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Декомпенсация сердечной недостаточности у «хрупких» 
пациентов: особенности течения и подходы к терапии

Цель Оценка влияния синдрома старческой астении (ССА) на  течение острой декомпенсации сердеч-
ной недостаточности (ОДСН) и качества медикаментозной терапии перед выпиской из стационара 
у пациентов со сниженной и умеренно сниженной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ).

Материал и методы В открытое проспективное исследование был включен 101 пациент старше 75 лет со сниженной 
и умеренно сниженной ФВ ЛЖ, госпитализированный в связи с декомпенсацией хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). ССА установлен в период амбулаторного наблюдения паци-
ентов с ХСН и выявлялся с помощью опросника «Возраст не помеха», теста с подъемом со стула 
и теста «One Leg Test». Группу «хрупких» составили 54 пациента, группу без ССА – 47 паци-
ентов. Проводился сравнительный анализ клинических характеристик пациентов и оценивалась 
частота назначения основных средств терапии ХСН при поступлении в стационар, проводилась 
госпитальная инициация терапии сакубитрилом / валсартаном или  дапаглифлозином, при  выпи-
ске из стационара оценивалась частота назначения четырехкомпонентной терапии. У пациентов 
со сниженной ФВ ЛЖ проводилось наблюдение в течение 30 дней, повторно оценивались пока-
затели ФВ ЛЖ для выявления возможного улучшения вследствие оптимизации терапии в период 
госпитализации. Статистический анализ полученных данных проводился с использованием про-
граммного обеспечения SPSS 23.0.

Результаты Основные причины декомпенсации у пациентов сравниваемых групп не различались. По данным 
корреляционного анализа, с синдромом «хрупкости» у пациентов с ОДСН были ассоциирова-
ны анемия (r=0,154; р=0,035), частота сердечных сокращений ≥90 уд / мин (r=0,185; р=0,020), 
одышка в покое (r=0,224; p=0,002), влажные хрипы в легких (r=0,153; p=0,036), асцит (r=0,223; 
р=0,002), повышенные уровни N-концевого фрагмента предшественника мозгового натрийуре-
тического пептида – NT-proBNP (r=0,316; р<0,001), содержание гемоглобина <120 г / л (r=0,183; 
р=0,012) и  общего белка <65 г / л (r=0,153; р=0,035) по  данным лабораторных исследований 
крови. Среди пациентов с ФВ ЛЖ ≤40 % в группе ССА (n=33) и без ССА (n=33) четырехком-
понентная терапия была в  схеме лечения при  выписке из  стационара у  27,3 и  3,0 % пациентов 
соответственно (р=0,006). По данным наблюдения в течение 30 дней улучшенная ФВ ЛЖ была 
определена у 18,2 % пациентов с ФВ ЛЖ ≤40 % в группе ССА и 12,1 % пациентов с ФВ ЛЖ ≤40 % 
в группе без ССА (p=0,020). У пациентов с ФВ ЛЖ 41–49 % в группах ССА (n=21) и без ССА 
(n=14) при оценке частоты назначения при выписке из стационара оптимальной терапии, вклю-
чавшей сакубитрил / валсартан, ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа, бета-
адреноблокаторы, антагонисты минералокортикоидных рецепторов, статистически значимые 
различия не выявлены (14,3 и 7,1 % соответственно; p=0,515).

Заключение У  пациентов с  ОДСН и  ССА выявлены более выраженные клинические проявления декомпен-
сации, анемия, частота сердечных сокращений ≥90 уд / мин, более высокие уровни NT-proBNP 
при  поступлении в стационар. Более интенсивная инициация терапии сакубитрилом / валсарта-
ном или дапаглифлозином в стационаре проводилась у пациентов с ССА со сниженной ФВ ЛЖ. 
Индивидуализированный подход способствовал при выписке из стационара достижению часто-
ты назначения сакубитрила / валсартана 39,4 %, дапаглифлозина – 39,4 %, четырехкомпонентной 
терапии – 27,3 %.
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Введение

За  последние десятилетия в  различных странах мира 
увеличивается число пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН) старших возрастных групп, 
что обусловлено увеличением продолжительности жизни 
населения и  совершенствованием методов лечения сер-
дечно-сосудистой патологии [1, 2]. Такая тенденция со-
провождается увеличением числа пациентов с  полимор-
бидностью и  гериатрическими синдромами [3]. Одним 
из  наиболее значимых в  современной гериатрии явля-
ется синдром старческой астении (ССА), или  «хрупко-
сти», который характеризуется ассоциированным с  воз-
растом снижением физиологического резерва и функций 
многих систем организма, снижением физической актив-
ности, наличием саркопении [3–6].

