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Синдром старческой астении как независимый 
предиктор неблагоприятного прогноза для пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью

В  обзоре представлены результаты клинических исследований, посвященных изучению синдрома старческой астении 
(«хрупкости») и хронической сердечной недостаточности (ХСН). Освещены последние данные по распространенности 
«хрупкости» у пациентов с ХСН. Представлены особенности патофизиологических путей, лежащих в основе развития 
как синдрома старческой астении, так и ХСН; проанализирована роль «хрупкости» в прогрессировании и осложненном 
течении ХСН. Синдром старческой астении на фоне ХСН рассматривается как независимый предиктор неблагоприятного 
прогноза и высокой смертности в данной когорте пациентов. Сделан вывод о необходимости включения в клиническую 
практику методов оценки «хрупкости» у пациентов с ХСН с последующей стратификацией риска и выбором индивиду-
альной тактики ведения.
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По  мере роста численности населения в  возрасте 
старше 65  лет закономерно увеличивается распро-

страненность сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
При  этом ССЗ у  пожилых пациентов встречаются ча-
ще, чем  инфекционные заболевания, рак различной ло-
кализации и заболевания легких [1]. Среди ССЗ у пожи-
лых пациентов хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) служит основной причиной смертности. Важ-
но отметить, что население старше 65 лет составляет бо-
лее 80 % пациентов с ХСН, а частота выявления ХСН до-
стигает 10 на 1 тыс. человек в возрасте старше 65 лет [1]. 
Приблизительно 25 % пожилых пациентов с ХСН имеют 
признаки синдрома старческой астении (ССА), характе-
ризующегося сниженной толерантностью к  биологиче-
ским стресс-факторам, повышенной уязвимостью [2–4], 
что увеличивает риск развития неблагоприятных исходов.

В исследовании W. Nadruz и соавт. [5] продемонстри-
ровано, что  ССА является независимым предиктором 
дисфункции сердечно-сосудистой системы, прогресси-
рования ХСН, высокого риска смерти в  когорте паци-
ентов с ХСН, при этом ХСН и «хрупкость» могут быть 
взаимосвязаны благодаря общим инициирующим аген-
там и единым звеньям в механизмах их развития.

В первом крупном мета-анализе 26 опубликованных ис-
следований, включивших 6 896 пациентов с ХСН по всему 
миру, было выявлено, что  «хрупкость» затрагивает каж-
дого второго пациента. Общая распространенность ССА 
при ХСН составила 44,5 % (95 % доверительный интервал – 

ДИ 36,2–52,8; р<0,001) [6]. Следует отметить отсутствие 
единства в частоте выявления ССА при ХСН. В более ран-
них клинических исследованиях распространенность ССА 
у пациентов с ХСН составляла около 20 % [7, 8].

«Хрупкость» одинаково часто выявлялась в  разных 
возрастных группах [6]. H.  Khan и  соавт. [7] утвержда-
ют, что ССА у пациентов с ХСН не зависит от возраста, 
так как «хрупкость» может встречаться даже у более мо-
лодых (<60 лет) пациентов. Чаще всего ССА встречается 
у пожилых, одиноко живущих пациентов.

ССА у  больных ХСН с  сохранной фракцией выбро-
са (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) встречается чаще, чем 
при  ХСН со  сниженной ФВ ЛЖ. Возможно, такая тен-
денция связана с  высокой частотой сопутствующих за-
болеваний у  больных с  ХСН с  сохранной ФВ ЛЖ [9]. 
В результатах исследования G. R. Reeves и соавт. [10] со-
общается, что  ССА при  острой декомпенсированной 
сердечной недостаточности (СН) выявляется чаще, чем 
при стабильном течении СН. Так, более 50 % пациентов, 
поступивших в стационар с острой декомпенсацией СН, 
являются «хрупкими», чему могут способствовать хро-
нические изменения скелетных мышц, вызванные дли-
тельным течением СН [11].

Связь между функциональным классом ХСН по NYHA 
и распространенностью ССА неясна: в одних исследова-
ниях связь не выявлена, в ряде других – представлена ли-
нейная корреляция [6, 12]. Вероятно, разнородность по-
лученных результатов связана с применением различных 
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методов диагностики ССА. Сочетание ХСН с  ССА за-
трудняет диагностику «хрупкости», так как данные пато-
логические состояния могут маскировать друг друга.

