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введениеСогласно позициям европейских и российских научныхобществ, хроническая сердечная недостаточность (ХСН) –это клинический синдром, вызванный структурной илифункциональной патологией сердца, которая приводит кнарушению способности сердца к наполнению или опо-рожнению, сопровождающийся неадекватной перфузиейорганов и тканей с характерными симптомами (в том чис-ле одышка, отеки лодыжек, усталость) и физикальнымипризнаками (в том числе набуханием вен шеи, хрипами в

легких и периферическими отеками) при нагрузке и в по-кое [1, 2]. ХСН является не отдельной нозологией, а ослож-нением основного заболевания, от верного определениякоторого зависит тактика ее ведения [3]. Данный обзорявляется первым из двух планируемых в печать статей,посвященных ведению ХСН у пациентов с СД.
ЭпидемиологияОдин из выдающихся кардиологов, сэр Томас Льюис в 1933 г. сказал: «самой сутью сердечно-сосудистой 
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АннотацияХроническая сердечная недостаточность (ХСН) – прогрессирующее заболевание, значительно снижающее качество жизни у пациентов повсему миру. Сахарный диабет (СД) входит в тройку основных причин, вызывающих данное состояние. По результатам исследований до 25%пациентов с СД могут иметь признаки ХСН, и примерно у такого же числа пациентов с ХСН встречается СД. Успехи последних лет, в частно-сти, связанные с результатами исследований ингибиторов натрий-глюкозного транспортера 2-го типа (иНГЛТ-2), возвращают нас к во-просу изучения общих механизмов патогенеза ХСН и СД. Отдельное внимание уделяется подгруппам ХСН (например, со сниженной, проме-жуточной и сохраненной фракцией выброса) в связи с различным прогнозом и подходом к ведению пациентов. Данная статья является пер-вой из двух обзорных статей, призванных обобщить имеющиеся знания о сочетании ХСН и СД и представить их в сжатой форме практикую-щим эндокринологам, кардиологам, терапевтам и врачам общей практики. 
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AbstractChronic heart failure (CHF) is a progressive disease that significantly reduces the quality of life of the patients around the world. Diabetes mellitus(DM) is one of the three main causes of this condition. According to research results, up to 25% of patients with diabetes may have signs of CHF, andapproximately the same number of patients with CHF has diabetes. The successes of recent years, in particular, associated with the results of studiesof sodium-glucose transporter type 2 inhibitors, return us to the question of studying the general mechanisms of the CHF and DM pathogenesis. Par-ticular attention is paid to the subgroups of CHF (for example, with a reduced, intermediate and preserved ejection fraction) due to different prognosisand approach to patient management. This article is the first of two review articles designed to summarize the existing knowledge about the combi-nation of CHF and DM and present it in a concise form to practicing doctors.
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практики является ранняя диагностика сердечной недо-статочности» [4]. ХСН значительно снижает качествожизни, и может превосходить злокачественные опухолипо количеству потерянных лет жизни (125 671 против119 897 соответственно, по данным регистра Швеции,включившего 1 162 309 человек) [5]. Считается, что ХСНесть у 26 млн человек по всему миру, но, вероятно, этаинформация не совсем достоверно отражает реальнуюкартину, поскольку только в Российской Федерации рас-пространенность ХСН составляет 14,92 млн человек, изних 6,0 млн имеют тяжелую форму заболевания [5, 6]. Среди пациентов с сахарным диабетом (СД) ХСН встре-чается, по разным данным, в 9–25% случаев [7, 8]. Круп-ное популяционное исследования показало, что у паци-ентов с СД 2-го типа (СД 2) за 5,5 года наблюдения ХСНразвивалась даже чаще, чем стенокардия напряжения,инфаркт миокарда или ишемический инсульт [9]. Дей-ствительно, СД является независимым фактором рискаразвития ХСН, и по результатам 20-летнего Фремингем-ского исследования у мужчин с СД вероятность возник-новения ХСН практически удваивалась, а у женщин –почти учетверялась [10]. 
ЭтиологияСД становится причиной ХСН в 15,9% случаев в РФ, за-мыкая тройку основных факторов развития этого со-стояния [2]. Следует помнить, что у пациентов с СД могутбыть и другие причины появления ХСН, в том числе ком-бинированные (табл. 1). 