В  клинической практике ХСН и ССА  – два нередко 
ассоциированных состояния у  пациентов старших воз-
растных групп. Распространенность ССА у  пациентов 
с  ХСН составляет от  15 до  74 % в  зависимости от  попу-
ляции и  методов, используемых для  выявления ССА [7, 
8]. Наличие синдрома «хрупкости» является независи-
мым предиктором госпитализаций при  ХСН, в  том чис-
ле неотложных, негативно влияет на  прогноз, приводя 
к  прогрессированию ХСН, увеличению заболеваемости 
и смертности [6–9]. По данным исследования FRAIL-HF, 

наличие ССА у пациентов с ХСН ассоциировалось с уве-
личением смертности в 2 раза в течение 1 года наблюде-
ния [10]. Среди неблагоприятных факторов у пациентов 
с ССА выделяют снижение мобильности, падения, высо-
кую коморбидность, полипрагмазию, когнитивные нару-
шения, низкую частоту применения препаратов, способ-
ных улучшить прогноз [5, 7, 11].

Течение ХСН нередко осложняется острым или  по-
степенным развитием острой декомпенсации сердечной 
недостаточности (ОДСН), при этом после каждого тако-
го эпизода тяжесть течения ХСН увеличивается, функция 
сердца и качество жизни пациента ухудшаются [1, 2, 12]. 
По  данным российской программы ЭПОХА–Д–ХСН 
[13], прогрессирование отечного синдрома и  появле-
ние застоя в  легких с  нестабильной гемодинамикой ста-
ли причиной госпитализации у  58,5 % пациентов. Мно-
гие ключевые вопросы, касающиеся ведения пациентов 
с  ОДСН, остаются открытыми для  дальнейшего изуче-
ния. К их  числу относятся вопросы ведения пациентов 
старческого возраста с  ССА, такие как  выявление ассо-
циированных заболеваний и  состояний, совокупности 
характеристик, определяющих фенотип ХСН, и их  вли-
яние на  течение ОДСН в  этой клинической группе па-
циентов, подходы к  терапии препаратами с  доказанной 
способностью улучшать прогноз. Трудности медикамен-

ССА – синдром старческой астении; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЧСС – частота сердечных  
сокращений;  NT-proBNP – N-концевой фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида.

Оценка влияния синдрома старческой астении на течение острой декомпенсации 
сердечной недостаточности  и качества медикаментозной терапии перед выпиской из стационара 

у пациентов  со сниженной и умеренно сниженной фракцией выброса левого желудочка

Всего 101 пациент старше 75 лет 
со сниженной и умеренно 
сниженной ФВ ЛЖ:
• группа ССА – 54 пациента
• без ССА – 47 пациентов

С синдромом старческой астении 
были ассоциированы:
• анемия (r=0,154; р=0,035)
• ЧСС ≥90 ударов в минуту (r=0,185; р=0,020)
• одышка в покое (r=0,224; p=0,002)
• влажные хрипы в легких (r=0,153; p=0,036)
• асцит (r=0,223; р=0,002)
• повышенные уровни NT-proBNP (r=0,316; р<0,001)
• гемоглобин <120 г/л (r=0,183; р=0,012)
• общий белок <65 г/л (r=0,153; р=0,035)

Четырехкомпонентная терапия у пациентов с ФВ ЛЖ ≤40% 
при выписке из стационара:
• у 27,3% пациентов в группе ССА
• у 3,0% пациентов в группе без ССА (р=0,006)

Индивидуализированный подход 
способствовал при выписке из стационара 
достижению частоты назначения:
• сакубитрила/валсартана – 39,4%
• дапаглифлозина – 39,4%
• четырехкомпонентной терапии – 27,3%

Через 30 дней улучшенная ФВ ЛЖ была определена:
• у 18,2% пациентов с ФВ ЛЖ ≤40% в группе ССА
• у 12,1% пациентов с ФВ ЛЖ ≤40% в группе без ССА (p=0,020)