Единство механизмов развития 
хронической сердечной недостаточности 
и синдрома старческой астении

Патофизиологические пути, лежащие в  основе раз-
вития как  ССА, так и  ХСН, представляют собой муль-
тисистемный каскад, который включает нарушения 
нейрогормональной, метаболической, воспалительной 
и  иммунологической регуляции. Этот каскад патологи-
ческих реакций приводит к  усилению катаболических 
процессов и окислительного стресса, что способствует 
высвобождению провоспалительных медиаторов [13]. 
Активация биомаркеров воспаления приводит к  усугу-
блению катаболических процессов, способствующих 
возникновению «хрупкости». Дисбаланс между анабо-
лическими и катаболическими процессами на фоне ХСН 
способствует снижению мышечной массы и  силы, при-
водя к развитию саркопении, кахексии и «хрупкости». 
Тем не менее множественные взаимосвязанные патофи-
зиологические механизмы, лежащие в  основе развития 
ССА и ХСН, остаются лишь частично изученными.

При  ХСН и  ССА активируются общие воспалитель-
ные пути. Потенциальная модель для  общего патофизио-
логического пути развития ССА и  ХСН включает дефект-
ную митофагию и дисфункцию митохондрий внутри карди-
омиоцитов и скелетных мышц, что вызывает гибель клеток 
и активацию врожденного иммунитета с последующим ин-
дуцированием хронического системного воспаления [14]. 
Так, в одном из экспериментальных исследований показано, 
что процесс митофагии в миокарде приводит к дисфункции 
митохондрий [15]. Кроме того, дефектная митофагия в ми-
окарде приводит к гибели клеток и высвобождению мито-
хондриальной дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК), 
которая активирует рецептор TLR-9, что  вызывает воспа-
ление миокарда, перегрузку давлением и  патологическую 
гипертрофию миокарда, в итоге развивается СН [15]. Де-
фектная митофагия также приводит к накоплению дефект-
ных митохондрий, которые производят больше провоспа-
лительных сигналов, способствуя повреждению в митохон-
дриях молекулярных структур [16].

Подобный сюжет патофизиологических реакций 
описан и для скелетных мышц в процессе старения [17]. 
У  пациентов старческого возраста уровень внеклеточ-
ной ДНК в плазме закономерно повышается с возрастом, 
приводя к активации TLR-9 (мембраносвязанные врож-
денные иммунные рецепторы), что  способствует выра-
ботке провоспалительных цитокинов (IL-6 и  TNF-α) 
и активации ко-стимулирующих молекул на дендритных 
клетках и  макрофагах, врожденных сигнальных иммун-

ных клетках [18]. При этом уровень ДНК в плазме крови, 
который увеличивается у пациентов старческого возрас-
та, коррелирует с наличием ССА у пожилых пациентов.

Процессы старения организма, даже у здоровых лиц, 
неразрывно связаны с  повышенным уровнем циркули-
рующих провоспалительных цитокинов [19]. Слабо вы-
раженное воспаление при  процессе старения организ-
ма может быть стерильным или микробным. Стерильное 
воспаление может возникнуть в  результате разруше-
ния жировой ткани, скелетной мускулатуры или  карди-
омиоцитов [20]. «Хрупкость» ассоциируется с  вы-
соким уровнем циркулирующих TNF-α, IL-6, IFN-c 
и С-реактивного белка; уровень этих медиаторов также 
повышен у пациентов с ХСН [21].

В  литературе активно обсуждаются биологические 
маркеры, характеризующие общность механизмов раз-
вития ХСН и  ССА. Одним из  таких маркеров являет-
ся STAT3  – сигнальный белок и  активатор транскрип-
ции из семейства белков STAT. Он выполняет функцию 
белков-посредников, обеспечивающих ответ клетки 
на  сигналы, поступающие через рецепторы интерлей-
кинов и  факторов роста [22]. В  исследованиях на  мы-
шах низкий уровень белка STAT3 ассоциировался с по-
вышением активности провоспалительных цитокинов 
и, как  следствие, приводил к  фиброзу миокарда [23]. 
Кроме того, мыши с  физиологическим старением име-
ют повышенный уровень провоспалительных цито-
кинов, включая IL-1b, которые активируют воспале-
ние [24]. В ряде исследований белок NLRP3, входящий 
в  состав инфламмасомы (многобелкового олигомерно-
го комплекса, отвечающего за  активацию воспалитель-
ного ответа), играет важную роль в развитии ССА, так 
как  инфламмасомы способствуют созреванию и  секре-
ции провоспалительных цитокинов IL-1β и  IL-18. Се-
креция этих цитокинов вызывает пироптоз  – особый 
вид программируемой гибели клеток [25]. Следует от-
метить, что в исследованиях появляются данные об ак-
тивации NLRP3 у пациентов с ХСН [26]. Следователь-
но, воспаление, индуцированное NLRP3, может быть 
общим путем взаимодействия «хрупкости» и ХСН.

