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Резюме
Цель. Оценка готовности врачей реальной клинической практики добиваться стабилизации течения ХСН с помощью контро-
ля клинических и  гемодинамических показателей, как  в  профилактике госпитализации по  поводу декомпенсации ХСН, так 
и после выписки из стационара. Материалы и методы. Включено в исследование 750 пациентов с ХСН любого ФК NYHA, 
которые поступили экстренно по поводу декомпенсации ХСН. Все больные ХСН наблюдались в течение года после выписки 
из стационара. Проводился анализ медицинских карт стационарного больного (МКСБ) и амбулаторного больного (МКАБ) 
с  определением клинической симптоматики, доз принимаемых рекомендованных лекарственных средств. Обращалось вни-
мание на динамику клинических показателей в течение года. Результаты. Декомпенсация ХСН представлена отеком легких 
в 1,6 % случаев, острой левожелудочковой недостаточностью – в 18,5 %. Все остальные случаи декомпенсации ХСН: явления 
асцита или  анасарки (21,1 %) либо  увеличение отечного синдрома с  нестабильной гемодинамикой (58,5 %). Контроль веса 
в МКАБ представлен у 1,2 % больных. Совокупный показатель эффективного достижения контроля гемодинамики и показа-
теля веса составил всего 0,2 %. Эффективность терапии снижается за  счет отсутствия титрации лекарств и  смены терапии, 
что значительно ухудшает прогноз больных. Заключение. У врачей амбулаторного звена нет настороженности в плане формиро-
вания декомпенсации ХСН, сохраняется неэффективный контроль за гемодинамикой и весом больных. Врачи не готовы дости-
гать рекомендованных доз лекарственных средств, что провоцирует высокие риски смертельных исходов и / или повторных 
госпитализаций.
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Summary
Aim. To evaluate preparedness of physicians in real clinical practice to strive for stabilizing the course of CHF by control of clinical 
and hemodynamic indexes both in prevention of admission for decompensated CHF and following discharge from the hospital. 
Materials and methods. The study included 750 CHF patients with any NYHA FC who were admitted in emergency for decom-
pensated CHF. All patients with CHF were followed up for a year after discharge from the hospital. Medical records of inpatients 
(MRIP) and outpatients (MROP) were analyzed including determination of clinical symptoms and administered doses of medi-
cines. Changes in clinical parameters during a year were recorded. Results. CHF decompensation was evident as pulmonary edema 
in 1.6% of cases and acute left ventricular failure in 18.5% of cases. All the rest of decompensated CHF cases included ascites or hy-
posarca (21.1%), or increased edema syndrome with unstable hemodynamics (58.5%). In MROPs, weight control was presented for 
1.2% of patients. The composite index of effectively achieved control of hemodynamics and body weight was only 0.2%. Treatment 
effectiveness decreases due to absence of drug titration and switching therapies, which considerably impairs prognosis for patients. 
Conclusion. Outpatient physicians lack alertness for development of CHF decompensation, and control of hemodynamics and body 
weight of patients remains ineffective. Physicians are not prepared to achieve recommended doses of medicines, which provokes high 
risk of fatal outcome and/or rehospitalization.
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Больные  ХСН со  стабильным течением заболевания 

имеют значительно лучший прогноз жизни, чем паци‑
енты, у которых течение заболевания протекает с частым 
прогрессированием клинических симптомов и  госпита‑
лизациями по  поводу декомпенсаций [1]. В  националь‑
ных рекомендациях ООСН можно прочитать: «Больной 
СН, у  которого на  фоне соответствующего лечения 
отсутствует ухудшение заболевания на  протяжении, 
по меньшей мере, одного месяца, считается стабильным. 
При  оценке эффективности лечения ориентируются 
главным образом на изменение симптомов и признаков; 
по ним же судят о стабилизации состояния. Сохранение 
симптомов несмотря на проводимое лечение обычно сви‑
детельствует о  недостаточности терапии, а  нарастание 
симптомов – о прогрессировании СН (то есть о переходе 
больного в категорию высокого риска экстренной госпи‑
тализации и смертельного исхода)» [2].

В  европейских рекомендациях определение ста‑
бильной ХСН звучит следующим образом: «Леченные 
пациенты с  ХСН с  симптомами и  признаками, которые 
оставались неизменными в  течение не  менее 1 месяца, 
называются «стабильными» [3]. В  американских реко‑
мендациях по  лечению ХСН вообще не  обсуждается 
вопрос о стабильности течения ХСН, а используется дан‑
ный термин, как понятный и принятый [4].