Следует обратить внимание, что ни одна из классифика-ций в настоящее время не является общепринятой и непретендует на всеобъемлющий охват причин ХСН [1, 2]. 
ПатофизиологияОсновная функция сердца – насосная, благодаря ейобеспечивается регулярное поступление крови к орга-нам и тканям. Деятельность желудочков зависит от 3 ос-новных компонентов: преднагрузки (венозного возвратаи конечного диастолического объема – КДО), сократимо-сти миокарда и постнагрузки (сопротивление аорты исосудов выбросу крови) [11]. Из-за воздействия патологического начального собы-тия (острого или хронического) может произойти по-вреждение миокарда со снижением числа функциони-рующих миоцитов или нарушение способности сердца кнагнетанию крови в кровеносные сосуды [12]. В резуль-тате снижается сердечный выброс и активируются ней-рогуморальные механизмы компенсации: выброс адре-налина и норадреналина симпатической нервной систе-мой ускоряет частоту сердечных сокращений и увеличи-вает сократимость сердца, а также приводит к вазокон-стрикции сосудов [13, 14]. Преднагрузка ведет к разви-тию концентрической гипертрофии миокарда и увеличе-нию сердечного выброса (см. рис. 1) [15]. В ответ на сни-жение кровотока и стимуляцию β1-адренорецепторов впочках запускается ренин-ангиотензин-альдостероно-вая система (РААС) – в юкстагломерулярном аппаратепочек синтезируется ренин, который активирует ангио-

Таблица 1. Основные причины ХСН (по ESC 2016, РНМОТ/РКО/ОССН 2018 г.) [1, 2]
Table 1. Main causes of congestive heart failure (according to ESC 2016, Russian Scientific Medical Society of Internal Medicine/Russian Society of
Cardiology/Russian Heart Failure Society 2018) [1, 2]

Более распространенные причины ХСН в РФ

• Артериальная гипертензия – 95,5%
• Ишемическая болезнь сердца – 69,7%
• СД – 15,9%

Менее распространенные причины ХСН в РФ

Механизм Причины ХСН

Поражение миокарда

Миокардиты (инфекционные и аутоиммунные)

Кардиомиопатии (гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная и др.)

Токсическое повреждение миокарда (этанол, кокаин, амфетамин, анаболические стероиды,
лучевая терапия, тяжелые металлы, цитостатики, нестероидные противовоспалительные
препараты и др.)

Иные гормональные нарушения, кроме СД (болезни щитовидной железы, паращитовидных
желез, акромегалия, дефицит гормона роста, гиперкортизолизм, гиперальдостеронизм,
первичная хроническая надпочечниковая недостаточность и др.)

Нутриционные нарушения (ожирение, кахексия, дефицит микронутриентов – тиамин, 
L-карнитин, селен, железо и др.)

Инфильтрация (злокачественная и не связанная с ней – амилоидоз, саркоидоз,
гемохроматоз, лизосомальные болезни накопления и болезни накопления гликогена)

Патология клапанного аппарата Врожденные и приобретенные стенозы 

Патология перикарда Констриктивный перикардит, перикардиальный выпот

Патология эндокарда Эндомиокардиальный фиброз, гиперэозинофильный фиброз

Нарушения ритма сердца Тахи- и брадиаритмии

Перегрузка жидкостью Почечная недостаточность, ятрогенная гиперволемия

Состояния с повышенным сердечным выбросом Тяжелая анемия, сепсис, болезнь Педжета, беременность

Патология легких Хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, легочная гипертензия и пр. 
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тензин-превращающий фермент, превращающий ангио-тензин-1 в ангиотензин-2 [13, 15]. Последний способству-ет сокращению сосудов и синтезу альдостерона, которыйстимулирует реабсорбцию натрия в почках и задержкужидкости в организме, за счет чего увеличивается предна-грузка. Таким образом активируется механизм Франка–Старлинга – при увеличении венозного возврата происхо-дит растяжение стенок миокарда, из-за чего нити актинаи миозина растягиваются и занимают положение, при ко-тором развивается большая сила сокращения [16]. Длительная работа нейрогуморальных механизмовприводит к нарушению передачи клеточных сигналов,воспалению миоцитов, их апоптозу, некрозу и фиброзу, витоге – к ремоделированию сердечной мышцы [14]. Дей-ствию данных факторов препятствуют предсердный имозговой натриуретический пептиды, отвечающие за ва-зодилатацию, натриурез и ингибирование синтеза аль-достерона, увеличение уровня оксида азота, простаглан-

