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Основные положения

В обзоре представлена распространенность коморбидных нозологий у пациентов с острой декомпенсацией сердечной 
недостаточности из различных регистров, а также особенность согласно географической и этнической принадлежности. 

В данном обзоре литературы обсуждается распространенность коморбидных нозологий у пациентов с острой 
декомпенсацией сердечной недостаточности (ОДСН). Наличие сопутствующих заболеваний усложняет 
медикаментозное лечение, снижает приверженность пациентов и повышает расходы здравоохранения. Наиболее 
распространенной сопутствующей патологией среди пациентов с ОДСН являлись артериальная гипертензия, 
ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, сахарный диабет 2 типа, хроническая болезнь почек, 
хроническая обструктивная болезнь легких и анемия. Частота встречаемости каждой из них варьируется по данным 
различных регистров, а также различна в зависимости от географии проведения исследования и этнической 
принадлежности участников. Таким образом, наличие территориальных особенностей пациентов с ОДСН 
подчеркивает актуальность и значимость проведения локальных регистровых исследований. Представленные в 
статье коморбидные состояния сами по себе являются факторами возникновения хронической сердечной 
недостаточности и повышают риск смерти.  Эпизод ОДСН – независимый фактор риска смерти и повторной 
госпитализации, что в совокупности с высокой коморбидностью актуализирует важность мультидисциплинарной 
курации. 
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This literature review discusses the prevalence of comorbidities in patients with acutedecompensated heart failure (ADHF). 
Comorbidities complicate treatment, reduces patientadherence, and increases healthcare costs. The most common 
comorbidities among patients withADHF were hypertension, coronary artery disease, atrial fibrillation, type 2 diabetes, chronic


kidney disease, chronic obstructive pulmonary disease and anemia. The prevalence of each ofthem varies according to 
different registers, and also varies depending on geographic and ethnicfeatures. Thus, geographic characteristics of patients 
with ADHF emphasize the relevance andsignificance of local registry studies. The comorbid conditions presented in the article 
arethemselves factors contributing to heart failure and increasing the risk of death. An episode ofADHF is an independent risk 
factor for death and rehospitalization, which, together with highcomorbidity, highlights the importance of multidisciplinary 
management. 
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Список сокращений 


АГ — артериальная гипертензия, ДЖ — дефицит железа, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ИМТ — индекс массы тела, КРС — кардиоренальный синдром, ОДСН — острая декомпенсация сердечной 
недостаточности, ОР — относительный риск, ОШ — отношение шансов, СД2 — сахарный диабет 2 типа, СНнФВ — 
сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ФП — 
фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

гическое общество аккумулировало данные нескольких 
крупных исследований по острой сердечной 
недостаточности и выделило основные заболевания, 
встречающиеся у пациентов с ОДСН: АГ (70%), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) (50 – 60%), 
фибрилляция предсердий (ФП) (30 – 40%), СД2 (40%), 
хроническая болезнь почек (ХБП) (20 – 30%), 
хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) (20 
– 30%) и анемия (15 – 30%) [5].

Масштабное японское исследование JROADHF (n = 
132 238), в свою очередь, также выделило 
заболевания, послужившие этиологической причиной 
ХСН. Следует отметить, что в указанной этнической 
группе статистика несколько отличалась от данных 
европейских авторов. Распространенность ИБС у 
пациентов с ОДСН превалировала и составила 26,6%, 
на втором месте была клапанная болезнь сердца – 
18,5%, нарушения ритма регистрировались у 17,3% 
пациентов, АГ – у 16,5% больных, кардиомиопатии – у 
12,4% пациентов [6]. В целом можно говорить о том, 
что этиологические факторы ХСН более 
распространены у пациентов с ОДСН в европейских 
странах и России, чем в азиатской популяции, в 
частности в Японии. Таким образом, наличие 
территориальных особенностей пациентов с ОДСН 
подчеркивает актуальность и значимость проведения 
локальных регистровых исследований. 


Далее будут описаны отдельные заболевания, вхо-
дящие в группу коморбидности у пациентов с ОДСН. 

