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Сердечная недостаточность (СН) не только нару-
шает трудоспособность, но является фактором небла-
гоприятного прогноза. Так эпидемиологические 
исследования показывают, что 30-40% больных уми-
рают в течение 1 года после постановки диагноза, 
а 60-70% — в течение 5 лет и, главным образом, 
в связи с острой декомпенсацией СН. Декомпенса-
ция СН является одной из наиболее частых причин 
госпитализаций в стационар пациентов старше 65 лет 
[1]. Кроме того, сам факт госпитализации по причине 
острой СН является неблагоприятным прогностиче-
ским фактором повторных госпитализаций этих 
пациентов. Количество пациентов, требующих 
повторной госпитализации растет с 10-20% через 3 
месяца после выписки из стационара до 20-30% через 
6 месяцев [2, 3]. 

Ситуация усугубляется тем, что, несмотря 
на достижения последних десятилетий в лечении 
больных с хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), большинство препаратов, применяемых для 

лечения острой декомпенсации СН, не влияют 
на прогноз этих пациентов. Тем не менее, ряд прове-
денных исследований, свидетельствует о том, что 
течение заболевания и прогноз больных с ХСН можно 
улучшить. Одним из таких препаратов является сере-
лаксин. Данный препарат является рекомбинантной 
молекулой человеческого гормона релаксина-2, кото-
рая была исследована для лечения пациентов, госпи-
тализированных с острой декомпенсацией СН с нор-
мальным и повышенным артериальным давлением 
(АД). Согласно клиническим испытаниям pre-
RELAX-AHF и RELAX-AHF серелаксин оказывает 
выраженное влияние на симптомы и клинические 
признаки СН: он уменьшает выраженность одышки 
и признаков венозного застоя, а также улучшает 
почечный кровоток. Препарат обладает мощным 
органопротективным эффектом: серелаксин значи-
тельно снижает уровни биомаркеров повреждения 
органов-мишеней (сердца, почек, печени). Серелак-
син почти вдвое снижает риск ухудшения течения СН 
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При поступлении: состояние тяжелое. Рост 182 см, 
вес 90 кг. Отеки нижних конечностей до колена, акро-
цианоз. В постели лежит с приподнятым изголовьем, 
набухшие вены шеи. Дыхание свободное, частота 
дыхательных движений 22 в минуту, в нижних отделах 
ослаблено, ниже угла лопатки выслушиваются влаж-
ные мелко и среднепузырчатые хрипы. Тоны сердца 
приглушены, ритмичны. АД 140/100 мм рт.ст., ЧСС 
100 уд./мин. Выслушивается систолический шум 
в проекции верхушки в положении лежа на левом 
боку, акцент II тона над легочной артерией. Живот 
мягкий безболезненный. Печень на 2 см выступает 
из-под края реберной дуги, при пальпации безболез-
ненная. 

По данным лабораторных методов обследования 
при поступлении обращало на себя внимание повы-
шение уровня мочевой кислоты до 561,8 мкмоль/л 
и общего билирубина до 85,1 мкмоль/л, учитывая 
нормальные показатели печеночных трансаминаз, 
а также, со слов больного, отсутствие в анаменезе 
патологии гепато-билиарного тракта и положитель-
ную динамику в дальнейшем, на фоне проводимой 
в отделении терапии, данные изменения были расце-
нены как явления венозного полнокровия печени 
на фоне выраженной декомпенсации СН.

Общий анализ крови: Лейкоциты — 6,5 10*9/л; 
Нейтрофилы — 3,6 тыс/мкл; Лимфоциты — 1,8 тыс/
мкл; Моноциты — 0,70 тыс/мкл; Эозинофилы — 0,29 
тыс/мкл; Базофилы — 0,06 тыс/мкл; Эритроциты — 
4,97 10*12/л; Гемоглобин — 14,60 г/дл; Гематокрит — 
45,9%; Тромбоциты — 208 10*9/л; Скорость оседания 
эритроцитов — 2,0 мм/ч.