динов E2 и простациклина, однако их эффекта недоста-точно, чтобы остановить прогрессирование сердечнойнедостаточности [12, 17]. Отчасти этому способствуетизбыточный синтез фермента неприлизина, разрушаю-щего натрийуретические пептиды и брадикинин [17]. Отдельно выделяют сердечную недостаточность, прикоторой систолическая функция остается относительносохраненной, однако ослабляется диастолическая функ-ция. Последняя зависит от активной релаксации миокар-да в начале диастолы и от пассивной жесткости стеноксердца [18]. Нарушение растяжимости миокарда приво-дит к тому, что уменьшается наполнение желудочков(КДО), от которого зависит сердечный выброс; в итогеподдержание КДО обеспечивается за счет резкого уве-личения конечного диастолического давления, в томчисле за счет активного сокращения предсердий [15].Наиболее частым проявлением диастолической дис-функции является концентрическое ремоделированиеили концентрическая гипертрофия миокарда, хотя у40% пациентов отсутствуют признаки гипертрофии же-лудочков на эхокардиографии [19]. Несмотря на то чтосистолическая функция при данном типе сердечной не-достаточности считается нормальной, она все же не-сколько снижена по сравнению со здоровыми пациента-ми или пациентами с артериальной гипертензией (АГ), атакже недостаточно увеличивается при физической на-грузке [19]. Диастолическая дисфункция также наблюда-ется в случаях сердечной недостаточности со снижениемфракции выброса [18]. Основными факторами развития ХСН при СД являютсягипергликемия, инсулинорезистентность и гиперинсу-линемия [8]. Их действие реализуется преимущественнодвумя путями (рис. 2). 
Путь первый: гипергликемия стимулирует оксидатив-ный стресс и системное воспаление, а инсулинорези-стентность приводит к развитию атерогенной дислипи-демии и циркуляции факторов, ингибирующих распад

Рис. 1. Патогенез ХСН со сниженной фракцией выброса. 
По Kasper Dennis L. и соавт. [12].
Fig. 1. Pathogenesis of congestive heart failure with reduced ejection
fraction. Kasper Dennis L. et al. [12].

Рис. 2. Схема патогенеза ХСН при СД (по ACC/AHA/HFSA, 2017, с изменениями) [8].
Fig. 2. Scheme for the pathogenesis of congestive heart failure in patients with diabetes mellitus (according to ACC/AHA/HFSA 2017 with amendments) [8].
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фибрина (в том числе ингибитора активатора плазмино-гена-1), а также АГ [20]. Вследствие этого развиваетсяатеросклероз артерий, характеризующийся отложениемлипидов и окисленных липопротеинов в стенке артерий,миграцией макрофагов и Т-лимфоцитов, пролиферациейгладкомышечных клеток интимы и развитием воспали-тельного процесса в интиме артерий [20]. Прогрессивноеснижение просвета коронарных артерий в конечном ито-ге приводит к возникновению ишемической кардио-
миопатии – состояния, при котором нарушается сокра-тимость миокарда и насосная функция сердца в резуль-тате обратимых изменений миокарда, напоминающихгибернацию или «оглушение» кардиомиоцитов (КМЦ)при хронической ишемии, или необратимых (некрозКМЦ и фиброз сердечной мышцы в исходе инфарктамиокарда) [21, 22]. 