Введение

Факторы кардиоваскулярного риска (артериальная 
гипертензия (АГ), сахарный диабет 2 типа (СД2), 
ожирение, курение, гиперхолестеринемия) широко 
распространены в общей популяции и влияют на более 
раннее формирование сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), что в свою очередь ускоряет 
развитие хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) [1]. Модификация этих факторов выступает 
первой ступенью профилактики ХСН, вторая 
представлена курацией группы пациентов с уже 
сформировавшимися ССЗ, третьей является ведение 
уже установленного диагноза ХСН с момента первого 
контакта с системой здравоохранения. 


В связи с тем, что у пациента с ХСН широко 
встречаются различные сопутствующие заболевания, 
пациент с острой декомпенсацией сердечной 
недостаточности (ОДСН) также характеризуется 
высокой коморбидностью [2]. Это затрудняет подбор 
оптимальной медикаментозной терапии, отрицательно 
влияет на приверженность к медикаментозной 
терапии из-за полипрагмазии и повышает расходы 
здравоохранения на лечение каждого больного [3]. 
Кроме того, кардиальные заболевания при ОДСН 
часто нуждаются в неотложной терапии, например, 
при остром коронарном синдроме, гипертоническом 
кризе и клинически значимых аритмиях, что также 
повышает риск смерти и расходы на оказание помощи 
у данной группы пациентов [4]. Европейское кардиоло-
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Популяция пациентов с сочетанием ХБП и ХСН 
увеличивается за счет распространенности каждого 
заболевания и увеличения продолжительности жизни, 
а также сложных взаимодействий между этими двумя 
нозологиями [7]. Патофизиологический механизм 
кардиоренального синдрома (КРС) заключается в 
снижении почечного кровотока, повышении 
центрального венозного и внутрибрюшного давления, 
что приводит к активации нейрогормональных 
провоспалительных механизмов [8].


Любые стадии ХБП связаны с усилением 
кальцификации клапанов сердца: с 1-й по 3-ю – 
происходят начальные этапы отложения кальция, на 
ХБП 5-й стадии кальцификация встречается у 88 – 99% 
пациентов, а окончательная деструкция клапанов 
происходит в 10 раз чаще у больных с ХБП по 
сравнению с пациентами без ХБП [9]. Таким образом, 
при наличии ХБП создаются условия для нарушения 
внутрисердечной гемодинамики и, как следствие, 
прогрессирования сердечной недостаточности. 


В среднем у 20 – 30% пациентов, 
госпитализированных по поводу ОДСН, было 
диагностировано снижение функции почек. При 
достижении компенсации наблюдалось улучшение 
функции почек, однако интенсивная дегидратация 
также может стать самостоятельным фактором 
снижения расчетной скорости клубочковой фильтрации 
[10].


Сопутствующая почечная дисфункция имеет 
негативное прогностическое значение. Доказано, что 
4–5-я стадии ХБП связаны с повышенным риском 
госпитализации по любой причине, госпитализации по 
поводу ОДСН, повторной госпитализации и смертности 
у пациентов с ХСН [11]. 


В исследовании ОРАКУЛ-РФ ХБП увеличивала риск 
госпитальной летальности на 47,2% [12]. По 
литературным данным, ХБП встречается в 63,9% у 
пациентов пожилого и старческого возраста, а наличие 
высокой коморбидности (более 6 баллов в 
модифицированном опроснике коморбидности М. 
Чарлсон) ассоциировано с риском смерти в течение 
года у пациентов со стабильной сердечно-сосудистой 
патологией (относительный риск (ОР) 4,7; 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,4 – 15,2; p = 0,01 против 
ОP 1,6; 95% ДИ 1,08 – 3,35; p = 0,02 при индексе 
коморбидности менее 6) [13]. На поздних стадиях ХБП 
более 2/3 причин смерти приходится на внезапную 
сердечную смерть, в основном вызываемую 
желудочковыми аритмиями, а частота ее составляет 59 
смертей на 1 тысячу пациенто-лет в популяции 5-й 
стадии, тогда как в общей популяции она составляет 1 
смерть на 1 тысячу пациенто-лет [14]. 