Центральная иллюстрация. Декомпенсация сердечной недостаточности 
у «хрупких» пациентов: особенности течения и подходы к терапии
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тозного лечения пациентов старческого возраста с ХСН 
и  ССА ассоциированы с  множественной коморбидно-
стью и  полипрагмазией и  сопровождаются высокой ча-
стотой нежелательных явлений [5, 14–16]. Вследствие 
этого такие пациенты нередко не  получают адекватную 
терапию по поводу ХСН, а назначаемые дозы препаратов 
обычно ниже рекомендуемых [14, 15]. Согласно действу-
ющим рекомендациям [1, 17, 18], в качес тве оптимальной 
терапии у пациентов с ХСН со сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) рассматривается четы-
рехкомпонентная терапия, в  которую входят ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) или ан-
гиотензиновых рецепторов и  неприлизина ингибиторы 
(АРНИ), либо блокаторы рецепторов ангиотензина II 
(БРА) при  невозможности применения АРНИ / ингиби-
торов АПФ, антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов (АМКР), бета-адреноблокаторы и ингибиторы на-
трий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГЛТ-2) 
[1, 17–19]. Действующие рекомендации также указы-
вают на  необходимость оптимизации терапии, направ-
ленной на  улучшение прогноза у  пациентов со  снижен-
ной ФВ ЛЖ, или как  можно более раннего ее начала 
[1, 17, 18]. Согласно данным R. J. H. Miller и соавт. [20] 
и A. A. Bhagat и соавт. [21], начало применения препара-
тов базовой терапии ХСН в  стационаре безопасно и  ас-
социировано с более высокой выживаемостью пациентов 
и  приверженностью к лечению при  дальнейшем наблю-
дении после выписки [20, 21]. Оценка частоты назначе-
ния и соответствия лекарственной терапии у пациентов 
с  ОДСН и  ССА старческого возраста современным ре-
комендациям остается в числе актуальных вопросов, как 
и  вопросы инициации сакубитрила / валсартана и  инги-
биторов НГЛТ-2 в  стационаре и  оптимизации фармако-
терапии в целом.

Цель
Оценка влияния ССА на  течение ОДСН и  качества 

медикаментозной терапии перед выпиской из  стацио-
нара у пациентов со сниженной и умеренно сниженной 
ФВ ЛЖ.

Материал и методы
В  открытое проспективное исследование был вклю-

чен 101 пациент с  ОДСН старше 75  лет со  сниженной 
и  умеренно сниженной ФВ ЛЖ, госпитализированный 
в кардиологическое отделение ФГБУ «Центральная кли-
ническая больница с  поликлиникой» Управления дела-
ми Президента Российской Федерации. Последователь-
ное включение пациентов проводилось в период с 1 ию-
ня 2021 г. по 31 декабря 2022 г. Настоящее исследование 
является частью исследования по  изучению особенно-
стей течения ОДСН у пациентов различных клинических 

групп. Исследование одобрено локальным этическим ко-
митетом учреждения (протокол №11 от 20.06.2018 г.).

Критерии включения в  исследование: возраст старше 
75  лет; госпитализация в  связи с  декомпенсацией ХСН; 
сниженная (≤40 %) или  умеренно сниженная (41–49 %) 
ФВ ЛЖ по данным эхокардиографии (ЭхоКГ); информи-
рованное согласие пациента на участие в исследовании.

Критерии исключения: острый инфаркт миокарда 
(ИМ), острый миокардит, инфекционный эндокардит, 
химиотерапия у  пациентов с  онкологическими заболе-
ваниями.

Диагноз ХСН и  наличие декомпенсации устанавли-
вали в  соответствии с  действующими рекомендациями 
по диагностике и лечению ХСН [1]. Функциональное со-
стояние пациентов определяли в  соответствии с  класси-
фикацией функциональных классов (ФК) Нью-Йоркской 
ассоциации сердца (NYHA) и  шкалой оценки клиниче-
ского состояния (ШОКС, в модификации В. Ю. Мареева, 
2000) [1].

ССА был установлен в период амбулаторного наблю-
дения пациентов с  ХСН до  госпитализации в  стацио-
нар по поводу ОДСН и выявлялся с помощью опросника 
«Возраст не помеха» при сумме 3 баллов и более [3], те-
стов с подъемом со стула и «One Leg Test» [22–25].

Включенные в исследование пациенты были распреде-
лены на 2 группы: группу с ССА составили 54 пациента, 
группу без ССА  – 47 пациентов. У  пациентов групп на-
блюдения проводили сравнительный анализ клинических 
характеристик, оценивали частоту назначения основ-
ных средств терапии ХСН при поступлении в стационар 
и  осуществляли начало терапии сакубитрилом / валсар-
таном или ингибитором НГЛТ-2 дапаглифлозином в ста-
ционаре после достижения стабильного состояния паци-
ента. При  выписке из  стационара оценивали частоту на-
значения четырехкомпонентной терапии, включавшей 
в  качестве нейрогуморального компонента  – блокатора 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы препарат 
сакубитрил / валсартан, способность которого улучшать 
прогноз у пациентов с ХСН убедительно доказана, инги-
битор НГЛТ-2, бета-адреноблокатор и  АМКР [1, 2, 17–
19, 26, 27].