Путь второй: развивается диабетическая кардио-
миопатия – клиническое состояние у пациента с СД с си-столической или диастолической дисфункцией левогожелудочка (ЛЖ) без признаков атеросклероза, АГ иликлапанной патологии [8]. Этому способствуют несколькофакторов (см. рис. 2 и 3) [23].Образуются конечные продукты гликирования (КПГ)вследствие хронической гипергликемии (нефермента-тивная реакция гликозилирования липидов, липопро-теинов и аминокислот) с формированием перекрестныхсшивок между нитями коллагена, повышением жестко-сти миокарда и фиброзом. Активируется местная и системная РААС с увеличени-ем синтеза ангиотензина 2, альдостерона, липиды избы-

точно поступают в КМЦ, что изменяет внутриклеточныйсигналинг с формированием инсулинорезистентности –в результате снижается число глюкозных транспортеровGLUT-4 на мембране КМЦ и инсулинозависимое поступ-ление глюкозы в клетку.Увеличивается концентрация внутриклеточного каль-ция за счет нарушения работы Ca2+-АТФазы (энергетиче-ский дефицит) и развивается эндотелиальная дисфунк-ция (снижение концентрации NO) – замедляется рас-слабление сердечной мышцы в диастолу, возникают ок-сидативный стресс, апоптоз, некроз и аутофагия КМЦ. Развивается кардиальная автономная нейропатия: из-быточная симпатическая стимуляция на фоне подавле-ния парасимпатической увеличивает экспрессию и сиг-налинг β1-адренорецепторов сердца (что сопровождает-ся гипертрофией миокарда, интерстициальным фибро-зом и апоптозом КМЦ), а также провоцирует аритмии,вызывает вазоконстрикцию сосудов (в том числе с нару-шением кровотока по коронарным артериям) [24]. Стоит отметить, что в настоящее время нет общепри-нятых критериев ишемической кардиомиопатии, а одно-значное существование диабетической кардиомиопатиипока не подтверждено исследованиями [8, 25]. Здесь жеданные понятия употреблены только для условного раз-деления и группировки различных факторов патогенезаХСН при СД. 
Классификация ХснВ нашей стране приняты три основные классификацииХСН.

Рис. 3. Влияние факторов патогенеза ХСН на внутриклеточный сигналинг КМЦ при СД (по G. Jia и соавт.) [23]. 
Fig. 3. Impact of factors contributing to pathogenesis of congestive heart failure on intracellular signaling pathways in cardiomyocytes of patients with SD (G.
Jia et al.) [23]. 
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-II

Аль
дост

ер
он

Кардиальная ригидность/диастолическая дисфункция

Мобилизация НЭЖК
из избыточного

рациона питания

Примечание. МР – минералокортикоидный рецептор, НЭЖК – неэтерифицированные жирные кислоты, рАТ-1 – рецептор к ангиотензину-2 1-го типа, цАМФ –
циклический аденозинмонофосфат, GLUT4 – транспортер глюкозы 4-го типа, IRS – субстрат рецептора инсулина, mTOR/S6K1 – путь мишени рапамицина 
у млекопитающих-S6 киназы 1, NO – оксид азота, p-Ser – фосфосерин, p-Tyr – фосфотирозин, PI3K/Atk – фосфатидилинозитол-3-киназный AKT-путь, 
PKG – протеинкиназа G.
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1. Классификация по систолической функцииСистолическая деятельность сердца характеризуетсятем количеством крови, которое оно выбрасывает в крове-носные сосуды за минуту. Основным показателем этой ра-боты является так называемая фракция выброса (ФВ) – до-ля крови, выброшенной в выходящие из сердца сосуды,от количества крови в желудочке перед началом систолы(КДО); см. формулу [26]. 
ФВ = КДО–КСО

×100% КДОгде: ФВ – фракция выброса, КДО – конечный диастоли-ческий объем, КСО – конечный систолический объем (ко-личество крови в желудочке непосредственно перед на-чалом диастолы).В норме ФВЛЖ находится в пределах 52–72% у мужчини 54–74% у женщин [26]. В зависимости от ФВ ХСН под-разделяется на ХСН с низкой (ХСН-нФВ), промежуточной(ХСН-пФВ) и сохраненной ФВ (ХСН-сФВ); табл. 2 [2]. 