Хроническая болезнь почек заболевания, в том числе за счет провоспалительной 
активности и оксидативного стресса при употреблении 
никотина [16]. ХОБЛ оказывает самостоятельное 
влияние на число госпитализаций в краткосрочном 
периоде и частоту смерти от всех причин в отдаленном 
периоде наблюдения [17]. По данным исследования 
DAPA-HF, примерно у каждого восьмого пациента с 
сердечной недостаточностью с низкой фракцией 
выброса (СНнФВ) была сопутствующая ХОБЛ, пациенты 
имели более высокий функциональный класс, а также 
более высокий риск госпитализации по поводу ОДСН и 
смерти от любой причины (18,9% против 13%, p<0,05) 
[18]. 

В исследовании GISSI-HF ХОБЛ наблюдалась у 22% 
пациентов, ассоциируясь с высоким риском 
госпитализации. При медиане наблюдения 3,9 года 
установлено, что ХОБЛ является независимым 
предиктором смертности от всех причин (ОР 1,28; 95% 
ДИ 1,15 – 1,43; p = 0,0001) или госпитализации по 
сердечно-сосудистым причинам (ОР 1,19; 95% ДИ 1,10 – 
1,30; p = 0,0001). Как сердечно-сосудистая (ОР 1,20; 
95% ДИ 1,05 – 1,36; р = 0,007), так и общая смертность 
(ОР 1,56; 95% ДИ 1,26 – 1,94; р = 0,0001) были 
значительно выше у пациентов с ХОБЛ и ХСН (ОР 1,23; 
95 % ДИ 1,14 – 1,34; р = 0,0001), по сердечно-
сосудистым причинам (ОР 1,16; 95% ДИ 1,06 – 1,27; р = 
0,002) и при ХСН (ОР 1,27; 95% ДИ 1,14 – 1,43; р = 0,0001) 
[19]. Снижение объема форсированного выдоха за 
первую секунду считается у таких пациентов 
предиктором неблагоприятных кардиоваскулярных 
событий [20]. Указанные закономерности 
подтверждены и в отечественном исследовании, где 
ХОБЛ увеличивала риск смерти при ХСН на 58% [21]. 


Несмотря на известные критерии диагностики 
ХОБЛ, указанные в рекомендациях, только у 17% 
пациентов госпитального регистра и 31% 
амбулаторного звена ХСН в сочетании с ХОБЛ 
проводится спирометрия [22]. Гиподиагностика 
обусловлена как низкой медицинской грамотностью 
пациентов, так и инертностью амбулаторных врачей. В 
исследовании Spain-CONOCEPOC только 51,6% из тех 
пациентов, у кого были какие-либо хронические 
респираторные симптомы, обращались к врачу. В 
общей сложности 68,7% лиц, обратившихся к врачу, 
сообщили о проведении спирометрии, чаще всего 
мужчины (отношение шансов (ОШ) 1,535; 95% ДИ 1,136 – 
2,074; р<0,005), бывшие курильщики (ОШ 1,696; 95% ДИ 
1,195 – 2,407, p<0,003) и осмотренные ранее 
пульмонологом (ОШ 6,151; 95% ДИ 4,265 – 8,869, 
p<0,001) [23]. 


Важно сказать, что ХОБЛ являлась независимым 
фактором риска комбинированной конечной точки 
(частота смертности от всех причин и госпитализации 
по поводу ОДСН) у «сохранных» пациентов (непожилой 
возраст, сохраненная фракция выброса левого 
желудочка) (ОР 1,42; 95% ДИ 1,14 – 1,77, p = 0,003) [24]. 