Биохимия крови: Калий — 4,2 ммоль/л; Хлор — 
107,5 ммоль/л; Натрий — 141,2 ммоль/л; Креати-
нин — 103,0 мкмоль/л; АЛТ — 23,0 Ед/л; АСТ — 29,0 
Ед/л; Альбумин — 38,0 г/л; Билирубин общий — 85,1 
мкмоль/л; Глюкоза — 5,31 ммоль/л (N:3,50-5,80); 
Общий белок — 65,0 г/л; Мочевина — 6,4 ммоль/л; 
Мочевая кислота — 561,8 мкмоль/л; Триглицериды — 
0,91 ммоль/л (N:0,50-2,30); Холестерин — 
2,98 ммоль/л; ЛПВП-холестерин — 0,75 ммоль/л; 
D-димер — 2,48 мкг/мл (N:0,00-0,50). По данным 
эхокардиографии сердца, а также при исследовании 
глубоких и поверхностных вен обеих нижних конеч-
ностей, признаков тромбоза не выявлено, что тоже, 
по-видимому, обусловлено выраженной декомпенса-
цией СН [5]. 

Общий анализ мочи: Цвет — 0 Желтая; Кислот-
ность — 5,5 Слабокислая; Белок — 0,03 г/л; Глюкоза — 
0,2 ммоль/л; Кетоновые тела — 0 отрицательно; Били-
рубин — 0 отрицательно; Уробилиноген — 0 норма; 
Лейкоциты — 6 Лей/мкл; Эритроциты неизменен-
ные — 9 Эр/мкл; Удельный вес — 1 019; Прозрач-
ность — 0 Полная; Белок мочи (количественное опре-
деление): Белок (за сутки) — 0,315 г/сут.; Креатинин 
мочи: 143,0 мкмоль/л; Мочевая кислота мочи: 463,0 

в стационаре, кроме того, уменьшает общую продол-
жительность госпитализации. Также серелаксин сни-
жает риск сердечно-сосудистой и общей смертности 
в течение 180 дней после госпитализации на 37% при 
однократном применении во время эпизода острой 
декомпенсации СН [4]. 

В связи с вышеперечисленными данными, пред-
ставляется интересным опыт применения серелак-
сина в клинической практике у пациентов с деком-
пенсацией СН.

Больной Н., 43 лет, работает продавцом. В течение 
10 лет страдал артериальной гипертонией (АГ) с мак-
симальным подъемом АД до 180/100 мм рт.ст., адап-
тирован к АД 130/80 мм рт.ст. АД регулярно не конт-
ролировал. В 2011г находился на стационарном лече-
нии по поводу АГ, симптоматический характер 
которой был исключен. Тогда же выполнена мульти-
спиральная компьютерная томография коронарных 
артерий, данных за стенотическое поражение коро-
нарных артерий не получено, была проведена радио-
нуклидная перфузионная сцинтиграфия миокарда 
левого желудочка (ЛЖ), при которой выявлено нако-
пление радиофармацевтического препарата, соответ-
ствующее признакам воспалительных изменений 
в миокарде ЛЖ. Однако данных за дилатацию камер 
сердца, нарушение общей сократительной способно-
сти миокарда ЛЖ, нарушений ритма сердца выявлено 
не было. В дальнейшем не обследовался, рекомендо-
ванное лечение не принимал. Настоящее ухудшение 
отметил с июля 2015г, когда появилась выраженная 
общая слабость. С августа 2015г обратил внимание 
на появление отеков ног, увеличение живота в объ-
еме. В течение последующего месяца появилась 
и стала нарастать одышка при физической нагрузке, 
появилось ощущение удушья в горизонтальном поло-
жении. Боли ангинозного характера не беспокоили. 
Связь появления данных симптомов с острыми 
респираторными и другими инфекционными заболе-
ваниями отрицает. Однако, по данным медицинской 
документации от сентября 2015г, по результатам 
ПЦР-диагностики отмечалось десятикратное повы-
шение IgЕ, эозинофилия в общем анализе крови. 
13.10.2015 пациент обратился амбулаторно в НДО 
РКНПК ФГБУ МЗ РФ. Выявлены признаки деком-
пенсации СН, с приема был госпитализирован в отдел 
заболеваний миокарда и сердечной недостаточности 
ФГБУ РКНПК МЗ РФ ИКК им. А. Л. Мясникова. 

Поступил с жалобами на одышку при незначи-
тельной физической нагрузке, общую слабость, отеки 
нижних конечностей, быструю утомляемость. 

В анамнезе жизни: рос и развивался соответ ственно 
возрасту, аллергологический анамнез не отягощен, 
наследственность не отягощена, вредные при-
вычки — алкоголь 0,5-1,0 л пива ежедневно. Из сопут-
ствующих заболеваний обращало на себя внимание 
наличие псориаза, кожной формы. 
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Рис. 2. Результаты рентгенографии органов грудной клетки при поступлении. 

Рис. 1. Результаты электрокардиографии при поступлении. 

мкмоль/л; Тяжесть острой декомпенсации СН под-
тверждена повышением уровня мозгового натрий-уре-
тического гормона до 3 706,8 пг/мл.