Это достаточно удобная и простая классификация,дающая представление о прогнозе и выживаемости па-циентов, а также тактике терапии. Так, согласно мета-анализу с 41 972 участниками, при ХСН-нФВ за 3 года на-блюдения была зафиксирована 141 смерть на 1 тыс. па-циенто-лет, в то время как при ХСН-сФВ число смертейсоставило 121 на 1 тыс. пациенто-лет; тенденция к уве-личению смертности (по сравнению с пациентами сФВ≥60%) начинала расти при снижении ФВ ниже 40%, вто время как у людей с ХСН-пФВ и ХСН-сФВ она не от-личалась от контроля [27]. В целом смертность при ХСН-сФВ была на 32% ниже, чем у пациентов с ХСН-нФВ,и она не зависела от возраста и причины ХСН. ХСН-пФВ была включена в классификацию ESC в 2016 г.с целью стимуляции научных исследований в связи с не-достаточным количеством данных о ХСН с «серой зоной»ФВ 40–49% [1]. По результатам одного из крупнейшихметаанализов, общая смертность и смертность от некар-диоваскулярных причин выше у пациентов с ХСН-нФВ(относительный риск – ОР 0,9, p<0,001), в то время как поданным показателям ХСН-пФВ статистически значимоне отличалась от ХСН-сФВ [28]. С другой стороны, рисксмерти от сердечно-сосудистых причин был выше вгруппе ХСН-сФВ по сравнению с ХСН-пФВ (ОР 1,09,
р=0,001, риск гетерогенности низкий) и не различалсямежду ХСН-пФВ и ХСН-нФВ. По вероятности госпитали-зации по поводу ХСН и по любому поводу участники спФВ не отличались от групп с сФВ и нФВ. Эти данныесвидетельствуют о том, что ХСН с ФВ 40–49% действи-тельно является отдельной подгруппой сердечной недо-

статочности. В более ранних работах ХСН-пФВ также бы-ла сопоставима по смертности с ХСН-сФВ и обычно зани-мала промежуточное место между ХСН-нФВ и ХСН-сФВ[29].Также в литературе выделяют отдельную группу с«восстановившейся ФВ», включающую пациентов с низ-кой ФВ в анамнезе, которая на данный момент состав-ляет >40% [30]. Хотя их можно отнести к ХСН-пФВ или -сФВ, есть вероятность, что у них имеются дополнитель-ные риски неблагоприятных исходов [30]. Интересно, что в крупном исследовании CHARM у па-циентов с СД и ХСН относительный риск смерти от сер-дечно-сосудистых причин и госпитализации по поводуХСН был выше у людей с сохраненной ФВ по сравнению стеми, у кого ФВ была низкой (ОР 2,0 против 1,6, p=0,0009)[31]. В то же время общая смертность в обеих группах бы-ла схожей [31]. Эти данные не были подтверждены швед-ским популяционным исследованием ХСН, где у 7496 че-ловек был СД 2: наименьший риск смерти был в группеХСН-сФВ (ОР 1,32), наибольший – у людей с ХСН-пФВ (ОР1,51) и ХСН-нФВ (ОР 1,46, p=0,0049) [32]. Помимо сопо-ставимого риска смерти, отмечался и схожий клиниче-ский фенотип у пациентов с ХСН-пФВ и -сФВ (функцио-нальный класс и длительность ХСН, коморбидность, ме-дикаментозная терапия). По мнению исследователей, по-лученные результаты отличаются от CHARM из-за болеемолодого среднего возраста испытуемых у последнего(67 лет против 76), а также спорных критериев включе-ния – в CHARM к ХСН-сФВ относили пациентов с ФВ≥40%. Отдельно стоит отметить, что во всей когорте (n=30 696)распространенность СД 2 оказалась примерно одинако-вой у пациентов с ХСН-нФВ (25%), -пФВ (24%) и -сФВ(24%) [32]. С другой стороны, анализ регистра россий-ских пациентов с ХСН с известными данными по ФВЛЖ(n=4301) показал, что у тех лиц, у кого был диагностиро-ван СД, преобладала ХСН-сФВ (74%, как и у пациентов с ХСН без СД), а также достоверно чаще встречалась ХСН-пФВ (18,9% в группе ХСН+СД против 14,2% в группеХСН без СД) [33]. 
2. Классификация по функциональному классуКлассификация ХСН Нью-Йоркской ассоциации сердца(NYHA) была принята почти век назад, и с тех пор она по-всеместно укрепилась в клинических рекомендациях [1,2, 34, 35]. Это удобный инструмент, по которому симпто-мам пациента присваивается определенный функцио-нальный класс (ФК), что позволяет не только оценитьриск смерти, но и вовремя выявить прогрессию заболе-вания и скорректировать тактику ведения [36]. Класси-фикация представлена в табл. 3.Отечественные данные указывают на то, что среди па-циентов с ХСН и сопутствующим СД чаще встречаютсяболее тяжелые ФК по сравнению с лицами с ХСН без СД(III ФК: 18,3% против 13,6% соответственно, p<0,01; IV ФК: 0,8% против 0,4% соответственно, p<0,01) [33].Важно отметить, что, несмотря на простоту классифи-кации, имеется некоторая степень расхождения в при-своении ФК среди врачей, что затрудняет ведение 