Проблема сопутствующей бронхообструкции 
является значимой при подборе оптимальной терапии 
ХСН. В то время как терапия  бета-блокаторами и 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 
оправдана для модификации прогноза при ХСН, 
существуют данные о том, что врачи с осторожностью 
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Хроническая обструктивная 
болезнь легких

Хроническая обструктивная болезнь легких чаще 
встречается у пациентов с ХСН, чем в общей 
популяции, достигая 30% [15]. Это отражает 
опосредованную  роль  курения  в  патогенезе  каждого
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Данные Всемирной организации здравоохранения 
показывают, что число взрослых, живущих с СД2, 
увеличилось почти в четыре раза с 1980 г. (до 422 
миллионов) и достигнет 552 миллионов к 2030 г. и 693 
миллионов к 2045 г. [26]. Глобальная 
распространенность диабета среди возрастной группы 
20 – 79 лет составляет 8,8%, каждый второй человек не 
знает о своем заболевании, что приводит к развитию 
макроангиопатии и ранним сердечно-сосудистым 
осложнениям [27]. В отечественном регистре NATION у 
5,4% участников был диагностирован СД2, а процент 
участников с ранее не диагностированным СД2 
составил 54% [28]. СД2 связан с 2-4-кратным 
увеличением риска возникновения ХСН, а пациенты с 
ХСН в сочетании с СД2 имеют прогноз хуже, чем 
больные без СД2. 


Распространенность СД2 у лиц с ХСН быстро 
увеличивается, в том числе на фоне эпидемии 
ожирения [29]. При этом убедительно доказано, что 
поддержание метаболического здоровья 
(рациональное питание, отказ от алкоголя) может 
снизить последующий риск сердечно-сосудистых 
заболеваний независимо от риска СД2 [30]. У 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени 
и ожирением описана так называемая кардиомиопатия 
ожирения, представляющая из себя сочетание 
эксцентрической гипертрофии и дилатации левого 
желудочка [31]. 


К факторам риска СД2 относят депрессию, факт 
курения, курение в течение всей жизни, потребление 
кофе, повышенный индекс массы тела (ИМТ) в детском 
и взрослом возрасте, процентное содержание жира в 
организме, массу висцерального жира, частоту 
сердечных сокращений в покое. По результатам 
последних исследований, выявлен новый фактор риска 
развития ожирения и диабета – бессонница [32]. 
Короткая продолжительность сна ухудшает результаты 
лечения по снижению веса посредством изменений 
энергетического гомеостаза, резистентности к 
инсулину и функции бета-клеток.


С ростом распространенности СД2 в популяции 
увеличивается рост пациентов с ХСН, что 
подтверждает тесную связь между диабетом и 
сердечной недостаточностью [33]. Эта закономерность 
имеет патогенетическое обоснование. Индуцированная 
диабетом гипергликемия и гиперинсулинемия приводят 
к повреждению капилляров, миокардиальному фиброзу 
и гипертрофии миокарда с митохондриальной 
дисфункцией. На кардиомиоцитах также наблюдается 
явление липотоксичности с обширными жировыми 
отложениями или липидными каплями [6]. 


«Диабетическая кардиомиопатия» – новый термин, 
предложенный для описания сердечной дисфункции 
при отсутствии значительного поражения коронарных 
артерий, АГ  и  клапанных  пороков.   По  литературным 

назначают или даже отменяют данные группы 
препаратов, что может послужить дополнительным 
фактором, ухудшающим прогноз у такой группы 
пациентов [25]. 

Помимо этого, пациенты с СД2 имеют на 75% более 
высокий риск смерти от ССЗ или госпитализации с 
ОДСН по сравнению с пациентами без СД2: как 
предиабет (ОР 2,9; 95% ДИ 1,1 – 7,9; р = 0,041), так и СД2 
(ОР 9,7; 95% ДИ 2,9 – 36,7; р = 0,018) независимо 
увеличивают риск сердечно-сосудистой смертности по 
сравнению с лицами с нормогликемией. К тому же риск 
развития ХСН увеличивается в 2,5 раза для пациентов с 
СД2 и в 1,7 раза для пациентов с нарушенной 
толерантностью к глюкозе или 
инсулинрезистентностью по сравнению с больными без 
диабета. Пациенты с СД2 и ХСН старше 65 лет имеют в 
10 раз более высокий риск летального исхода [35]. 