Активно обсуждается и  ряд других общих механиз-
мов развития ХСН и  ССА: генетическое программиро-
вание, накопление мутаций, антагонистическая плейо-
тропия (процесс, в  котором гены, участвующие в  под-
держании хорошего физического состояния, становятся 
пагубными по  мере старения организма) и  накопление 
поврежденных белков [27].

По  мнению S. E.  Wohlgemuth и  соавт. [28], учиты-
вая общность патофизиологических механизмов разви-
тия обсуждаемых патологических состояний, ХСН мож-
но рассматривать как ускоренную форму старения. ХСН 
зачастую предшествует и усугубляет течение ССА. Гемо-
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динамические изменения, которые происходят на  фоне 
ХСН, могут вызывать гипоксию тканей, как следствие – 
гибель клеток и хроническое воспаление. В свою очередь 
нейрогормональные пути, такие как  ренин-ангиотензи-
новая система, через активацию симпатической части ве-
гетативной нервной системы при развитии ХСН индуци-
руют врожденный иммунитет, что также приводит к хро-
ническому системному воспалению [21].

Однако возможен и  другой вариант развития собы-
тий. ССА может развиться самостоятельно. Старение 
клеток в таких структурах, как жировая ткань, лимфати-
ческая система или  сосудистое русло, может приводить 
к хроническому воспалению. Воспаление запускает про-
цесс развития «хрупкости» и негативно влияет на функ-
цию мио карда через отрицательные эффекты циркулиру-
ющих цитокинов [21]. Необходимо отметить, что  хро-
ническое воспаление (и  связанная с  ним дисфункция 
сосудистого русла) статистически значимо коррелирует 
именно с ХСН с сохранной ФВ ЛЖ [29], наиболее рас-
пространенной формой ХСН у пожилых людей [30].

Сложности диагностики синдрома старческой 
астении у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью

В  настоящее время выделяют два основных мето-
да оценки ССА, созданных на  основе моделей развития 
старческой астении. Фенотипическая модель предложена 
L. P. Fried и соавт. [31] по результатам когортного иссле-
дования, в которое вошли более 5 тыс. мужчин и женщин 
в возрасте 65 лет и старше. Данная модель включает 5 кри-
териев ССА: снижение массы тела, низкая сила пожатия, 
повышенная утомляемость, снижение скорости ходьбы 
и низкий уровень физической активности. Таким образом, 
в основе данной модели в критериях выявления ССА ле-
жит оценка лишь физического фенотипа хрупкости.

Другая модель развития ССА  – модель накопления 
«дефицитов», или индекса старческой астении, разрабо-
тана A.B. Mitnitski и соавт. [32]. Авторами был предложен 
список из  70 вопросов, которые были названы «дефи-
цитами» и включили различные заболевания, симптомы 
и  гериатрические синдромы. Индекс старческой асте-
нии рассчитывался по  завершении комплексной оцен-
ки как отношение имеющихся у пациента «дефицитов» 
к их общему числу – чем ближе полученный индекс к еди-
нице, тем в большей степени выражен ССА. По результа-
там исследования «хрупкость» стала рассматриваться 
как  накопленный «дефицит». Таким образом, в  резуль-
тате данного исследования была разработана концепция 
многомерной «хрупкости», которая включала измене-
ния не только в физическом домене, но и наличие сопут-
ствующих заболеваний, инвалидности, психологических 
и социальных компонентов.

Несмотря на то что в настоящее время понятие «хруп-
кости» широко используется в  различных клинических 
исследованиях, до  сих пор нет единого признанного ин-
струмента для ее выявления [33]. Кроме того, отсутствие 
«золотого стандарта» и  неудобство при  использовании 
ряда подходов к  диагностике ССА (продолжительность 
обследования, необходимость специального оборудова-
ния и т. д.) ограничивают выявление «хрупкости» в прак-
тическом здравоохранении. На  фоне ХСН вероятность 
пропустить ССА довольно высока, особенно при оценке 
изменений только в физическом домене [34].