По данным инструментального обследования 
отмечалось: 

На ЭКГ регистрировалась синусовая тахикардия 
с ЧСС 104 уд./мин, отклонение электрической оси 
сердца влево, признаки комбинированной гипертро-
фии желудочков. Кроме того, на фоне блокады перед-
ней ветви левой ножки пучка Гиса требовалось 
исключить рубцовое поражение миокарда. Обращало 
на себя внимание изменение предсердного компо-
нента (рис. 1). При рентгенографии органов грудной 
клетки выявлены признаки венозного застоя, артери-
альная легочная гипертензия, не исключен выпот 
в перикарде, следовое количество выпота в правом 
наружном и заднем синусах, уплотнение аорты. 
Кроме того, обращала на себя внимание кардиомега-
лия (КТИ 70%) и увеличение левых и правых отделов 
сердца (рис. 2).

По данным ЭхоКГ выявлено увеличение всех 
камер сердца со снижением общей сократимости 
миокарда ЛЖ. Локальных зон нарушенной сократи-
мости миокарда ЛЖ, как и клапанных регургитаций 
тяжелых степеней, не выявлено. Обращала на себя 
внимание повышенная трабекулярность апикального 
и среднего сегментов задней и боковой стенок ЛЖ, 
однако соотношение толщины компактного слоя 
к некомпактному на уровне верхушки была меньше, 
чем 1/2 (0,8/1,2). Имелись признаки гипертрофии 
миокарда ЛЖ. Диастолическая функция миокарда 
ЛЖ была нарушена. В полости перикарда следовое 
количество жидкого содержимого (расхождение 
листков по задней стенке — 2-3 мм). Подробные дан-
ные представлены в таблице 1, рисунке 3. 

Таблица 1 
Основные показатели ЭхоКГ при поступлении и на фоне инфузии серелаксина

Динамика показателей ЭхоКГ на фоне инфузии серелаксина

При поступлении На фоне инфузии серелаксина

Левое предсердие (ЛП), см 5,2 5,2

ЛП апикально, см 6,0*5,0 5,9*5,0

Объем ЛП, мл 118,0 100,0

КДР, см 7,3 7,2

КСР, см 5,7 5,7

МЖП, см 1,4 1,4

ТЗСЛЖ, см 1,3 1,3

ПЖ, см 2,7 2,7

ПП, см 6,0*5,5 5,9*5,5

ФВ ЛЖ, % 22 29

Е/А 1,9 1,7

СДЛА, мм рт.ст. 33 20

Трансмитральный поток Псевдонормальный Псевдонормальный

Зоны нарушения локальной сократимости Не выявлено Не выявлено

Клапанные регургитации Гемодинамически незначимые Гемодинамически незначимые
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Пациенту с клиникой декомпенсации СН по обоим 
кругам кровообращения была начата активная моче-
гонная терапия фуросемидом 40 мг в/в струйно, спи-
ронолактоном 100 мг/сут. per os.

Таким образом, не вызывает сомнений факт нали-
чия у пациента острой декомпенсации СН. Учитывая 

Рис. 3. Результаты эхокардиографии при поступлении.

Рис. 4. Изменение показателей гемодинамики. 

Рис. 5. Результаты рентгенография органов грудной клетки при выписке. Рис. 6. Результаты эхокардиографии  при выписке.
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Таблица 2
Динамика изучаемых параметров  

на фоне инфузии серелаксина

 Начало инфузии 24 часа 48 часов 4-е сутки

BNP, пг/мл 3 706,8   1 330,9

Вес, кг 92,2 90 87,4 85,4

Диурез, мл  2600 3100  
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клинико-демографические особенности больного, 
было принято решение о назначении лекарственного 
средства, в клинических исследованиях доказавшим 
свое влияние на прогноз — серелаксина.

Инфузия серелаксина проведена в дозе 30 мкг/кг/
сут. в течение 48 часов со скоростью 10 мл/ч. Измене-
ния гемодинамических параметров представлены 
на рисунке 4, а динамика веса, диуреза, а также моз-
гового натрий-уретического пептида представлена 
в таблице 2.

Также в отделении проводилась стандартная тера-
пия СН: эналаприл 10 мг/сут., эноксапарин натрия 
40 мг/сут., бисопролол 5 мг/сут.

На фоне проводимой терапии серелаксином, пет-
левыми диуретиками, спиронолактоном, иАПФ 
и бета-блокаторами достигнута компенсация явле-
ний СН: регрессировала одышка, отечный синдром, 
вес пациента снизился на 12 кг, по данным контроль-
ной рентгенографии легких признаков венозного 
застоя не определялось.