Таблица 2. Классификация ХСН по ФВ
Table 2. Classification of congestive heart failure by ejection fraction

Разновидность ХСН Фракция выброса

ХСН с низкой ФВ <40%

ХСН с промежуточной ФВ 40–49%

ХСН с сохраненной ФВ ≥50%
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пациента разными специалистами и способствует мень-шему пониманию реальной клинической картины. Так, воценке ФК согласие между специалистами достигалосьвсего в 55% случаев [37]. Для объективизации классифи-
кации по NYHA в России предложено использовать шка-лу оценки клинического состояния (ШОКС) пациента сХСН (табл. 4), которая позволяет за 3–5 мин без дополни-тельных исследований присвоить пациенту ФК [2]. 

Таблица 3. Классификация ХСН по ФК (NYHA) [2, 35]
Table 3. Classification of congestive heart failure by functional class (NYHA) [2, 35]

ФК Описание

I Обычная физическая нагрузка не вызывает сильную усталость, сердцебиение и одышку (физическая активность не ограничена

II Обычная физическая нагрузка вызывает усталость, сердцебиение или одышку. В покое симптомов нет

III Активность менее обычной вызывает усталость, сердцебиение или одышку. В покое симптомов нет

IV Симптомы сердечной недостаточности и стенокардия появляются в покое. При любой активности симптомы усиливаются

Таблица 4. Шкала оценки клинического состояния больного ХСН – ШОКС (в модификации В.Ю. Мареева)
Table 4. Symptomatic hospital and outpatient clinical scale for patients with congestive heart failure SHOCS-CHF (modified by V. Yu. Mareev)

Симптом/признак Выраженность Количество
баллов

Одышка

0 – нет

1 – при нагрузке

2 – в покое

Изменилась ли за последнюю неделю масса тела
0 – нет

1 – увеличился

Жалобы на перебои в работе сердца
0 – нет

1 – есть

В каком положении находится в постели

0 – горизонтально

1 – с приподнятым головным концом (две и более подушки)

2 – плюс просыпается от удушья

3 – сидя

Набухшие шейные вены

0 – нет

1 – лежа

2 – стоя

Хрипы в легких

0 – нет

1 – нижние отделы (до 1/3)

2 – до лопаток (до 2/3)

3 – над всей поверхностью легких

Наличие ритма глотания
0 – нет

1 – есть

Печень

0 – не увеличена

1 – до 5 см

2 – более 5 см

Отеки

0 – нет

1 – пастозность

2 – отеки

3 – анасарка

Уровень САД

0 – более 120 мм рт. ст.

1 – 100–120 мм рт. ст.

2 – менее 100 мм рт. ст.

Итого

0 баллов – отсутствие клинических признаков сердечной
недостаточности

I ФК – меньше или равно 3 баллам

II ФК – от 4 до 6 баллов

III ФК – от 7 до 9 баллов

IV ФК – больше 9 баллов
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3. Классификация по стадииНесмотря на то что ФВ и ФК дают представление о про-гнозе пациента, этого недостаточно в оценке риска кон-кретного пациента. Например, у людей с симптомамиХСН в покое могут быть лишь малые изменения в легкихи сердце, и наоборот, у пациента с ФК II (на фоне адекват-ного лечения) возможна тяжелая степень ремоделирова-ния сердца и сосудов с нарушением гемодинамики [38].Кроме того, степень выраженности симптомов (ФК) мо-жет регрессировать на фоне лечения, в то время как па-томорфологическое прогрессирование ХСН необратимо.В связи с этим в России принята классификация ХСН поСтражеско и Василенко, представленная еще на XII съез-де терапевтов в 1935 г., которая последовательно описы-вает патологические процессы в сердечно-сосудистойсистеме и внутренних органах от начальной стадии до