В  2019  г. рабочая группа Ассоциации специалистов 
по  СН в  составе Европейского общества кардиологов 
(ESC) выпустила меморандум, посвященный проблеме 
«хрупкости» среди пациентов с СН, в котором освеще-
но несколько важных вопросов, таких как  определение 
понятия «хрупкости» у  пациентов с  СН, обоснование 
необходимости ее выявления, определение основных до-
менов, которые войдут в индексную шкалу диагностики 
«хрупкости» для  пациентов с  ХСН [35]. Европейское 
общество кардиологов разработало новый подход к диа-
гностике ССА у пациентов с ХСН, включающий оценку 
четырех доменов (клинического, физического, когнитив-
но-психологического и социального) как проявление ос-
новных детерминант «хрупкости» у  пациентов с  ХСН. 
Эти четыре домена впервые предложены E. Z. Gorodeski 
и  соавт. [36] в  качестве основных факторов, лежащих 
в  основе развития неблагоприятного прогноза у  пожи-
лых пациентов с ХСН. По мнению этих авторов, «хруп-
кость» определяется в  первую очередь с  помощью изу-
чения элементов физического домена. Ассоциация спе-
циалистов по  ХСН полагает, что  все четыре домена 
являются детерминантами ССА у пациентов с ХСН, так 
как отражают целостный подход к оценке астении.

Клинический домен
Клинический домен включает количество и  тип со-

путствующих заболеваний, в связи с тем, что у пациентов 
с  ХСН некоторые сопутствующие заболевания имеют 
более высокую прогностическую значимость, чем  сам 
ССА, следовательно, могут оказывать выраженное влия-
ние на тактику ведения (использование ингибиторов ре-
нин-ангиотензиновой системы у  некоторых пациентов 
с  тяжелой дисфункцией почек, имплантация кардиовер-
тера-дефибриллятора и  т. д.) [37]. Мультиморбидность 
пожилых пациентов зачастую приводит к  полипрагма-
зии, которая способствует повышению риска развития 
неблагоприятных исходов, падений и  госпитализаций. 
В соответствии с последними европейскими рекоменда-
циями по ХСН лечение сопутствующих заболеваний яв-
ляется ключевым компонентом целостного подхода к ве-
дению пациентов с ХСН [37]. Для оценки клинического 
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домена применяется кумулятивная шкала рейтинга забо-
леваний – CIRS-G [38].

Физические нарушения
У  пациентов с  ХСН физические нарушения ассоци-

ированы с  выраженным дисбалансом между анаболи-
ческими и  катаболическими процессами в  организме, 
что приводит к развитию саркопении, кахексии, вызыва-
ет зависимость от посторонней помощи, неспособность 
выполнять обычные действия в  повседневной жизни, 
повышая риск падений. Таким образом, функциональ-
ное состояние пациента с  ХСН было квалифицирова-
но как  отдельный домен. Оценка физических наруше-
ний проводится с помощью шкалы Tinetti для оценки ри-
ска падений [39], теста измерения скорости ходьбы [40], 
шкалы физической активности для  пожилых людей  – 
PASE [41], шкалы инструментальной активности в  по-
вседневной жизни – IADL [42].

Когнитивные нарушения
Расстройства настроения и  когнитивные наруше-

ния, такие как депрессия, можно было бы рассматривать 
как  сопутствующие заболевания, но в  связи с их  выра-
женным влиянием на статус «хрупкого» пациента про-
гноз и все данные нарушения включены в отдельный до-
мен (психокогнитивный). Как  когнитивные наруше-
ния, так и депрессия могут способствовать ухудшению 
прогноза, снижению комплаенса, что в итоге приводит 
к социальной изоляции. Оценка когнитивных функций 
проводится с  помощью краткой шкалы оценки психи-
ческого статуса  – MMSE [43], симптомы депрессии 
оцениваются с помощью шкалы оценки депрессии у по-
жилых – GDS [44].

Социальная поддержка
Необходимость социальной поддержки определя-

ется с  помощью опросника по  оценке уровня социаль-
ного обеспечения  – SSA [45]. Несмотря на то  что  кли-
нические и  физические факторы могут негативно вли-
ять на  социальные аспекты жизни пожилого пациента 
с  ХСН, изоляция или  отсутствие поддержки (попечи-
тельства) могут ограничить доступ к  медицинской по-
мощи и тем самым повлиять на прогноз для «хрупких» 
пациентов, в связи с чем данный ряд факторов был опре-
делен как  социальный домен. В  одном из  исследований 
выявлено, что у проживающих вне дома пожилых лиц на-
личие ССА повышает риск развития ХСН [46].