В течение 30 дней проводили наблюдение пациентов 
со  сниженной ФВ ЛЖ, повторно оценивали показате-
ли ФВ ЛЖ по  данным ЭхоКГ для  выявления возможно-
го улучшения вследствие оптимизации терапии в  пери-
од госпитализации. ФВ ЛЖ определяли как улучшенную 
при увеличении показателя на 10 % и более от исходного 
значения, составлявшего менее 40 % [1, 17, 18], при этом 
повторно оцениваемые показатели ФВ ЛЖ должны быть 
выше 40 %.

Всем пациентам выполняли инструментальные и  ла-
бораторные исследования (электрокардиография, транс-
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торакальная ЭхоКГ, рентгенологическое исследова-
ние легких, клинические и биохимические исследования 
крови). ЭхоКГ проводили на  аппарате VIVID E9 («GE 
HealhCare», США). ФВ ЛЖ определяли с помощью ме-
тода дисков Симпсона.

Определение N-концевого фрагмента предшествен-
ника мозгового натрийуретического пептида (NТ-
proBNP) в  сыворотке крови проводили на  электрохе-
милюминесцентном анализаторе Cobas E 411 Roche 
HITACHI (Япония) с  помощью набора proBNP II 
(«Cobas Roche Diagnostics», Германия). Диапазон изме-
рений NТ-proBNP: 5–35 000 пг / мл. Референсные значе-
ния у пациентов ≥75 лет – 0–450 пг / мл.

Лабораторные тесты выполняли на  оборудовании 
«Beckman Coulter AU 480» (Япония). Скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали по  формуле 
CKD-EPI (мл / мин / 1,73 м2).

Статистическую обработку полученных данных осу-
ществляли с помощью программного обеспечения SPSS 
23.0 (США). Распределение анализируемых показателей 
оценивали с  помощью критерия Колмогорова–Смирно-
ва. Количественные данные представлены как  среднее 
значение и  его стандартное отклонение (M±SD). Каче-
ственные признаки представлены в виде абсолютных (n) 
и  относительных (%) частот. Для  сравнения частот ис-
пользовался критерий хи-квадрат Пирсона и точный кри-
терий Фишера. При  сравнении средних значений при-
меняли метод однофакторного дисперсионного анализа 
(ANOVA). Взаимосвязь между показателями определя-
ли с  помощью корреляционного анализа в  зависимости 
от вида и распределения переменных. Различия считали 
статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Согласно сравнительной характеристике «хрупких» 

пациентов и  пациентов без  ССА, гендерные различия 
не  выявлены (р=0,664), средний возраст в  группах па-
циентов также не  различался (р=0,072). Индекс мас-
сы тела составил 23,13±3,31 кг / м2 у  «хрупких» паци-
ентов и  26,92±6,97 кг / м2 у  пациентов в  группе сравне-
ния (р=0,001). Продолжительность госпитализации 
у  пациентов с  ССА и без  ССА составляла 15,48±7,45  и 
15,52±7,20 сут соответственно (р=0,968).

Основные причины декомпенсации, в том числе пере-
несенный COVID-19, у  пациентов сравниваемых групп 
не различались. У «хрупких» пациентов развитие ОДСН 
наиболее часто было обусловлено несоблюдением на ам-
булаторном этапе рекомендованного режима приема 
или дозирования препаратов (27,2 %; р=0,081).

При  оценке распространенности ишемической бо-
лезни сердца и  ИМ в  анамнезе статистически значимые 
различия не  установлены (р=0,996 и  р=0,970 соответ-

ственно). У  «хрупких» пациентов выявлена высокая ча-
стота развития артериальной гипертензии  – АГ (97,8 %; 
р=0,035) и  анемии (65,2 %; р=0,035), значимо реже 
встречался сахарный диабет 2-го типа (25,0 % по сравне-
нию с 46,9 %; р=0,002).

При поступлении в стационар у пациентов с ССА на-
блюдались более выраженные клинические проявления 
ОДСН. Так, сравнительный анализ показал (рис. 1), что 
у  62,0 % «хрупких» пациентов имелась одышка в  покое 
(р=0,002), у  83,7 %  – влажные хрипы при  аускультации 
легких (р=0,036), у 54,3 % – асцит (р=0,002).

