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Резюме
Цель. Изучение взаимосвязи между нарушениями водно-солевого гомеостаза при  поступлении в  стационар у  пациентов, 
госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, III–IV ФК по классификации NYHA и отдаленным годичным прогно-
зом. Материалы и методы. Данное проспективное исследование-наблюдение базируется на клинико-анамнестических данных 
и результатах годичного наблюдения за 111 пациентами – участниками исследования, госпитализированными по поводу деком-
пенсации ХСН в ГБУЗ Городская клиническая больница № 24 ДЗМ в январе 2015 – феврале 2016 гг. Результаты. У пациентов, 
госпитализированных с декомпенсацией ХСН, при наличии нарушений водно-солевого гомеостаза при поступлении в стацио-
нар относительный риск годичной летальности возрастал в 1,43 раза к концу года наблюдения (ОР=1,43; 95 % ДИ: 1,10–1,87; 
p<0,01) по сравнению с пациентами, имевшими нормальные уровни натрия и калия в крови при поступлении. Причем в под-
группе пациентов с   гиперкалиемией отмечалось статистически значимое увеличение относительного риска годичной леталь-
ности в 1,4 раза (ОР=1,41; 95 % ДИ: 0,99–2,01; p<0,05); в подгруппах гипо- /г иперкалиемии в 1,4 и 2,2 раза соответственно 
(ОР=1,39; 95 % ДИ: 0,93–2,07; p<0,05 и ОР=2,23; 95 % ДИ: 1,04–4,78; p<0,01) по сравнению с пациентами, имевшими нормаль-
ные уровни натрия и калия в крови при поступлении в стационар. Заключение. Нарушения водно-солевого гомеостаза при посту-
плении в стационар пациентов, госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, III–IV ФК по NYHA, являются предикто-
ром неблагоприятного отдаленного прогноза.
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Summary
Aim. To estimate association between disorders of salt-water homeostasis on admision and the remote one-year prognosis for pa-
tients hospitalized with decompensated CHF NYHA FC III–IV. Materials and methods. This prospective study was based on clinical 
amnestic data and results of one-year follow-up of 111 consecutive patients admitted for decompensation of CHF to the State Clinical 
Hospital No. 24 in January 2015-February 2016. Results. The relative risk of death within one year for patients hospitalized for de-
compensated CHF with disorders of water and salt homeostasis increased 1.43 times by the end of one-year follow-up compared to 
patients with normal blood levels of sodium and potassium on admission (RR=1.43; 95 % CI: 1.10–1.87; p<0.01). Furthermore, the 
relative risk of death within one year was significantly increased 1.4 times in the subgroup of patients with hypernatremia (RR=1.41; 
95 % CI: 0.99–2.01; p<0.05, respectively) and 1.4 and 2.3 times in subgroups with hypo-/hyperkalemia respectively (RR=1.39; 95 % 
CI: 0.93–2.07; p<0.05 and RR=2.23; 95 % CI: 1.04–4.78; p<0.01) compared to patients with normal blood levels of sodium and 
potassium on admission. Conclusion. Disturbed water and salt homeostasis on admission of patients hospitalized for decompensated 
NYHA FC III–IV CHF is a predictor for an unfavorable remote prognosis.

Застойная ХСН является широко распространен-
ным финалом для  этиологически различных форм 

за болеваний сердечно-сосудистого континуума [1]. 
При  этом она классифицируется как  инвалидизирую-

щее и  растущее по  числу встречаемости заболевание 
для стран Европы и США [2, 3]. И, несмотря на значи-
тельные терапевтические успехи, ХСН все еще  остает-
ся серьезной проблемой общественного здравоохране-



11ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(S4).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
ния  [4], характеризуясь большой вероятностью рего-
спитализации и смерти, особенно в первые месяцы после 
выписки из стационара [3, 5], что опосредованно приво-
дит к существенному экономическому бремени [5].
В  механизм декомпенсации патогенетически вовле-

чен ряд факторов, в то время как клиническая картина 
проявляет себя резким началом и нарастанием симпто-
мов и  проявлений ХСН [6] (таких как одышка, отеки, 
слабость и чувство тревоги [7]), часто требующих неза-
медлительной медицинской помощи [6]. Стоит отме-
тить, что  электролитный дисбаланс при  поступлении 
считается распространенным и  потенциально леталь-
ным ФР для пациентов блока интенсивной терапии [8], 
тем  не  менее его влияние на  прогноз и  возможность 
использования в  качестве предиктора у  пациентов 
с декомпенсацией ХСН в настоящий момент еще недо-
статочно изучены.