Таким образом, в  основе ССА лежит комплекс взаи-
мосвязанных нарушений функций различных органов 
и  систем, которые вовлекают в  патологический процесс 
весь организм. При  этом восстановление функций раз-
личных элементов одного домена влечет за  собой повы-

шение устойчивости организма в  целом. В  ряде клини-
ческих исследований доказано, что  составные элементы 
фенотипа «хрупкости» имеют более высокую прогно-
стическую значимость, чем  отдельные элементы ССА 
[47]. Индекс «хрупкости», предложенный Ассоциаци-
ей специалистов по  ХСН, должен стать первым инстру-
ментом, специально разработанным для выявления ССА 
в  популяции пациентов с  ХСН. Изучение и  внедрение 
данного индекса в клиническую практику повысит спец-
ифичность диагностики ССА у  пациентов с  ХСН и  вне-
сет весомый вклад в  чувствительность прогностических 
моделей для пациентов данной категории. Для этого тре-
буются дополнительные когортные клинические иссле-
дования среди пациентов с  острой и  хронической СН. 
Таким образом, основной целью новых клинических ис-
следований должны стать разработка высокочувствитель-
ного метода диагностики «хрупкости» и  создание про-
гностической модели для пациентов с ХСН. Полученные 
результаты позволят разработать индивидуальный мони-
торинг и  план лечения, включая реабилитацию, трудоте-
рапию, социальную поддержку, таким образом, снижая 
вероятность и / или  предотвращая проявления «хрупко-
сти» у пациентов с ХСН [48, 49].

Синдром старческой астении как маркер 
неблагоприятного прогноза при хронической 
сердечной недостаточности

ССА негативно влияет на прогноз у пациентов с ХСН, 
так как  «хрупкость» ускоряет прогрессирование ХСН 
и  повышает заболеваемость и  смертность [50]. Появле-
ние ССА у пациентов с ХСН повышает риск смерти в те-
чение 1 года (2,13; 95 % ДИ 1,07–4,23; р<0,001), увели-
чивает количество госпитализаций с  более длительным 
сроком пребывания в  стационаре (1,96; 95 % ДИ 1,14–
3,34; р<0,001) и значительно снижает вероятность про-
должительности жизни более 10 лет (2,74; 95 % ДИ 1,12–
6,71; р<0,001). Кроме того, ССА снижает устойчивость 
пациентов с ХСН к ишемии миокарда, перегрузке давле-
нием и  объемом, что  повышает риск развития наруше-
ний ритма, инфаркта миокарда, приводя к  декомпенса-
ции и  прогрессированию функциональных нарушений 
(3,04; 95 % ДИ 1,80–5,15; р<0,001) [51]. В исследовании 
OPERA-HF выявлено, что  психосоциальные факторы, 
такие как  депрессия (1,74; 95 % ДИ 1,24–2,44; р<0,01) 
или тревожные расстройства (1,67; 95 % ДИ 1,21–2,30; 
р<0,01), которые ассоциированы с ССА, связаны с про-
гнозом у  пациентов с  ХСН, приводя к  прогрессирова-
нию ХСН, повышая 30-дневную смертность в стациона-
ре [52]. На фоне прогрессирующей ХСН ССА является 
независимым предиктором высокой смертности от  раз-
личных причин (3,08; 95 % ДИ 1,40–7,48; р=0,004), уве-
личения продолжительности пребывания в  стациона-
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ре (2,9; 95 % ДИ 1,1–7,4; р=0,004), повышенного риска 
повторной госпитализации (1,42; 95 % ДИ 0,98–2,06; 
р=0,024), что  показано на  пациентах, которые находят-
ся в листе ожидания на трансплантацию сердца или им-
плантацию устройств механической поддержки крово-
обращения в  качестве «моста к  трансплантации» [53]. 
Таким образом, ССА является независимым предикто-
ром неблагоприятного прогноза для  пациентов с  ХСН, 
что  влечет негативные последствия для  системы здра-
воохранения во  всем мире ввиду отсутствия активного 
скрининга данного синдрома в клинической практике.

В ряде клинических исследований добавление индекса 
«хрупкости» в глобальный мета-анализ различных шкал 
риска при  ХСН (MAGGIC) приводило к  значительно-
му повышению чувствительности и специфичности про-
гностических шкал (0,341; p=0,002) [47], что подтверж-
дает важную прогностическую роль ССА; тем не менее 
полученные результаты до сих пор не имеют отражения 
в традиционных прогностических шкалах при ХСН.