Проводимые международные исследования по  изуче‑
нию прогноза и  эффективности препаратов стабильность 
представляют очень по‑разному. Стабильными больными 
ХСН могут считаться пациенты с одышкой или усталостью, 
что соответствует II ФК (ФК NYHA), должны быть на амбу‑
латорном лечении и  не  дожидаться трансплантации сердца, 
дозы мочегонных препаратов не должны увеличиваться, а ФВ 
ЛЖ должна оставаться стабильной в течение 4 недель [5–7].

Чаще всего в исследованиях последних 10 лет критери‑
ями стабильности являлись неизменная в  течение опре‑
деленного времени ФВ ЛЖ, клиническая стабильность 
в  течение не  менее 1 месяца (не  было госпитализаций 
в  предыдущем месяце, никаких визитов в палаты интен‑
сивной терапии при  декомпенсации и  никаких незапла‑
нированных изменений лекарственных средств в течение 
последних 4 недель) [8–12].

Мы провели анализ медицинских карт амбулаторного 
больного с изучением динамики симптомов у пациентов 
с  ХСН и  изменений терапии в  зависимости от  течения 
и  случаев прогрессирования ХСН. Нас интересовали 
действия врача в  плане профилактики декомпенсации 
ХСН и  понимания необходимости достижения стабиль‑
ности ее течения.

Цель исследования: определить готовность врачей 
реальной клинической практики добиваться стабили‑
зации течения ХСН с  помощью контроля клинических 
и  гемодинамических показателей, как  в  профилактике 

госпитализации по  поводу декомпенсации ХСН, так 
и после выписки из стационара.

Материалы и методы
Дизайн исследования представлен ранее [13] и  явля‑

ется пилотным проектом исследования ЭПОХА‑Д‑ХСН. 
В исследование включались пациенты любого ФК NYHA 
ХСН, которые поступали экстренно по поводу декомпен‑
сации ХСН в  реанимационное отделение или  в  кардио‑
логическое отделение в  один из  крупнейших стациона‑
ров Нижнего Новгорода и потребовали в первые сутки 
назначения петлевых диуретиков. Всего проанализиро‑
вано 5 374 медицинских карты стационарного больного 
с 01.07.2014 по 01.07.2015 г., из них выбрано 852 (15,9 %) 
медицинских карты, соответствующих данным критери‑
ям. Выборка включала 750 пациентов (повторные госпи‑
тализации в течение года составили 13,6 %). Все больные 
ХСН наблюдались в  течение года после выписки из  ста‑
ционара.

В анализ медицинской карты стационарного больного 
(МКСБ) входили официальный анамнез, антропометри‑
ческие данные, данные инструментальных и  лаборатор‑
ных исследований. Проводился анализ терапии в  пер‑
вые сутки и  рекомендованные лекарственные средства, 
их дозы при выписке.

В  медицинской карте амбулаторного больного 
(МКАБ) на  глубину одного года после выписки анали‑
зировались динамика клинических и  гемодинамических 
показателей, контроль веса, схемы терапии основными 
препаратами и  их  коррекция. Обращалось внимание 
на динамику клинических показателей в течение года.

Параллельно представлен анализ клинических сим‑
птомов больных ХСН, включенных в  исследование 
ЭПОХА–госпитальный этап [14].

Математический анализ
Математический анализ данных осуществлялся с  ис ‑

поль зованием статистических критериев значимости 
Стьюдента в случае параметрического распределения дан‑
ных и критерия χ2 в случае непараметрического распреде‑
ления данных. Статистически значимыми различия при‑
знавались в том случае, если значение р оказывалось мень‑
ше 0,05. Показатель отношения шансов рассчитывался 
в случае бинарных исходов, как результат деления шанса 
неблагоприятного исхода в одной группе на шанс небла‑
гоприятного исхода в  аналогичной группе без  неблаго‑
приятного исхода.

Результаты
Клинические синдромы декомпенсации ХСН, кото‑

рые были представлены при  первичном осмотре врача‑
ми приемного покоя или  в  записи экстренного вызова 
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врача скорой медицинской помощи, распределились 
следующим образом. Отек легких в 1,6 % случаев, острая 
левожелудочковая недостаточность  – 18,5 % пациентов. 
Прогрессирующие явления асцита или  анасарки, кото‑
рые потребовали госпитализации, были у 21,1 % больных, 
а увеличение отечного синдрома и появление застойных 
хрипов в легких с нестабильной гемодинамикой – у 58,5 % 
пациентов. Летальность составила 6,8 % (58 человек). 
Только 20,1 % пациентов из  всех госпитализированных 
имели быстро наступившую декомпенсацию, которую 
объективно сложно было предсказать. Все остальные 
больные имели в  анамнезе постепенное усиление сим‑
птомов декомпенсации в  течение последних 2–4 недель 
до  госпитализации, что  представлено в  анамнезе заболе‑
вания при первичном осмотре МКСБ.