Согласно сравнительной оценке артериального дав-
ления (АД) и  частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
при  поступлении в  стационар в  обеих группах паци-
ентов была высокая частота повышенного уровня си-
столического АД ≥140 мм рт. ст. (42,4  и  41,7 %  соответ-
ственно; р=0,920). У  «хрупких» пациентов в  2  раза ча-
ще встречалась ЧСС ≥90 уд / мин, чем в группе сравнения 
(27,2 и 13,5 % соответственно; р=0,020). При оценке ФК 
в  сравниваемых группах статистически значимые разли-
чия не  выявлены. У  «хрупких» пациентов отмечались 
более высокие уровни NT-proBNP (р<0,001) и  снижен-
ные концентрации альбумина (p=0,001), гемоглобина 
(63,0 %; р=0,012) и общего белка (79,3 %; р=0,035). Дру-
гие биохимические показатели крови (уровень глюкозы, 
показатели липидного состава крови, функции печени 
и почек) не различались. У всех пациентов старше 75 лет 
СКФ составляла менее 90 мл / мин / 1,73 м2. С наибольшей 
частотой у пациентов обеих групп выявлялась существен-

* – p<0,05. ОДСН – острая декомпенсация сердечной не-
достаточности; ССА – синдром старческой астении.
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Рисунок  1. Клинические проявления ОДСН 
у пациентов с ССА (n=54) и без ССА (n=47) 
при поступлении в стационар
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но сниженная СКФ 30–44 мл / мин / 1,73 м2 (38,0 и 46,9 % 
соответственно; р=0,221). При  оценке структурно-
функциональных параметров сердца по  данным ЭхоКГ 
в  сравниваемых группах не  выявлены различия средних 
значений ФВ ЛЖ (р=0,118), а также не различалось число 
пациентов со сниженной ФВ ЛЖ ≤40 % (р=0,890) и уме-
ренно сниженной ФВ ЛЖ 41–49 % (р=0,147).

По  данным корреляционного анализа, с  синдромом 
«хрупкости» у  пациентов с  ОДСН были ассоциирова-
ны анемия (r=0,154; р=0,035), ЧСС ≥90 уд / мин (r=0,185; 
р=0,020), одышка в  покое (r=0,224; p=0,002), влаж-
ные хрипы в  легких (r=0,153; p=0,036), асцит (r=0,223; 
р=0,002), повышенные уровни NT-proBNP (r=0,316; 
р < 0,001), снижение содержания гемоглобина <120 г / л 
(r=0,183; р=0,012) и  общего белка <65 г / л (r=0,153; 
р=0,035) по данным лабораторных исследований крови.

В  соответствии с  клиническим профилем госпитали-
зированного пациента с  ОДСН, оценкой нарушений ге-
модинамики, выраженности застоя в  малом круге кро-
вообращения и  периферической гипоперфузии прово-
дили оксигенотерапию и  терапию вазодилататорами 
и  инотропными препаратами. Частота назначения пре-
паратов положительного инотропного действия в  ста-
ционаре в  группах пациентов с  ССА и без  ССА состав-
ляла 31,5 и 17,7 % соответственно (р=0,033). Диуретиче-
ская терапия в обеих группах назначалась в 100 % случаев. 
В  стационаре в  большинстве случаев пациентам обеих 
групп требовалось внутривенное введение фуросеми-
да и / или  проведение ультрафильтрации, увеличение до-
зы пероральных диуретиков. При сравнении частоты на-
значения внутривенного введения фуросемида статисти-
чески значимые различия не выявлены (р=0,072). Однако 
ультрафильтрация в  группе «хрупких» пациентов про-
водилась в  2 раза чаще, чем в  группе сравнения (42,4  и 
21,9 % соответственно; р=0,003).

При поступлении в стационар в обеих группах паци-
ентов с имевшейся ранее ХСН отмечалась высокая часто-
та назначения ингибиторов АПФ / БРА (83,3 и 85,1 % со-
ответственно; р=0,635), бета-адреноблокаторов (92,6  и 
93,6 % соответственно; р=0,855) и АМКР (90,7 и 85,1 % 
соответственно; р=0,169).

В  нашей работе в  период госпитализации у  пациен-
тов со  сниженной и  умеренно сниженной ФВ ЛЖ про-
водили инициацию терапии сакубитрилом / валсартаном 
или  ингибитором НГЛТ-2 дапаглифлозином. Комбини-
рованная инициация этих препаратов не проводилась. Ус-
ловиями начала терапии в  стационаре были достижение 
стабилизации гемодинамики, отмена внутривенной диу-
ретической терапии, вазодилататоров и инотропных пре-
паратов. Возможности начала в  стационаре терапии са-
кубитрилом / валсартаном или  дапаглифлозином в  ря-
де случаев были ограничены характеристиками пациента 

(гипотония, гиперкалиемия, дисфункция почек) или про-
должительностью госпитализации. Мы учитывали огра-
ниченный опыт начала в  стационаре терапии сакуби-
трилом / валсартаном и  дапаглифлозином у  пациентов 
с ОДСН старческого возраста. Указанную терапию в ста-
ционаре не начинали у пациентов с тяжелым нарушением 
функции почек, СКФ менее 30 мл / мин / 1,73 м2.