Взгляд с позиции особенностей ведения 
«хрупких» пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью

Наличие ССА у  пациентов с  ХСН, особенно на  фоне 
прогрессирующей ХСН, должно влиять на  подходы к  ле-
чению пациентов такой категории [54]. Вследствие вы-
сокого риска развития неблагоприятных исходов и  от-
рицательных результатов лечения некоторые вмешатель-
ства, такие как  трансплантация сердца или  имплантация 
устройств механической поддержки кровообращения в ка-
честве «моста к  трансплантации», могут стать неэффек-
тивными для  «хрупких» пациентов (высокий риск смер-
ти – 3,08; 95 % ДИ 1,40–7,48; p=0,004) [53]. Таким обра-
зом, подобно эйджизму (дискриминации по  возрасту) 
[55], наличие «хрупкости» может стать дискриминацион-
ным фактором как стереотип, приводящий к дискримина-
ции отдельных людей или групп людей по наличию ССА. 
Одним из  направлений современных клинических иссле-
дований являются разработка и внедрение нестандартных 
подходов к ведению «хрупких» пациентов с ХСН и едино-
го объективного, в то же время простого в использовании 
инструмента для  выявления пациентов такой категории 
в клинической практике. Чаще всего таким инструментом 
становятся различные модификации шкал «хрупкости», 
включающие оценку нескольких доменов.

Является ли ССА независимым патологическим про-
цессом или  результатом взаимодействия различных со-
путствующих заболеваний, возникающих при  старе-
нии организма, до сих пор неясно. Одни ученые считают, 
что  ССА, как и  другие заболевания, является независи-
мым патологическим процессом. При  этом не  исключа-
ется существование двух форм «хрупкости»: одна свя-

зана со старением организма и последующим развитием 
саркопении и кахексии, но без признаков поражения ор-
ганов-мишеней, а  другая, более распространенная фор-
ма, встречается в  комплексе с  сопутствующими заболе-
ваниями [31]. Болезнь органа-мишени, такая как  ХСН, 
усугубляет течение ССА. Кроме того, до сих пор неясно, 
может ли «хрупкость» приводить к развитию ХСН, вы-
зывая дисфункцию сердечной мышцы.

Все пациенты с ХСН независимо от возрастной груп-
пы подвержены риску развития ССА, при этом не все по-
жилые коморбидные пациенты с ХСН являются «хруп-
кими», следовательно, пожилой возраст не  является 
обязательным критерием старческой астении. В  соот-
ветствии с  меморандумом рабочей группы Ассоциации 
специалистов по  СН в  составе Европейского общества 
кардиологов (ESC), посвященным «хрупкости» сре-
ди пациентов с СН, состояние у всех пациентов с ХСН 
должно быть оценено на  наличие «хрупкости» неза-
висимо от  возрастных групп, что  позволит более точ-
но определить индивидуальный прогноз. У  пациентов 
с ХСН лучше определять ССА, используя комплексный 
подход, чем только оценку физического домена, выявле-
ние обратимых критериев ССА может улучшить прогноз 
для «хрупких» пациентов с ХСН.

«Хрупкость» не должна ассоциироваться с биологиче-
ским старением организма, при этом наличие ХСН не яв-
ляется обязательным предиктором ССА. «Хрупкость»  – 
это динамическое и  частично обратимое состояние, со-
стоящее из  четырех основных доменов. Выявление этих 
основных компонентов ССА может помочь в управлении 
и улучшении результатов лечения ХСН. Оценка «хрупко-
сти» у пациентов с ХСН должна быть включена в клини-
ческую практику, так как  выявление ССА может помочь 
в стратификации риска, выборе индивидуальной тактики 
ведения пациентов с ХСН, уменьшении или предотвраще-
нии негативных последствий. Необходимы дополнитель-
ные исследования, направленные на  изучение особенно-
стей патофизиологического взаимодействия ССА и ХСН, 
а  также чувствительности и  специфичности разработан-
ного индекса «хрупкости» для пациентов с ХСН.

Работа выполнена при поддержке комплексной про‑
граммы фундаментальных научных исследований 
СО РАН в рамках фундаментальной темы ФГБНУ 
«НИИ КПССЗ» № 0546‑2019‑0003 «Мультифокаль‑
ный атеросклероз и коморбидные состояния. Особен‑
ности диагностики, управления рисками в условиях 
крупного промышленного региона Сибири».
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