На основании записей в МКАБ можно сделать вывод, 
что  только 12,4 % пациентов (n=93) врач активно назна‑
чал визит в связи с ухудшением состояния и затем назна‑
чал госпитализацию. Во  всех остальных случаях госпи‑

тализации были связаны с  вызовом машины скорой 
медицинской помощи самими пациентами. Среди всех 
анализированных МКАБ в  разделе жалобы отмечено: 
«усиление одышки, пастозность или отеки, сердцебиение, 
слабость». В  амбулаторных картах не  было обнаружено 
ни  одной записи, отражавшей динамику гемодинами‑
ческих показателей и веса, а только лишь измерения АД 
и  ЧСС непосредственно на  приеме. Обращает на  себя 
внимание отсутствие вопросов, и, соответственно, насто‑
роженности врачей в отношении динамики веса пациента. 
Показатель веса в 750 анализируемых картах за один год 
наблюдения представлен только у  1,2 % (n=9) больных. 
Совокупный показатель достижения контроля гемоди‑
намики (АД <140 / 90 мм рт. ст. и ЧСС ниже 70 уд / мин) 
и показатель веса за исследуемый год составил всего 0,2 % 
(n=2) случая среди всех исследуемых МКАБ.

При  анализе госпитального этапа исследования 
ЭПОХА мы отметили, что  динамика веса и  появление 
ортопноэ отмечается пациентами как  ухудшение состо‑
яния от  I до  IV ФК в  11,4 и  10,1 раз соответственно 
(рис. 1). Клиническими конкурентами симптомов про‑
грессирования или  утяжеления течения ХСН являются 
только набухшие шейные вены и хрипы в легких. Наличие 
клинического синдрома «сердечная астма» является 
проявлением декомпенсации и увеличивает риски госпи‑
тализации в 37,9 раза [15].

Анализ клинических симптомов в  МКАБ говорит 
об  отсутствии настороженности врачей амбулаторной 
практики в  отношении риска декомпенсации больных 
ХСН и, по сути дела, они не готовы тактически к измене‑
нию терапевтической помощи данной категории больных.

Анализ больных ХСН любого ФК NYHA репре‑
зентативной выборки Нижегородской области пока‑
зал, что  в  течение 16  лет клинические симптомы ХСН 
стали встречаться чаще, а  их  выраженность увеличи‑
лась (табл. 1). Достоверно увеличилось число боль‑
ных ХСН, имеющих выраженную слабость, – с  26,1 % 
до 43,9 % (р=0,03). Симптом одышки стал более выражен, 

Таблица 1. Динамика симптомов у больных ХСН I–IV ФК NYHA в репрезентативной выборке Нижегородской области

Симптомы 1998 г. 2002 г. 2007 г. 2014 г. p

Слабость (+3) выраженная 26,1 24,2 27,3 43,9 0,03

Слабость (+4), затрудняющая жить 8,9 10,1 7,8 11.4 0,6

Одышка при медленной ходьбе 16,3 14,8 24,2 31,8 0,01

Одышка в покое 11,2 8,3 3,0 6,8 0,02

Отеки или пастозность 38,7 36,8 45,7 49,3 0,001

Отеки + диуретики длительно 0 5,1 6,8 3,8 0,9

Тахикардия >70 уд / мин 90,4 89,2 90,1 90,3 0,1

Тахикардия >80 уд / мин 46,2 55,8 42,4 56,1 0,08

Прием любых β-АБ 12,5 22,5 25,1 41,7 0,02

Тахикардия >70 уд / мин + β-АБ 46,2 55,8 42,4 56,1 0,07
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7 – увеличение печени

  8 – положение в постели
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10 – акцент 2-го тона над легочной артерией
11 – набухшие шейные вены
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14 – отеки

