образо-вания брадикинина, снижается способность клеток эндо-телия к регенерации, потенциируется выработка ткане-вого фактора, участвующего в процессе атеросклероге-неза. Помимо этого, происходит экспрессия молекул адгезии сосудистых клеток, молекул межклеточной адгезии, обеспечивающих клеточное взаимодействие иадгезию клеток на эндотелии, что в дальнейшем приво-дит к структурно-функциональным изменениям в орга-нах и тканях.Одной из негативных сторон дисфункции эндотелия иповышенной активности симпато-адреналовой системыявляется снижение чувствительности ткани к инсулинуи развитие инсулинорезистентности.

Рис. 2. Вклад системного воспаления в развитие диастолической жесткости ЛЖ при сердечной недостаточности с сохраненной ФВЛЖ.
Fig. 2. Contribution of systemic inflammation to LV diastolic stiffness in CHF with preserved LVEF.
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растворимая гуанилатциклаза; PKG – протеинкиназа G, iNOS – индуцируемая NO-синтаза, XBP1s – сплайсированный X-box-связывающий
белок 1, ФНО-α – фактор некроза опухоли α, ИЛ – интерлейкин.
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Почему при хронической сердечной
недостаточности развивается сахарный диабет?Инсулинорезистентность развивается как при ише-мической, так и неишемической этиологии ХСН. На се-годняшний день доказан вклад многих факторов,включая малоподвижный образ жизни, нарушениефункции эндотелия, снижение массы скелетной муску-латуры, воспаление и активацию симпатической нерв-ной системы, которые способствуют липолизу с повы-шением высвобождения свободных жирных кислот,уменьшающих поглощение глюкозы скелетной муску-латурой и стимулирующих гликогенолиз с последую-

щим потенциированием гипергликемии. Катехолами-ны также подавляют секрецию инсулина поджелудоч-ной железой и стимулируют гепатоглюкогенолиз игликогенолиз, тем самым усугубляя гипергликемию(рис. 3). Обсервационные и эпидемиологические исследования,проведенные с участием пациентов с СД, свидетель-ствуют о повышении риска развития сердечной недоста-точности в этой группе пациентов на 30%, риска госпи-тализаций – на 33%. Показано, что ХСН встречается у 12–22% пациентов с СД и в 75% – у лиц с ХСН с сохра-ненной ФВЛЖ [19]. Встречаемость ХСН у участников 

Рис. 3. Механизмы развития инсулинорезистентности при ХСН.
Fig. 3. Mechanisms of insulin resistance in patients with CHF.
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Таблица 1. Встречаемость ХСН у участников рандомизированных клинических исследований гипогликемических препаратов
Table 1. CHF incidence in participants of randomized clinical trials of the hypoglycemic drug effects 

Исследования Встречаемость ХСН, %

Ингибиторы дипептидилпептидазы 4-го типа

SAVOR-TIMI 53 13

EXAMINE 28

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа 

EMPA-REG OUTCOME 10

CANVAS 14–15

Агонисты рецепторов ГПП 1-го типа

LEADER 14

ELIXA 22

EXSEL 16

Таблица 2. СД и смертность при ХСН
Table 2. DM and mortality in patients with CHF

Исследование Год публикации Лечение Число
пациентов Риск смерти при СД (отношение шансов)

SOLVD 1991 Эналаприл 6797 1,29 (1,1–1,5)

BEST 2001 Бусиндолол 2708 ИБС 1,33 (1,12–1,58)

DIG 1997 Дигоксин 6422 ИБС 1,43 (1,26–1,63)

DIАMOND-HF 1997 Дофетилид 5491 Женщины: 1,7 (1,4–1,9); мужчины: 1,4 (1,3–1,6)

CHARM 2003 Кандесартан 7599 С инсулином: 1,80 (1,56–2,08); без инсулина: 1,5 (1,34–1,68)
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рандомизированных клинических исследований гипо-гликемических препаратов представлена в табл. 1.Старший возраст и СД являются одними из ведущихпрогностически неблагоприятных факторов течениясердечной недостаточности [20]. Результаты крупней-ших рандомизированных клинических исследованийсвидетельствуют о высоком риске летального исхода па-циентов с ХСН при наличии СД (табл. 2).Таким образом, ХСН и СД имеют высокую распростра-ненность, особенно в более старшем возрасте, общиефакторы риска и механизмы патогенеза, а также небла-гоприятный прогноз. 
Почему при сахарном диабете развивается
хроническая сердечная недостаточность?При СД и ХСН имеются общие факторы риска (например,АГ, ИБС), сам по себе СД может оказывать прямое воздей-ствие на миокард, и при СД наблюдается активация нейро-гуморальных систем. Гипергликемия, гиперлипидемия,инсулинорезистентность, эндотелиальная дисфункция,микроангиопатии, нарушение экспрессии генов и карди-альной автономной нейропатии, окислительный стресс,нестабильность гемостаза, а также непосредственное воз-действие гипергликемии на функцию и структуру кардио-миоцитов вносят свой вклад в формирование сердечнойнедостаточности при СД. Патогенетические звенья разви-тия ХСН при СД представлены на рис. 4. Крупнейший метаанализ, включивший более 20 кли-нических исследований с участием 1 111 569 пациентов(в том числе 507 637 пациентов с СД), показал, что стар-ший возраст (отношение шансов 1,26; 95% доверитель-ный интервал 1,13–1,40), наряду с ИБС, длительностью