терминальной [2, 39]. Примечательно, что с ней перекли-кается зарубежная классификация, ратифицированная в2001 г. Американским колледжем кардиологов, котораяучитывает структурные изменения сердца и ФК, приэтом придавая большее значение первым (табл. 5) [35,39]. Ухудшение стадии по ХСН ассоциируется со сниже-нием 5-летней выживаемости: без ХСН – 99%, при стадииА – 97%, В – 96%, C – 75%, D – 20% [40]. 
ЗаключениеНаличие ХСН у пациентов с СД негативно сказываетсяна прогнозе заболеваний: по данным исследований,смертность в данной группе у пожилых пациентов со-ставляет 32,7 на 100 пациенто-лет, в то время как у лиц сСД без ХСН она значительно ниже – 3,2 на 100 пациенто-лет [43]. С момента публикации этих данных прошло 

Таблица 5. Сопоставление классификации стадии ХСН, принятых в российской и американской системах здравоохранения [2, 35, 41, 42]
Table 5. Comparison of congestive heart failure stage classifications adopted in Russian and American healthcare sectors [2, 35, 41, 42]

Классификация ХСН по Стражеско–Василенко Классификация ХСН по ACCF/AHA, 2009 г.

Стадия Описание Описание Стадия

– –

Пациент в группе риска развития ХСН
(например, АГ, атеросклероз, СД, ожирение,
метаболический синдром, прием
кардиотоксичных средств, анамнез –
кардиомиопатия в семье). Отсутствие
структурного поражения сердца или
симптомов ХСН

A

I

Начальная стадия заболевания (поражения) сердца. 
Гемодинамика не нарушена. 
Скрытая сердечная недостаточность. 
Бессимптомная дисфункция ЛЖ

Есть структурное поражение сердца
(например, инфаркт миокарда в анамнезе,
ремоделирование ЛЖ, в том числе
гипертрофия ЛЖ и низкая ФВ,
асимптоматическая клапанная болезнь).
Симптомы и признаки ХСН отсутствуют. ФК I

B

IIA

Клинически выраженная стадия заболевания (поражения) сердца.
Нарушения гемодинамики в одном из кругов кровообращения,
выраженные умеренно: адаптивное ремоделирование сердца 
и сосудов Есть структурное поражение сердца 

с текущими симптомами ХСН или таковыми 
в анамнезе (например, одышка, усталость,
снижение толерантности к физической
нагрузке)

C

IIБ
Тяжелая стадия заболевания (поражения) сердца. Выраженные
изменения гемодинамики в обоих кругах кровообращения.
Дезадаптивное ремоделирование сердца и сосудов

III

Конечная стадия поражения сердца.
Выраженные изменения гемодинамики 
и тяжелые (необратимые) структурные
изменения органов‐мишеней (сердца,
легких, сосудов, головного мозга, почек)

Финальная стадия ремоделирования
органов

Улучшение на фоне
медикаментозной
терапии

D

Рефрактерность 
к медикаментозной
терапии

Рефрактерная ХСН, требующая специальных
вмешательств (например, пациенты 
с симптомами в покое, несмотря 
на максимальные дозы лекарств, в том числе
пациенты с частыми госпитализациями или
те, кого нельзя выписать из больницы 
без специальных вмешательств из-за
опасения последующего ухудшения)

Примечание. ACCF – American College of Cardiology Foundation, AHA – American Heart Association.
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16 лет, за которые мы получили эффективные механиз-мы воздействия как на ХСН и СД в отдельности, так и наоба данных состояния одновременно (в частности,иНГЛТ-2 и, в меньшей степени, агонисты рецепторовглюкагоноподобного пептида-1). Для качественного ве-дения пациентов с ХСН и СД требуется понимание пато-
генеза и общие подходы к классификации, диагностике исхемам терапии. Последние два аспекта ведения будутподробнее рассмотрены в следующей обзорной статье. 
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