0

Рис.  1. ЭПОХА–госпитальный этап: усиление клинических 
симптомов ХСН в зависимости от повышения ФК (NYHA)
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как при незначительной нагрузке, так и в покое. Наличие 
отеков или пастозности ног отмечается достоверно чаще 
у  исследуемых пациентов: с  38,7  до  49,3 % (р=0,001). 
Исследование ЭПОХА (госпитальный этап) показало, 
что  при  использовании коэффициента достоверности 
[78,8 % по  мягким критериям (ХСН I–IV ФК NYHA) 
и 92,8 % по жестким (III–IV ФК NYHA)] можно говорить 
об истинной распространенности ХСН в популяции [14]. 
За 16 лет в РФ число пациентов с ХСН достоверно вырос‑
ло с 4,9 % (1998 г.) до 10,2 % (2014 г.), р=0,01. Число паци‑
ентов с ХСН III–IV ФК увеличилось значительнее: с 1,2 % 
(1998 г.) до 4,1 % (2014 г.), р=0,002 [16].

При поступлении в стационар с декомпенсацией ХСН 
больные имели уровень САД 142,9±29,3 мм рт. ст. и ДАД 
84,7±14,2 мм рт. ст., отмечалась выраженная тахикар‑
дия – ЧСС 93,9±27,3 уд / мин. При выписке отмечено зна‑
чительное снижение как  САД (123,2±16,7 мм рт. ст.), так 
и  ДАД (75,4±10,1 мм рт. ст.), ЧСС снизилась на  31,3 % – 
71,5±14,1 уд / мин. (р<0,0001). У 55,4 % пациентов отмеча‑
лось повышение АД >140 / 90 мм рт. ст., при выписке толь‑
ко 6,3 % пациентов сохранили неконтролируемый уровень 
АД. Ситуация с ЧСС была более сложной: только 44,3 % 
пациентов с синусовым ритмом достигли ЧСС <70 уд / мин, 
а  среди больных с  хронической формой фибрилляции 
предсердий достигнута ЧСС <90 уд / мин в 23,5 % случаев.

На амбулаторном этапе показатели гемодинамики ока‑
зались значительно хуже, чем при выписке из стационара. 
Уровни САД и  ДАД стали достоверно выше по  сравне‑
нию с  показателями при  выписке  – 143±31,6 мм рт. ст. 
и  80,1±15,5 мм рт. ст. (р<0,0001 и  p<0,002 соответ‑
ственно). ЧСС достоверно увеличилась через 6 месяцев 
до 79,3±17,6 уд / мин (р<0,0001).

Основными этиологическими причинами деком‑
пенсации ХСН оказались ИБС с  постинфарктным или 

атеросклеротическим кардиосклерозом, осложненная 
хронической формой фибрилляции предсердий. Конку‑
рирующими заболеваниями были СД в  26,8 % случаев 
и хроническая обструктивная болезнь легких в 22,4 % слу‑
чаев. Гипертонические кризы оказались непосредствен‑
ной причиной прогрессирования ХСН только в  2,7 % 
случаев.

Профилактика декомпенсаций и  стабильности тече‑
ния ХСН связана с  тактическими подходами к  титрации 
основных лекарственных средств. После выписки из  ста‑
ционара значительно изменяется структура назначаемой 
терапии. Частота назначений основных препаратов в день 
выписки пациентов почти достигала оптимальных пока‑
зателей (табл.  2). Частота назначений блокаторов РААС 
составила 77,8 % у выписанных больных, β‑АБ принимали 
80 % пациентов и  антагонисты минералокортикоидных 
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Рис.  2. ЭПОХА‑Д‑ХСН. Число изменений схем лечения 
основных препаратов после декомпенсации ХСН в течение года

Таблица 2. Различие назначаемых лекарственных средств в стационаре  
и на амбулаторном этапе через год после выписки в Нижегородской области и данных ESC‑HF Long‑Term Registry

Базисные средства стационар поликлиника ESC-HF [6] ESC-HF [6] 