Материалы и методы
Данное проспективное исследование-наблюде-

ние ба  зи рует ся на  клинико-анамнестических данных 
и  резуль  та тах годичного наблюдения за  111 пациента-
ми-участниками исследования, госпитализированны-
ми по  по во ду декомпенсации ХСН ГБУЗ «ГКБ № 24 
ДЗМ» в январе 2015— феврале 2016 гг.
Для  сбора информации о  состоянии пациентов, 

которые по тем или иным причинам не смогли прийти 
на консультацию по прошествии полугода и года после 
выписки из  стационара, использовалось стандартное 
телефонное анкетирование самих пациентов либо чле-
нов их семей.
Исследование было «принято к  сведению» локаль-

ным Комитетом по этике ФГАОУ ВО Первого МГМУ 
им. И. М.  Сеченова Минздрава России (Сеченовский 
Университет). Все пациенты участники исследования 
были старше 18 лет и до включения в исследование под-
писывали «Добровольное информированное согласие 
пациента», согласно международным требованиям ВОЗ 
и  Хельсинской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации принятой на  18-й Генеральной Ассамблее 
ВМА, Хельсинки, Финляндия 1964  г. с  дальнейшими 
принятыми изменениями, а также Национальным стан-
дартом РФ согласно ГОСТ Р 52379–2005 «Надле жа-
щая клиническая практика», утвержденным приказом 
Федерального агентства по  техническому регулирова-
нию и метрологии от 27.09.2005 №232-ст.
Критерии включенияI: верифицированный диагноз 

ХСН, госпитализация в  связи с  нарастанием симпто-
мов ХСН, отеки. Критерии невключения / исключенияI: 
ост рая (de novo) СН, острый ИМ в течение последнего 
1 – K OGD 2012 Clinical practice guideline for the evaluation and management of chronic kidney disease. Kidney Ont Suppl. 2013;3 (1)I:1–163. 
Доступно наI: httpI://kdigo.org / wp-content / uploads / 2017 / 02 / K OGD_2012_CK _GL. pdf.

месяца, ОКС, массивная (de novo) тромбоэмболия легоч-
ной артерии, пациенты с активным миокардитом и эндо-
кардитом, а также пациенты, подвергавшиеся операциям 
на  сердце и  крупных сосудах и / или  эндоваскулярному 
вмешательству в течение последнего месяца. Кроме того, 
в  исследование не  включались пациенты с  циррозом 
печени, с хронической болезнью почек (ХБП) (регу-
лярно получающие программный гемодиализ), а  также 
злоупотребляющие алкоголем, ведущие асоциальный 
образ жизни, не понимающие целей и задач исследования 
ввиду когнитивных нарушений. Были учтены и исключе-
ны такие вторичные причины электролитных сдвигов, 
как рвота, диарея, и диабетический кетоацидоз.
Из исследования исключались пациенты при нежела-

нии продолжать участие в  нем, появлении данных 
об  активно протекающем онкологическом процессе; 
с  прогрессированием ХБП, требующим присоедине-
ния программного гемодиализа.
Все данные лабораторно-инструментального обсле-

дова ния были получены при их рутинном выполнении. 
Уровень креатинина определялся с  использованием 
ки не тического метода Джоффея ( Joffey’s method), уро-
вень электролитов плазмы определялся при  помощи 
анализатора «Olab-650».
Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался как соот-

но шение (масса тела в кг) / (рост в метрах, возведенный 
в квадрат), считаясь повышенным при значениях выше 
25 кг / м2. Ожирение диагностировалось при  значени-
ях ИМТ выше 30 кг / м2. Анемия диагностировалась 
при  уровне гемо глобина ниже 120 г / л для  женщин 
и 130 г / л для мужчин (по стандартам, принятым в ГБУЗ 
ГКБ №24 ДЗМ в 2015–2016 г.).
Хроническая болезнь почек в  соответствии с  наци-

ональными рекомен дациями K OGD (Chronic Kidney 
 isease Epidemiology Collaboration) 2012 г.1 диагности-
ровалась при скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
ниже 60 мл / мин / 1,73 м2. СКФ была оценена в  соот-
ветствии с  клиническими рекомендациями K OGD 
2012  г.1 и рассчитана согласно представленному в них 
уравнению «2009 CK  – EPO creati nine equation»I:

(СКФ = 141 x min (SCr / k,1) a x max (SCr / k,1) – 1,209 x 
0,993возраст [x 1,018 для женщин] [x 1,159 для негройдной 

рассы, в данном исследовании отсутствовавшей],

где min SCr – это минимальный уровень креатинина 
либо его единственное значение, выраженное в мг / дл; 
max SCr  – максимальный уровень сывороточного 
креатинина либо его единственное значение, выра-
жен ное в мг / дл; коэффициент a=(–0,329) для женщин 
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и (–0,411) для  мужчин; коэффициент k=0,7 для  жен-
щин и 0,9  для  мужчин)1. Для  перевода креатинина 
в  привычные для  России мкмоль / л рекомендует-
ся значение уровня креатинина в  мг / л умножить 
на  коэффициент 88,4 [9]. Острым почечным повреж-
дением считалось увеличение уровня креатинина более 
чем на 26,5 мкмоль / л в течение 48 часов, что согласует-
ся с национальными рекомендациями [10].
ФВ ЛЖ рассчитывалась по  методу Симпсона. Дав-

ление в легочной артерии считалось повышенным при 
значениях выше 30 мм рт. ст., рассчитывалось по  ско-
рости струи регургитации на  трикуспидальном клапа-
не в  соответствии с  рекомендациями Американского 
ЭхоКГ общества и Европейской ассоциации сердечно-
со судис той визуализации [11].
Распределение пациентов по  группам проводилось 

в первые дни госпитализации в зависимомти от уровня 
натрия и  калия сыворотки крови. Референтными счи-
тались диапазоны значенийI: 135–148 ммоль / л для нат-
рия и  3,5–5,3 ммоль / л для  калия (что соответствало 
стандартам ГБУЗ «ГКБ № 24 ДЗМ»).
Обработка статистических данных проводилась 

при  помощи Onternational Business Machines (OBM) 
совместимых компьютеров на  платформеI: i686-pc-
linux-gnu (32-bit) и  программы DpenDffice Calc ком-
пании Apac he Software Foundation. Статистический 
анализ вы пол нял ся при помощи программного обеспе-
чения и  пакетов языка и  среды статистического про-
граммирования «R» (RI: A language and environment for 
statistical computing (version 2.14.1), компанииI: R Foun-
dation for Statistical Computing) [12]. Все значения «р» 
рассчитывались при  помощи программы в  2 направ-
лениях, считаясь при  этом статистически значимыми 
при значениях ниже 0,05. Антропометрические («каче-
ственные») данные оценены с использованием точного 
теста Фишера. Вид распределения количественных дан-
ных определялся математически при помощи критерия 
согласия Шапиро-Уилка с  точностью 0,05. Нормально 
распределенные количественные данные представлены 
как  среднее ± S  («standard deviation»  – стандарт-
ное отклонение), а  для  их  сравнения использовался 
независимый t-тест Пирсона. Данные имеющие отлич-
ное от  нормального распределение представлялись 
как  медиана с  интерква ртильным интервалом (OQR  – 
«interquartile range»), а  для  их  со поставления при-
менялись непараметрические тесты, такие какI: U-тест 
Манна-Уитни для  независимых выборок, либо крите-
рий Уилкоксона для связанных групп.
Анализ выживаемости выполнен с использованиемI: 

отношения рисков (ОР) RR – «risk ratio» и представ-
лен с 95 % доверительным интервалом (95 % ДИ), а так-
же значением «р», рассчитанным с поправкой правдо-

подобия по точному тесту Фишера, либо тесту Пирсона 
(с поправкой Йейтса на непрерывность).