Анемия встречается у 30% стабильных 
амбулаторных пациентов и у 50% пациентов с ОДСН, 
абсолютный или функциональный дефицит железа (ДЖ) 
наблюдается примерно у 50% пациентов с ХСН [36]. 
Оба этих сопутствующих заболевания часто 
сосуществуют и независимо связаны с повышенной 
смертностью и риском госпитализации, сниженной 
толерантностью к физическим нагрузкам, снижением 
качества жизни [37]. 


По данным исследования PRAISE, снижение уровня 
гематокрита на 1% приводило к увеличению риска 
смерти пациентов с ХСН на 11% [38]. По результатам 
анализа, проведенного в Канаде у обследованных 
12065 пациентов, анемия была выявлена в 17% случаев, 
при этом коэффициент риска смерти (R = n/N, где n – 
число неблагоприятных последствий, а N – возможное 
число неблагоприятных последствий за определенный 
период (среднее за предыдущие аналогичные 
периоды)) у пациентов с анемией в этом исследовании 
составил 1,34 [36]. Частота анемии у 2653 пациентов, 
рандомизированных в исследование CHARM в Канаде и 
США, составила 27% у пациентов с СН с сохраненной и 
25% у пациентов со сниженной ФВ. По данным 
метаанализа, проведенного в 2008 г., в который вошло 
всего 34 исследования, включавшие 153180 пациентов, 
распространенность анемии у пациентов с ХСН 
составила 37,2% [39]. 


ДЖ чаще встречается у женщин, а также среди лиц 
с более выраженными симптомами ХСН, анемией или 
сохранной фракцией выброса левого желудочка. 
Насыщение трансферрина <20% и сывороточное 
железо <13 ммоль/л были связаны с более высокой 5-
летней смертностью (ОШ 1,27; 95% ДИ 1,14 – 1,43; 
р<0,001, и ОШ 1,37; 95% ДИ 1,22 – 1,54; р<0,001 
соответственно). Ферритин сыворотки >100 нг/мл, как 
правило, был связан с более низкой смертностью (ОШ 
0,91; 95% ДИ 0,81-1,01) [40].


В ходе субанализа DAPA-HF (n = 3009) выполнена 
оценка насыщения ферритином и трансферрином, и у 
43,7%  участников   был   диагностирован   ДЖ. Частота
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данным, пациенты с сердечной недостаточностью 
имеют в четыре раза более высокую 
распространенность СД2 (20%), чем пациенты без 
сердечной недостаточности (4-6%), а 40% пациентов с 
СД2 когда-либо были госпитализированы по причине 
ОДСН [34].
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В европейских исследованиях (n = 1821) пациенты с 
ХСН и ДЖ имели более высокую общую смертность в 
сравнении с больными ХСН без ДЖ, увеличение общей 
смертности прослеживалось как у больных с 
абсолютным (ОШ 1,26; 95% ДИ 1,01 – 1,56; р = 0,03), так 
и с функциональным ДЖ (ОШ 1,50; 95% ДИ 1,16 – 1,93; р 
= 0,0017). 


Во Франции и в Италии у больных с ОДСН 
распространенность ДЖ варьируется от 72 до 83%. 
Важность коррекции ДЖ продемонстрирована в 
исследовании AFFIRM-AHF [42]. У пациентов с ДЖ и 
фракцией выброса левого желудочка менее 50%, у 
которых стабилизировалось состояние после эпизода 
ОДСН, лечение карбоксимальтозатом железа было 
безопасным и снижало риск госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности [37].

Состав тела в настоящее время рассматривается 
как системный маркер тяжести при хронических 
заболеваниях, в том числе ХСН. Для таких пациентов 
характерными являются уменьшение костной и 
мышечной массы, перераспределение жировой массы. 
У пациентов с ХСН пожилого и старческого возраста 
потеря мышечной ткани имеет существенные 
клинические последствия в виде развития синдрома 
хрупкости, высокого риска падений и переломов, 
ухудшения качества жизни, а также инвалидности, 
регоспитализаций и повышенной смертности [43]. 