иАПФ 63,8 % 50,5 %
77,0

67,0 %

БРА 14,0 % 7,1 % 23,9 %

β-АБ 80,0 % 60,1 % 71,8 88,9 %

Антагонисты МКР 61,1 % 7,0 % 55,3 59,7 %

Петлевые диуретики 98,3 % 62,3 % 83,6 83,1 %

Гликозиды 34,3 % 15,6 % 26,4 23,0 %

AСК или АСК+ клопидогрел (СР) 71,8 89,3 61,9 48,7 %

НОАК или варфарин 3,2 0 ND ND

Ничего не получали при СР 25,0 10,7 ND ND

АСК или АСК+ клопидогрел (ФП) 62,7 % 43,1 % ND ND

Варфарин (ФП) 20,7 % 24,6 %
42,3 42,4 %

НОАК (ФП) 0,3 % 4,6 %

Ничего не получали при ФП 11,6 % 18,5 % ND ND



§ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

рецепторов (АМКР) 61,1 %. Данные показатели совпа‑
дают с  результатами последнего регистра ESC‑HF Long‑
Term Registry [17], как на госпитальном, так и на амбула‑
торном этапах. На амбулаторном этапе в течение 6 месяцев 
отмечается снижение частоты назначения всех основных 
лекарственных средств, особенно АМКР. Отмечается так‑
же снижение частоты назначения петлевых диуретиков. 
Среди пациентов с фибрилляцией предсердий число боль‑
ных, принимающих любой антикоагулянт, составило все‑
го 29,2 %. Из таблицы 2 видно, что на амбулаторном этапе 
отмечается значительное снижение назначения основных 
препаратов для  улучшения прогноза или  профилактики 
декомпенсации больных ХСН.

Выявлена интересная закономерность в  действиях 
врачей поликлиники. Вместо титрации подобранной 
в стационаре терапии врач начинает менять лекарствен‑
ные средства или  схемы лечения (рис. 2). При  этом 
такая смена никак не  была связана с  титрацией назна‑
ченных средств, а  проводилась замена одного иАПФ 
на  другой или  иАПФ на  блокатор рецепторов к  АII, 
или одного β‑АБ на другой. 14,8 % пациентов при сохра‑
ненном уровне АД и  10,2 % пациентов с  низким уров‑
нем АД на каждом приеме имели смену терапии такого 
типа. Только 21,5 % пациентов с  ХСН, имеющих уро‑
вень АД>140 / 90 мм рт. ст., и  42,9 % больных с  низким 
уровнем АД (АД <120 / 80 мм рт. ст.) не меняли комби‑
нацию лекарственных средств, но при этом титрацион‑
ная активность с  увеличением доз основных препара‑
тов выявлена только у  26,3 % пациентов. Такой подход 
к лечению на амбулаторном этапе достоверно повысил 
риски общей смертности в  течение года. У пациен‑
тов, которым более 2 раз, менялась терапия в  2,3  раза 
(р<0,0001) был хуже прогноз жизни по  сравнению 
с группой постоянной терапии У пациентов со сменой 
терапии увеличилась также вероятность появления сим‑
птомов декомпенсации ХСН и  потребность в  повтор‑
ных госпитализациях. Внегоспитальная смертность 
составила за  год 18,3 %. Единственная госпитализация 
привела к годовой смерти в 14,6 % случаев, а 2 и более 
госпитализаций увеличили уровень летальных исходов 
до 18,8 % (ОШ=1,35, р=0,04).

Полученные результаты указывают на  основные при‑
чины высокого риска декомпенсаций и  плохого прогноза 
у  больных ХСН. Со  стороны врачей выявлено недоста‑
точное внимание к  изменениям клинических симптомов 
(одышка, снижение толерантности к нагрузке), отсутствие 
контроля веса на приеме и в дневнике пациента, отсутствие 
стратегии достижения целевых уровней АД и ЧСС на фоне 
активной титрации основных лекарственных средств. 
При  САД 85–100 мм рт. ст. врачи поликлинического зве‑
на часто назначают не  рекомендованные при  ХСН лекар‑
ственные средства (нитраты, препараты с  метаболиче‑
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ским действием), что дополнительно снижает уровень АД. 
Бытует мнение, что нормальный синусовый ритм при ХСН 
60–80 уд / мин, а при ФП может быть и более 100 уд / мин. 
Часто используют стартовые дозы, пренебрегая титраци‑
ей вверх. При постоянном плохом самочувствии пациента 
вместо повышения доз диуретиков и / или  других основ‑
ных лекарственных средств, рекомендованных пациентам 
с ХСН, имеет место изменение схемы лечения. На крайне 
низком уровне остается готовность врача к  проведению 
реабилитационных мероприятий и  обучению пациентов. 
В  частности, не  обсуждаются необходимость физических 
нагрузок, постоянный прием лекарственных препаратов 
и обязательный самоконтроль веса и диуреза.