СД, лечением инсулином, является независимым факто-ром риска развития ХСН у пациентов с СД [21].
Скрининг хронической сердечной
недостаточности при сахарном диабетеДо сих пор не решен вопрос о скрининге ХСН при СД,особенно у бессимптомных пациентов. Предложено об-ращать внимание на известные факторы риска (ожире-
ние, дислипидемия, малоподвижный образ жизни, нару-
шенная функция почек) и такие симптомы, как одышка иутомляемость при физической нагрузке. Натрийуретиче-ский пептид как «золотой стандарт» диагностики сер-дечной недостаточности или эхокардиография (ЭхоКГ)для скрининга ХСН у пациентов с СД не рекомендованы.Приоритетными должны стать мероприятия по повыше-нию информированности общественности о связи междугипергликемией и неблагоприятными исходами.
ФенотипыВедение пациентов с ХСН и СД требует постоянного пе-реосмысления с учетом новых достижений доказатель-ной медицины, поскольку эти два состояния имеют раз-ные фазы развития, на течение которых влияют множе-ственные факторы. Выделение «фенотипов» пациентов с ХСН и СД веро-ятно обусловлено их особенностями: многообразие фак-торов риска и клинических проявлений, длительностьтечения, неуклонное прогрессирование. Даже у бессимп-томных пациентов, на фоне стабильного течения возни-кают обострения в виде гипо- или гипергликемическихсостояний при СД и декомпенсации сердечной деятель-ности при ХСН. 

Рис. 4. Патогенетические звенья развития ХСН при СД.
Fig. 4.  Pathogenetic links of CHF in patients with DM.
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«Фенотип» представляет собой любые структурные ифункциональные характеристики организма, определяе-мые его генотипом и действием факторов окружающейсреды. Выделение клинических фенотипов преследуетцель разделить пациентов на подгруппы с разным кли-ническим вариантом течения заболевания и обеспечитьоптимальный выбор тактики лечения.На сегодняшний день предложено рассматривать три
фенотипа пациентов с ХСН и СД, каждый их которыххарактеризуется разным риском возникновения ослож-нений в будущем: 1. Пациенты с небольшой систолической и диастоличе-ской дисфункцией ЛЖ, с благоприятным прогнозом.2. Пациенты с ожирением, АГ и диастолической дис-функцией ЛЖ (в основном, женщины).3. Кластер гипертрофии миокарда ЛЖ и систолическойдисфункции ЛЖ (в основном, мужчины).

Фенотипы 2 и 3 характеризуются неблагоприятным
прогнозом.

Междисциплинарный подходВ наши дни лечение пациентов с СД 2-го типа осу-ществляется не только врачами-эндокринологами, нои врачами-терапевтами, врачами общей практики икардиологами. Мировой опыт наблюдения и леченияпациентов с ХСН и сохраненной ФВЛЖ также свиде-тельствует о необходимости комплексного междис-циплинарного подхода к диагностике данного феноти-па сердечной недостаточности и дальнейшему наблю-дению [22] (рис. 5).Таким образом, необходима настороженность врачейв отношении наличия ХСН с сохраненной ФВЛЖ у лицстаршего возраста с сопутствующим СД.

Рис. 5. Подходы к выявлению пациентов с ХСН и сохраненной ФВЛЖ.
Fig. 5. Approaches to identification of patients with CHF and preserved LVEF.
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ЗаключениеХСН и СД представляют собой заболевания с общимифакторами риска, нарастающей встречаемостью, хрони-ческим течением и неблагоприятным прогнозом. До 30%пациентов с ХСН имеют СД – наиболее частое сопут-ствующее заболевание в практике терапевта, кардиоло-га, что требует междисциплинарного подхода. Перспек-тивным направлением в изучении коморбидности двух

патологий является дальнейшее определение необходи-мости скрининга ХСН при СД, усовершенствование свое-временной диагностики ХСН с сохраненной ФВЛЖ приСД и разработка междисциплинарного подхода к наблю-дению и лечению этой категории пациентов.
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