Результаты контрольных исследований ЭКГ, рент-
генографии органов грудной клетки, ЭхоКГ пред-
ставлены в рисунках 5-7 и таблице 1.

Изменение лабораторных показателей крови под-
робно представлено на рисунке 8. 

После стабилизации состояния пациента с целью 
уточнения диагноза была выполнена магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) сердца с контрастирова-
нием, по данным которого на фоне гипертрофии 
миокарда левого желудочка и диффузного снижения 
глобальной сократимости как левого, так и правого 
желудочков (ФВ ЛЖ — 13%, ПЖ — 20%), зон нару-

шения локальной сократимости не выявляется. После 
введения контрастного препарата в отсроченную 
фазу отмечается его трансмуральное накопление 
участком размерами 15х10х6 мм в миокарде нижней 
стенки на границе среднего и верхушечного сегмен-
тов. На Т2-взвешенных изображениях данных за отек 
миокарда ЛЖ не получено. Характер накопления 
контрастного препарата в нижней стенке ЛЖ не типи-
чен для ишемического поражения или участка 
фиброза на фоне гипертрофии миокарда, возможно 
очаг фиброза воспалительного генеза. Таким обра-
зом, диа гноз до конца неясен. С учетом длительного 
течения АГ, гипертонической ангиопатии сетчатки, 
гипертрофии миокарда, выявленной при ЭхоКГ 
и МРТ сердца, не позволяли исключить диагноза 

Рис. 7. Результаты электрокардиографии при выписке.

Рис. 8. Динамика лабораторных показателей крови.   

Начало 
инфузии 2 часа 6 часов 12 часов 24 часа 36 часов 48 часов 4-е сутки

Креатинин, мкмоль/л 103 98,5 92 93,6
Билирубин общий, мкмоль/л 85,1 49,9
Мочевая кислота, мкмоль/л 561,8 457,3
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декомпенсированного гипертонического сердца. 
Однако, молодой возраст пациента, зоны накопления 
контрастного вещества при МРТ сердца, а также дан-
ные лабораторного обследования (10-ти кратное 
повышение уровня IgE, эозинофилия в анализах 
в крови, выполненных амбулаторно), крайне выра-
женное снижение фракции выброса ЛЖ не позво-
ляют исключить и перенесенный ранее миокардит. 
С целью уточнения диагноза пациенту планирова-
лось проведение коронароангиографии с биопсией 
миокарда, от которых больной категорически отка-
зался.

Таким образом, пациенту был вынесен диагноз: 
Гипертоническая болезнь 3 стадии, АГ 3 степени, 
риск 4. Декомпенсированное гипертоническое 
серд це. Постмиокардитический кардиосклероз. XСН 
2Б, III-IV ФК. Псориаз.

Пациент был выписан на 14-е сутки в удовлетво-
рительном состоянии. При выписке сохранялась 
незначительная иктеричность склер. Отеков, цианоза 
не было. Дыхание свободное, частота дыхательных 
движений 15 в минуту, Дыхание везикулярное, хри-
пов нет. Тоны сердца приглушены, ритмичны. АД 
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130/90 мм рт.ст., ЧСС 60 уд./мин. Живот мягкий без-
болезненный. Печень по краю реберной дуги. 

При выписке из стационара была рекомендована сле-
дующая терапия: эналаприл 10 мг/сут., фуросемид 40 мг/
сут., спиронолактон 50 мг/сут., бисопролол 5 мг/сут. 
Кроме того, рекомендована консультация аллерголога.

Через 30 дней при опросе по телефону со слов 
пациента назначенную терапию принимает регу-
лярно, явления недостаточности кровообращения 
не прогрессируют, вес стабильный; АД в пределах 
120-140/90 мм рт.ст., ЧСС 60-70 уд./мин. 

Таким образом, настоящий клинический случай 
является документальным подтверждением того, что 
серелаксин позволяет эффективно и безопасно 
в кратчайшие сроки справиться с явлениями острой 
декомпенсации СН, не используя при этом высокие 
дозы петлевых диуретиков. Причем, используя сере-
лаксин в реальной клинической практике, мы можем 
рассчитывать не только на эффективность этого пре-
парата при купировании симптомов жизнеугрожаю-
щего состояния, каковым является острая декомпен-
сация СН, но и, опираясь на проведенные исследова-
ния, на улучшение прогноза пациентов [4].