Как  следствие, со  стороны пациента остается непо‑
нимание тактических подходов к  приему лекарствен‑
ных средств. Опрос, проведенный среди 246 пациентов 
через 6 месяцев после выписки из  стационара, пока‑
зал, что  32,4 % пациентов считают, что  назначено много 
лекарств; не поняли, как и зачем нужно принимать лекар‑
ства  – 20,6 %; сообщили о  побочных эффектах  – 13,6 %; 
считают, что  лекарства не  помогают  – 11,7 %; пропили 
курс и не стали продолжать – 11,8 % пациентов; заявили, 
что лечение дорогое – 9,9 % пациентов.

Таким образом, у врача и пациента с ХСН отсутству‑
ет понимание необходимости достижения стабильности 
течения ХСН и  достижения оптимальных гемодинами‑
ческих показателей и  веса. Все это приводит к  плохому 
прогнозу у  больных ХСН с  частыми госпитализациями 
и смертельными исходами.

Обсуждение
В  реальной клинической практике необходимо как 

можно чаще обсуждать вопрос о  понятии стабильно‑
сти течения ХСН. При  достижении стабильного тече‑
ния ХСН прогноз жизни значительно улучшается, и это 
позволяет перейти на следующий этап лечения больно‑
го ХСН – к активной физической реабилитации [11, 12, 
18, 19].

Проведенный анализ литературы показывает, что толь‑
ко в  Европейском обществе специалистов по  лечению 
ХСН эксперты приходят к единому мнению о стабильно‑
сти течения ХСН в клиническом плане: это лица, у кото‑
рых нет усиления одышки и  слабости, с  хорошей толе‑
рантностью к физической нагрузке в течение последних 
4 недель [3]. Проанализировав результаты исследований 
международных рекомендаций по  лечению ХСН и  дан‑

Таблица 3. Различия стабильного течения ХСН и ее декомпенсации
Симптом Стабильная Начало декомпенсации

Одышка [2, 15] Нет или при физической нагрузке  
стабильная 4 недели При обычной нагрузке или в покое

Слабость [2, 15] Нет, умеренная (0 – +1) Выраженная (+2 – +4)
Толерантность к физической  
нагрузке [2, 15] Сохранена в соответствии с ФК ХСН Снижается до 25 %

Отеки [2, 15] Отсутствие отеков или пастозность лодыжек Появление отечного синдрома
Ортопноэ, ночной кашель [2, 15] Нет, редкий ночной кашель Просыпается от удушья или спит сидя
Вес [2, 22] Постоянный Увеличение >2 кг за 7 дней

Петлевые диуретики [2–4, 23, 24] Постоянная доза  
с тенденцией к снижению

Изменение доз петлевых диуретиков,  
чаще к повышению

САД [27, 28] Постоянный контроль  
в пределах 100–139 мм рт. ст.

САД выше 140 мм рт. ст. или САД  
стремится к 90 мм рт. ст.

ЧСС [7, 9, 13, 16] Ниже 70 уд в мин. (СР) и ниже  
90 уд в мин. (ФП) 

Тахикардия выше 80 уд в мин. (СР)  
и 100 уд в мин. (ФП)

Уровень NT-proBNP [20, 21] Девиация минимальна Повышение более чем на 30 %

Креатинин, СКФ [29, 30] Девиация минимальна креатинина  
и СКФ (в пределах одной стадии) 

Увеличение креатинина >130 мкмоль / л 
или более 30 % (26,5 мкмоль / л), 
СКФ<60 мл / мин 1,73 м2  
или снижение более 30 %

Уровни АлАТ и АсАТ [30, 31] Уровни АлАТ и АсАТ  
не выше 2-х верхних норм Уровни АлАТ>123 и АсАТ>111 ед / л

Анемия [3, 33] Стабильно норма (м. Hb 130–150 г / л, ж. Hb 
120–140 г / л) или легкая (Hb 130 / 120–90 г / л) 

Формируется средней степени тяжести  
(Hb 90–70 г / л) или тяжелая (Hb<70 г / л)

Ферритин и его  
насыщение железом [3, 33] 

Ферритин: 100–299 мкг / л,  
насыщение железом>20 %

Ферритин<100 мкг / л,  
насыщение железом<20 %

Содержание натрия и калия 
[25, 26, 34, 35] 

Натрий 136–146 ммоль / л,  
калий 3,5–5,1 ммоль / л

150<натрий<130,0 ммоль / л,  
3,5>калий>6,0 ммоль / л

Медикаменты [16, 28, 36–38] Дозы приближены к целевым Минимизация доз
Тактика лечения [13, 16, 36–38] Титрация доз «вверх» до целевых Смена схем терапии



61ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(S3).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
ные российских эпидемиологических исследований, мы 
предлагаем таблицу стабильности течения ХСН (табл. 3 
[20, 21]) [2, 3, 15].