Из  включенных в  исследование пациентов с  ФВ ЛЖ 
≤40 % до  госпитализации сакубитрил / валсартан прини-
мали только 6 (18,8 %) пациентов в группе ССА (n=33) 
и 2 (6,1 %) пациента в группе без ССА (n=33). Замена ин-
гибитора АПФ на  сакубитрил / валсартан была выпол-
нена с  учетом характеристик пациента; препарат в  на-
чальной дозе 100 мг 2 раза в сутки назначали через 36 ч 
после отмены ингибитора АПФ. При  выписке из  стаци-
онара в  результате замены ингибитора АПФ у  7 пациен-
тов с ССА и 5 пациентов без ССА частота назначения са-
кубитрила / валсартана составляла 39,4 % (n=13) и 21,2 % 
(n=7) соответственно (р=0,108).

Статистически значимые различия показаны при 
оценке частоты назначения ингибиторов НГЛТ-2 при вы-
писке из стационара (рис. 2). В стационаре терапию да-
паглифлозином в дозе 10 мг 1 раз в сутки начинали у 8 па-
циентов с  ССА и  3 пациентов без  ССА. При  выписке 
из стационара в группе ССА ингибиторы НГЛТ-2 были 

* – p<0,05. ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудоч-
ка; ССА – синдром старческой астении; АМКР – антагони-
сты минералокортикоидных рецепторов; ИНГЛТ-2 – ин-
гибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа.
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56 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2024;64(2). DOI: 10.18087/cardio.2024.2.n2554

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

назначены в 13 (39,4 %) случаях, в то время как в группе 
без ССА препараты принимали только 3 (9,1 %) пациен-
та (р=0,002).

Кроме того, нами была оценена при  выписке паци-
ентов из  стационара частота назначения четырехкомпо-
нентной терапии, включавшей сакубитрил / валсартан, 
ингибитор НГЛТ-2, бета-адреноблокатор, АМКР. Четы-
рехкомпонентная терапия была в схеме лечения при вы-
писке из  стационара у  9 (27,3 %) и  1 (3,0 %) пациента 
в группах ССА и без ССА соответственно (р=0,006).

В  нашем исследовании у  пациентов со  сниженной 
ФВ ЛЖ в  течение 30 дней повторно оценивались пока-
затели ФВ ЛЖ по  данным ЭхоКГ. Улучшенная ФВ ЛЖ 
была определена у  6 (18,2 %) из  33 пациентов в  груп-
пе ССА и у 4 (12,1 %) из 33 пациентов в группе без ССА 
(p=0,020).

У включенных в исследование пациентов с ФВ ЛЖ 41–
49 % в группах ССА (n=21) и без ССА (n=14) при оцен-
ке частоты назначения сакубитрила / валсартана, инги-
биторов НГЛТ-2 и  оптимальной терапии, включавшей 
сакубитрил / валсартан, ингибитор НГЛТ-2, бета-адрено-
блокатор, АМКР, при выписке из стационара статистиче-
ски значимые различия не установлены (рис. 3).

При поступлении в стационар сакубитрил / валсартан 
принимали 3 (14,3 %) пациента в группе ССА и 2 (14,3 %) 

пациента в группе без ССА. При выписке из стационара 
в результате замены ингибитора АПФ у 1 пациента с ССА 
частота назначения сакубитрила / валсартана составляла 
19,0 и 14,3 % соответственно (p=0,714).

Ингибиторы НГЛТ-2 при  выписке из  стациона-
ра были назначены 6 (28,6 %) пациентам в  группе ССА 
и 2 (14,3 %) пациентам в группе без ССА (p=0,324). Те-
рапию дапаглифлозином в период госпитализации начали 
у 2 пациентов с ССА и у 1 без ССА.

Четырехкомпонентная оптимальная терапия была 
в схеме лечения при выписке из стационара у 3 (14,3 %) 
и 1 (7,1 %) пациента в группах ССА и без ССА соответ-
ственно (p=0,515).