Результаты
Все включенные 111 пациентов исходно имели ХСН 

и были госпитализированы в связи с нарастанием сим-
птомов ХСН и признаками задержки жидкости в орга-
низме. Соотношение мужчин и женщин было примерно 
как  5I:6; экстренное поступление в  блок кардиореани-
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мации потребовалось 63,96 % пациентов, госпитализи-
рованным с  OV ФК по  NYHA. Средний возраст паци-
ентов составилI: 71 ± 12 лет; ИМТ пациентов составилI: 
30±6 кг / м2, причем ожирением страдало 47,75 % паци-
ентов.
Нарушения водно-солевого гомеостаза при  посту-

пле нии в стационар регистрировались с 33,33 % часто-
той среди пациентов, госпитализированных по поводу 
декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA. Структура 
ФР развития и  прогрессирования ХСН у  пациентов, 
госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, 
OOO–OV ФК по NYHA представлена на рисунке 1.
Из группы больных с нарушениями водно-солевого 

гомеостаза при поступлении в стационар были выделе-
ны больныеI: с  гипонатриемией (17,12 % случаев), 
гипо калиемией (12,61 % случаев) и  гиперкалиемией 
(9,01 % случаев). Пациенты с  гипернатриемией были 
исключены из  исследования ввиду появления у  них 
новых данных за  наличие активного онкологического 
процесса. Данные клинического и  лабораторно-инст-
ру ментального обсле до  вания свидетельствуют о преоб-
ладании частоты встречае мости в сердечно-сосудистом 

континууме та  ких коморбидных заболеваний какI: 
гипертоническая болезнь – в 90,09 %; за ней в порядке 
убывания следовалиI: ХБП и ИБС с  85,59 % и  75,68 % 
частотой встречаемости соответственно; затем мер-
цатель ная аритмия в 67,57 % случаев, таблица 1.
Структура коморбидной патологии у  пациентов, 

гос пи та лизированных по  поводу декомпенсаци ХСН 
OOO–OV ФК по NYHA представлена на рисунке 2.
Стоит отметить, что ССЗ у пациентов с на рушением 

водно-солевого гомеостаза при пос туплении в стационар, 
госпитализированных по  пово ду декомпенсации 
ХСН, OOO–OV ФК по  NYHA отме чал ся особо-специ-
фич ный коморбидный профиль, при  котором вклад 
гипертонической болезни и  ИБС в  структуру заболе-
ваемости будет менее сущест ве нен со  статистически 
зна чи мым снижением отно шения шансов частоты встре-
чаемости в  4 и  3 раза соответственно (ОШ=0,25; 95 % 
ДИI: 0,05–1,06; p=0,0399 и  ОШ=0,35; 95 % ДИI: 0,13–
0,95; p=0,0331 для  гипертонической болезни и  ИБС 
соответственно), по сравнению с пациентами имевшими 
нормальные уровни натрия и  калия при  поступлении 
в стационар, рисунок 3.

Таблица 1. Сравнительная клинико-анамнестическая характеристика пациентов, госпитализированных по поводу 
декомпенсации ХСН OOO–OV ФК по NYHA, с учетом данных водно-солевого гомеостаза при поступлении в стационар

ФР /коморбидные 
заболевания

Группа 0.0 (n=111). 
Популяционная  
(все пациенты)

Группа 1.0 (n=74). 
Группа водно-

солевого баланса

Группа 2.0 (n=37). 
Группа водно-

солевого дисбаланса

ОШ c 95 % ДИ  
(1.0 vs 2.0)

p 2.0,  
тест Фишера 

(1.0 vs 2.0)

Мужской пол 49; 44,14% 31; 42% 18; 49 % 1,31 [0,55–3,13] 0,5466

Возраст >65 лет 77; 69,37% 52; 70% 25; 68 % 0,88 [0,35–2,29] 0,8285

ГБ 100; 90,09 % 70; 95% 30; 81 % 0,25 [0,05–1,06] 0,0399

ИБС 84; 75,68% 61; 82% 23; 61 % 0,35 [0,13–0,95] 0,0331

ОИМ в анамнезе 72; 64,86 % 52; 70% 20; 54 % 0,50 [0,20–1,22] 0,0978

Мерцательная  
аритмия (ФП / ТП) 75; 67,57% 48; 65% 27; 73 % 2,30 [0,84–7,09] 0,0842

Анемия 53; 47,75% 33; 45% 20; 54 % 1,46 [0,61–3,49] 0,4213

Ожирение 53; 47,75% 39; 53% 14; 38 % 0,55 [0,22–1,31] 0,1617

Предиабет 7; 6,31 % 4; 5% 3; 8 % 1,54 [0,21-9,65] 0,6841

СД, тип 2 41; 36,94% 28; 38% 13; 35 % 0,89 [0,36–2,17] 0,8369

Инсулин  
непотребный 22; 19,82% 16; 22% 6; 16 % 0,70 [0,20–2,24] 0,6171

Инсулино-потреб-
ный 19; 17,12% 12; 16% 7; 19 % 1,20 [0,36–3,73] 0,7912

ХБП 95; 85,59% 66; 89% 29; 78 % 2,26 [0,67–7,67] 0,155

Пневмония 16; 14,41% 10; 14 % 6; 16 % 1,24 [0,34–4,17] 0,7766

Хронический брон-
хит и / или ХОБЛ 21; 18,92% 13; 18% 8; 22 % 1,29 [0,42–3,81] 0,6153