Отсутствие отеков или  пастозности на  фоне при‑
ема оттитрованных доз петлевых диуретиков требует 
снижения доз препаратов при  стабильном диурезе. Эта 
тактика позволяет сохранять постоянный вес пациен‑
та, который требуется контролировать ежедневно [2, 15, 
22]. Параллельно с эффективным контролем за диурезом 
и отсутствием отечного синдрома последующее снижение 
доз диуретиков позволяет снизить риски необъяснимой 
слабости и  гипотонии у  больных ХСН, часто связанные 
с  гипонатриемией [23, 24]. Использование диуретиков 
в  ударных дозах (например, 2 раза в  неделю) провоциру‑
ет задержку жидкости, включая скрытые отеки, с  после‑
дующим увеличением риска минеральных нарушений 
и  смертельного исхода [25, 26]. В  исследуемой выборке 
больных, госпитализированных по поводу декомпенсации 
ХСН, приведен анализ веса больных в  амбулаторных кар‑
тах только в  1,2 % случаев, отсутствует совокупный кон‑
троль показателя эффективного контроля гемодинамики 
и веса, который представлен только в 0,2 % картах. Четверо 
из пяти пациентов поступили с явлениями декомпенсации 
ХСН  – (с  клиникой асцита или  анасарки), что  указывает 
на ятрогенную причину декомпенсации – отсутствие кон‑
троля доз диуретиков и диуреза со стороны врачей амбула‑
торного звена.

С другой стороны, применение больших доз петлевых 
диуретиков в  комбинации с  гипотензивными (вазодила‑
таторами) лекарственными средствами формирует гипо‑
тензию с  уровнем САД ниже 90 мм рт. ст., что  достовер‑
но ухудшает прогноз жизни пациентов. Использование 
нитратов и  ACa2+ у  пациентов с  ХСН не  рекомендовано 
[27, 28]. Не имеет смысла использовать верапамил и дил‑
тиазем, дигоксин в качестве  основных лекарственных 
средств для контроля ЧСС. При синусовом ритме исполь‑
зование β‑АБ и ивабрадина (в случае недостижения ЧСС 
ниже 70 уд / мин) становится основной задачей контроля 
ЧСС [7, 9, 13, 16]. Пациенты перед декомпенсацией име‑
ли контроль синусового ритма в 56 %, а при фибрилляции 
предсердий только в 25 % случаев. Дозы препаратов были 
в 90 % случаев ниже 50 % от должных.

Параллельно для  достижения стабильного течения 
ХСН необходим контроль за  функцией почек, анеми‑
ей и  минеральным обменом. При  формирующейся 
декомпенсации ХСН значительно увеличиваются риски 
острой почечной недостаточности, так же, как и ухудше‑
ние функции почек является базисом для декомпенсации 
ХСН [29, 30]. Увеличение уровня креатинина в  крови 
более 130 мкмоль / л или его динамика более 30 % (в сред‑
нем на 26.5 мкмоль / л за 48 часов) и падение СКФ ниже 
60 мл / мин 1,73 м2 (снижение более чем на 30 %) являют‑

ся показателями острого повреждения почек, что ассоци‑
ировано с острой декомпенсацией ХСН. Необходим кон‑
троль уровня креатинина и СКФ у больных ХСН не реже 
2 раз в  год [29]. Такая  же закономерность выявляется 
при  поражении печени, которая на  этапе декомпенса‑
ции ХСН проявляется увеличением уровней аланино‑
вой и аспарагиновой аминотрансфераз [30, 31]. В нашем 
исследовании даже в  амбулаторных картах пациентов, 
включенных в  группу диспансерного наблюдения, пока‑
затели, отражающие функции почек и  печени, не  анали‑
зировались.

Анемия является отдельным коморбидным состояни‑
ем, которое достоверно увеличивает риски декомпенса‑
ции и  общей смертности у  больных ХСН. Два крупных 
российских регистра (Павловский регистр и  ОРАКУЛ–
РФ) показали, что  наличие анемии (Hb ниже 100 г / л) 
у больных ХСН повышает риски декомпенсации на 41 % 
[28, 32]. Достижение стабилизации течения ХСН воз‑
можно только при  отсутствии анемии или  контроля ее 
в  пределах легкой степени [2]. Уровень ферритина явля‑
ется более чувствительным показателем формирования 
анемии, снижение насыщения железом ферритина более 
20 % свидетельствует о  высоком риске анемии и  прово‑
кации декомпенсации ХСН [33]. В амбулаторных картах 
больных ХСН с  анемией мы не  обнаружили ни  одного 
анализа, определяющего уровень ферритина или  железа 
в крови, что говорит об отсутствии настороженности вра‑
чей амбулаторной практики в  отношении анемического 
синдрома у больных ХСН.