Таким образом, более интенсивная инициация тера-
пии сакубитрилом / валсартаном или  дапаглифлозином 
проводилась у  пациентов с  ССА со  сниженной ФВ ЛЖ. 
Значительное расхождение в подходах к инициации ком-
понентов терапии и  частоте назначения четырехком-
понентной терапии в  период госпитализации, вероят-
нее всего, обусловлено клиническими характеристиками 
«хрупких» пациентов: большей выраженностью явлений 
застоя, более высокими уровнями NT-proBNP (р<0,001), 
что позволяло рассматривать и принимать меры по опти-
мизации фармакотерапии у  пациентов такой категории 
в первую очередь.

Обсуждение
Полученные нами данные свидетельствуют о  высо-

кой распространенности ССА у  пациентов с  ХСН стар-
ческого возраста. Наличие ССА у  пациентов, госпита-
лизированных с  эпизодом декомпенсации ХСН, уста-
новлено в  53,4 % случаев. Распространенность ССА 
у пациентов с ХСН составляет от 15 до 74 % [7, 8] в зави-
симости от возраста включенных в исследование пациен-
тов и используемых для выявления ССА методов. По дан-
ным S. Altimir и соавт. [28], у пациентов с ХСН моложе 
70  лет частота развития ССА составляла 30 %, и, значи-
тельно увеличиваясь у пациентов старше 70 лет, была со-
поставимой с таковой, полученной в нашем исследовании.

В российской программе ЭПОХА-Д-ХСН (2016) ос-
новными причинами госпитализации пациентов с ОДСН 
были постоянная форма фибрилляции предсердий с  вы-
сокой ЧСС и  неконтролируемая АГ [13]. Согласно на-
шим данным, высокая частота уровня систолического АД 
≥140 мм рт. ст. у пациентов при поступлении в стационар 
была в группе как с ССА, так и без ССА (42,4 и 41,7 % со-
ответственно; р=0,920), ЧСС ≥90 уд / мин у  «хрупких» 
пациентов выявлялась в  2 раза чаще (27,2 и  13,5 % соот-
ветственно; р=0,020).

В  исследовании SICA-HF [29] у  пациентов с  ССА 
показано более тяжелое течение ХСН. В  нашей рабо-
те наличие ССА у пациентов старше 75 лет также влияло 

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ССА – син-
дром старческой астении; АМКР – антагонисты мине-
ралокортикоидных рецепторов; ИНГЛТ-2 – ингибито-
ры натрий-глюкозного котранспортера 2-го типа.
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Рисунок  3. Частота назначения компонентов 
оптимальной терапии у пациентов с ФВ ЛЖ 41–
49 % в группах с ССА (n=21) и без ССА (n=14) 
при выписке из стационара (р>0,05) 
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на  течение ХСН. По  данным корреляционного анализа, 
с синдромом «хрупкости» у пациентов с ОДСН были ас-
социированы анемия, ЧСС ≥90 уд / мин, одышка в покое, 
влажные хрипы в  легких и  асцит. Статистически значи-
мые корреляции установлены с повышением уровня NT-
proBNP, снижением содержания гемоглобина <120 г / л 
и общего белка <65 г / л по данным лабораторных иссле-
дований крови.

В нашей работе оценивалось влияние ССА на подхо-
ды к  лечению пациентов с  декомпенсацией имевшейся 
ранее ХСН. Оценка лекарственной терапии у пациентов 
старше 75 лет с ССА и без ССА при поступлении в ста-
ционар показала, что  частота назначения ингибиторов 
АПФ / БРА, бета-адреноблокаторов и  АМКР на  амбула-
торном этапе в целом соответствовала современным ре-
комендациям по лечению ХСН [1, 17, 18]. Однако следу-
ет отметить недостаточную приверженность назначен-
ной терапии, так как  одной из  наиболее частых причин 
развития ОДСН у  пациентов старше 75  лет в  нашем ис-
следовании являлись нарушения режима приема или  ре-
комендованного дозирования препаратов, установлен-
ные при поступлении в стационар.