Влияние дефицита массы тела на выживаемость 
при ОДСН отражено в результатах регистра 
Павловской больницы, где ИМТ<18,5 кг/м2 повышал 
риск смерти в 4,18 раза, и регистра ОРАКУЛ-РФ, где 
клинически значимое влияние оказывал ИМТ ≤19 кг/м2 
[12].  


Внимание к составу тела при ХСН также 
усиливается за счет «парадокса ожирения». Хотя 
ожирение оказывает неблагоприятное воздействие на 
сердечно-сосудистую систему и может быть фактором 
риска ХСН, в литературе встречаются противоречивые 
данные о влиянии ожирения на выживаемость [44]. 


ИМТ следует рассматривать как оценку веса, а не 
состава тела, так что повышенный ИМТ не обязательно 
эквивалентен увеличению жировой массы. Так, 
некоторые экстремальные состояния хронических 
заболеваний, таких как саркопеническое ожирение, 
комбинированное увеличение жировой массы и потеря 
мышечной массы, ассоциированы с неблагоприятными 
исходами,  а  при  ожирении  с  сохраненной  мышечной 

первичной конечной точки (госпитализация, экстренное 
обращение, сердечно-сосудистая смерть) была выше у 
пациентов с ДЖ (16,6 на 100 человеко-лет) по 
сравнению с пациентами без него (10,4 на 100 
человеко-лет; р<0,0001) [41]. 

Саркопения характеризуется постепенной потерей 
массы и силы скелетных мышц и, хотя обычно 
ассоциируется с ускоренным старением, в настоящее 
время может начинаться после 40 лет [45]. В 
настоящее время распространенность саркопении в 
общей популяции колеблется от 5 до 50% в 
зависимости от возрастной категории [46]. Снижение 
двигательной активности и толерантности к 
физическим нагрузкам, а также сопутствующие анемия 
и ХБП обусловливают высокую предрасположенность к 
саркопении пациентов с сердечной недостаточностью. 
Выживаемость пациентов с ХСН и саркопенией ниже, 
чем в группе пациентов с ХСН без саркопении [46].


Степень ожирения тесно связана с 
распространенностью ХСН: через 20 лет жизни 
вероятность ХСН у пациента с морбидным ожирением 
составляет 70%, а через 30 лет – 90%. 
Самостоятельное клинико-прогностическое значение 
имеет ожирение с сопутствующей гипертрофией 
миокарда левого желудочка. Вероятность 
формирования гипертрофии миокарда левого 
желудочка у лиц с нормальной массой тела составляет 
5,5%, а у лиц с ожирением – 29,9% (p<0,05) [47]. 
Распространенность ожирения различна при ХСН: оно 
присутствует у 85% пациентов с сердечной 
недостаточностью с сохранной фракцией выброса, но 
менее чем у 50% пациентов с СНнФВ [47].


При анализе госпитальных результатов 800 
пациентов с ОДСН подтверждено влияние ожирения на 
исходы. Пациенты с ожирением чаще нуждались в 
неинвазивной искусственной вентиляции легких в 
госпитальном периоде (ОШ 3,098; 95% ДИ 1,697 – 5,657; 
p = 0,0002), а после выписки имели более высокий риск 
повторной госпитализации в течение 30 дней (ОШ 
1,775; 95% ДИ 1,33 – 2,37; p = 0,0001) по сравнению с 
пациентами без ожирения [48].
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массой, напротив, прогноз более благоприятный.  
Поскольку ИМТ не всегда может точно отражать 
состав тела, было предложено использовать площадь 
поверхности тела в качестве более адекватного 
показателя метаболической массы, не связанного с 
патологической жировой массой при ХСН. Площадь 
поверхности тела оценивали в долгосрочном регистре 
Ассоциации сердечной недостаточности Европейского 
общества кардиологов, в котором у пациентов с ХСН 
обоих полов общая и сердечно-сосудистая смертность, 
но не госпитализации по ОДСН, обратно коррелировали 
с уровнями площади поверхности тела.
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