Увеличение концентрации калия в  крови происходит 
за счет терапии блокаторами РААС, калийсберегающими 
диуретиками и АМКР. Гиперкалиемия становится прово‑
цирующим фактором электролитных нарушений в  мио‑
карде с увеличением риска фибрилляционной активности 
[34, 35]. Анализ исследований по определению снижения 
или повышения концентрации калия в крови показывает, 
что изменение уровня калия за пределы нормальных пока‑
зателей становится риском кардиоваскулярных осложне‑
ний и смерти (особенно – внезапной коронарной смерти) 
[34, 35]. Поэтому при достижении больших доз петлевых 
диуретиков или  блокаторов РААС требуется контроль 
уровня калия в крови не реже 2 раз в год [3].

Постоянная титрация доз основных лекарствен‑
ных средств с  достижением оптимальных суточных 
доз соответствует национальным и  международным 
рекомендациям лечения ХСН. При  активной титрации 
основных лекарственных средств создается базис эффек‑
тивного контроля уровня АД и  ЧСС, стабилизации 
веса, что в последующем достоверно улучшает не только 
прогноз жизни больных ХСН, но  значительно улучша‑
ется качество жизни при  достоверном снижении числа 
госпитализаций по поводу декомпенсаций ХСН [16, 28, 
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36–38]. Во  всех клинических исследованиях по  лече‑
нию больных ХСН отмечено, что  чем  дольше применя‑
ется основное лекарственное средство в  оптимальных 
дозах, тем  значительнее накапливается эффект терапии 
[5–7, 9, 10, 27, 31, 37]. Как  только врач начинает сни‑
жать дозы основных препаратов или  менять их на  дру‑
гие, риски ухудшения прогноза и  декомпенсации ХСН 
существенно увеличиваются [13, 16, 28, 32]. В  работе 
[13] мы показали, что среди исследуемой выборки толь‑
ко у 21,5 % пациентов с АД >120 / 80 мм рт. ст. и  у 42,9 % 
больных  гипотонией (АД <120 / 80 мм рт. ст.) в  течение 
года была постоянная терапия на  амбулаторном этапе. 
В этот период среди этой выборки титрация лекарствен‑
ных средств была только у  25 % пациентов. За  время 
амбулаторного наблюдения в группе с сохраненным АД 
произошло 2,0+1,3 смены терапии на  одного пациента, 
а с гипотонией – 1,6+0,7 смены (р=0,02) в течение одно‑
го года наблюдения.

Таким образом, в  борьбе с  ХСН врачу необходимо 
упорство и  терпение, когда приходится медленно подби‑
рать дозы основных препаратов, но всегда на повышение 
доз. Только тогда достижение оптимальных доз рекомен‑
дованных лекарственных средств позволит добиться ста‑
билизации ХСН (как это представлено в табл. 3).

Заключение
Проведенный нами анализ МКАБ пациентов, посту‑

пивших по  поводу декомпенсации ХСН в  стационар, 
показал, что  большинство пациентов «запрограмми‑
рованно» имели высокий риск ухудшения состояния, 
так как на амбулаторном этапе у них не осуществлялась 
титрация доз основных лекарственных средств до реко‑
мендованных. Вместо тактики «титрация вверх» 
основных лекарственных средств применялась смена 
схем терапии, что  не  позволяло достичь стабилизации 
состояния. Отсутствие контроля за  гемодинамикой 
и весом пациента создает базис для «синдрома усколь‑
зания» ранее назначенных доз основных лекарствен‑
ных средств и  появления в  терапии полипрагмазии. 
Число назначаемых основных лекарственных средств 
в течение года после выписки из стационара снизилось, 
особенно в группе β‑АБ и АМКР. Наибольшая пробле‑
ма с  профилактикой декомпенсации на  амбулаторном 
этапе связана с отсутствием контроля веса (всего 1,2 %), 
что  определило 80 % декомпенсаций за  счет выражен‑
ной задержки жидкости. Все это достоверно повышало 
риски общей и сердечно‑сосудистой смертности, кото‑
рые коррелировали с  числом повторных госпитализа‑
ций по поводу ХСН.
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