Результаты проведенных в последние годы исследова-
ний существенно повлияли на  подходы к  ведению паци-
ентов с ХСН, включая и эпизоды декомпенсации [26, 30–
36]. Очевидной стала необходимость оптимизации тера-
пии у пациентов с фенотипами со сниженной и умеренно 
сниженной ФВ ЛЖ [17–19, 26]. Одним из важных и ши-
роко обсуждаемых подходов к терапии ХСН и ее деком-
пенсации является госпитальная инициация сакубитри-
ла / валсартана и  ингибиторов НГЛТ-2  – необходимых 
компонентов четырехкомпонентной терапии, способ-
ной улучшить прогноз у пациентов с ХСН. Такая терапия 
способна воздействовать на  все модифицируемые пути 
прогрессирования ХСН [26] и  предотвращать эпизоды 
ОДСН. Четырехкомпонентная терапия, в  составе кото-
рой ингибиторы АПФ или  АРНИ либо БРА при  невоз-
можности применения АРНИ или ингибиторов АПФ, бе-
та-адреноблокаторы, АМКР и ингибиторы НГЛТ-2, в на-
стоящее время рекомендована в  качестве оптимальной 
терапии у пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ [1, 17–
19, 26]. Подходы к  назначению компонентов оптималь-
ной терапии ХСН на госпитальном этапе позволили оце-
нить результаты исследований TRANSITION, PIONEER-
HF, EMPULSE, EMPA-RESPONSE-AHF и  EMPAG-HF, 
в  которых показана возможность начала терапии саку-
битрилом / валсартаном и  эмпаглифлозином перед выпи-
ской из  стационара после стабилизации гемодинамики, 
отмены инотропной и вазопрессорной поддержки и вну-
тривенного введения петлевых диуретиков [1, 17, 18, 26, 
27, 31, 33, 37]. В  настоящее время рекомендуется инди-
видуализированный подход к началу такой терапии в ста-

ционаре [26, 38], так как действующие руководства не со-
держат однозначные рекомендации.

В  нашем исследовании не  проводилась комбиниро-
ванная инициация терапии сакубитрилом / валсартаном 
и  ингибитором НГЛТ-2 дапаглифлозином. Интенсив-
ный подход с началом комбинированной трехкомпонент-
ной терапии (без ингибиторов НГЛТ-2) перед выпиской 
из стационара изучался в исследовании STRONG-HF, ре-
зультаты которого опубликованы в  2022  г. [34]. Оцени-
ваемые в исследовании показатели, такие как частота до-
стижения целевых доз препаратов, риск смерти от  всех 
причин и повторных госпитализаций, свидетельствовали 
о  преимуществах в  группе интенсивного ведения через 
90 и 180 дней наблюдения по сравнению с группой с об-
щепринятым подходом к терапии.

Перспективными направлениями являются как  даль-
нейшее изучение характеристик фенотипов у пациентов 
c ОДСН старческого возраста, многие из которых имеют 
ССА с функциональными и когнитивными нарушениями, 
так и подходы к персонализированной терапии, включая 
начало терапии в  стационаре в  соответствии с  клиниче-
скими характеристиками и  преемственность ведения па-
циентов для снижения частоты неотложной госпитализа-
ции и смертности.

Ограничения исследования
В  группах наблюдения не  оценивались дозы сакуби-

трила / валсартана и  других компонентов четырехкомпо-
нентной терапии, за исключением ингибиторов НГЛТ-2, 
суточная доза которых у всех пациентов составляла 10 мг. 
Не проводилась оценка частоты госпитализаций по пово-
ду повторных эпизодов ОДСН в течение 30 дней наблю-
дения после начала применения четырехкомпонентной 
терапии в стационаре и более отдаленные сроки. Эти во-
просы остаются для дальнейшего исследования подходов 
к терапии в клинической практике.

Заключение
Результаты проведенного исследования выявили ряд 

особенностей, характерных для «хрупких» пациентов 
с  острой декомпенсацией сердечной недостаточности, 
в числе которых более выраженные клинические прояв-
ления декомпенсации, анемия, высокая частота сердеч-
ных сокращений при  поступлении в  стационар, более 
высокие уровни N-концевого фрагмента предшествен-
ника мозгового натрийуретического пептида, высокая 
потребность в использовании ультрафильтрации. В ста-
ционаре более интенсивная инициация терапии саку-
битрилом / валсартаном или  дапаглифлозином прово-
дилась у  пациентов с  синдромом старческой астении 
и  сердечной недостаточностью со  сниженной фракци-
ей выброса левого желудочка. Индивидуализирован-
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ный подход способствовал при выписке из стационара 
достижению частоты назначения сакубитрила / валсар-
тана 39,4 %, дапаглифлозина – 39,4 %, четырехкомпо-
нентной терапии – 27,3 %.

Выявленные в нашем исследовании особенности те-
чения декомпенсации сердечной недостаточности у па-
циентов с  синдромом старческой астении и  подходы 
к  госпитальной инициации четырехкомпонентной те-
рапии могут способствовать совершенствованию ди-

агностических и лечебных подходов к тактике ведения, 
направленных на снижение риска повторных эпизодов 
декомпенсации.
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