Астма 5; 4,51% 5; 07% abs 0 [0,00–2,16] 0,1672

КМП дилатационная 
и / или (spongy) 8; 07,21% 3; 04% 5; 14% 3,65 [0,66–24,94] 0,1142

ГБ – гипертоническая болезнь, ИБС – ИБС, КМП – кардиомиопатия, ОИМ – острый ИМ, ТП – трепетание предсердий,  
ФП – фибрилляция предсердий, ХБП – хроническая болезнь почек, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких,  
ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов.
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Особенности гемодинамики у декомпенсированных 
пациентов с ХСН OOO–OV ФК с нарушениями водно-
солевого гомеостазаI: при поступлении в стационар 
не имели статистически значимых различий между 
группами и подгруппами. Данные приводятся в 
таблицах 2 и 3.
Показатели функции почек у пациентов, госпи-

та лизированных по поводу декомпенсации ХСН и 
имевших нарушения водно-солевого гомеостаза при 
поступлении в стационар, статистически отли ча-

лись только при сопоставлении подгрупп пациентов, 
(табл. 4).
Расхождение кривых Каплана-Мейера в зависимо-

сти от наличия либо отсутствия нарушений водно-соле-
вого гомеостаза при поступлении пациентов в стацио-
нар, госпитализированных по поводу декомпенсации 
ХСН OOO–OV ФК по NYHA представлено на рисунке 4.
Подгруппа с  нарушениями водно-солевого гомеос-

таза при  поступлении в  стационар характеризовалась 
статис тически значимой ассоциацией гиперкалиемии 

Таблица 2. Сравнительная характеристика особенностей  
декомпенсации гемодинамики в зависимости от водно-солевого гомеостаза при поступлении  
в стационар у пациентов, госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA

Характеристика 
нарушений 

гемодинамики

Группа 0.0 (n=111)
Популяционная  
(все пациенты)

Группа 1.0 (n=74)
Водно-солевого 

баланса

Группа 2.0
(n=37)

Водно-солевого 
дисбаланса

ОШ (1.0 vs 2.0),  
[95 % ДИ] p2.0 (1.0 vs 2.0)

Сердечная астма 
и / или отек легких 71; 63,96 % 44; 59 % 27; 73 % 1,83 [0,73–4,89] 0,2094 

Застой в малом круге 48; 43,24  % 28; 38  % 20; 54 % 1,92 [0,81–4,64] 0,1104 

Плевральный выпот 27; 24,32  % 13; 18 % 14; 38 % 2,30 [0,86–6,19] 0,0990

Структурная  
пато логия клапанов 
ЛЖ (в том числе  
ДМЖП)

96; 86,49 % 62; 84 % 34; 92  % 2,18[0,53-12,86] 0,3776

Аневризма  
стенки ЛЖ 11; 9,91 % 7; 9 % 04; 11 % 1,16  [0,23–4,95] 1,0

ДМЖП – дефект межжелудочковой перегородки, ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов.

Таблица 3. Особенности декомпенсации гемодинамики у подгрупп пациентов  
с нарушением водно-солевого гомеостаза при поступлении в стационар, госпитализированных по поводу декомпенсации 
ХСН по сравнению с пациентами, имевшими нормальный водно-солевой гомеостаз при поступлении в стационар

Характеристика 
нарушений 

гемодинамики

Груп- 
па 1.0. 
Водно-

солевого 
баланса

Груп- 
па 2.1.  
Гипо-

натрие - 
мия

Груп- 
па 2.2.  
Гипо-
калие- 

мия

Груп- 
па 2.3. 
Гипер-
калие- 

мия

ОШ 
[95 % ДИ] 

(1.0 vs  
2.1)

p 2.1  
(1.0 vs  

2.1)

ОШ 
[95% ДИ] 

(1.0 vs 
2.2)

p 2.2 
(1.0 vs 

2.2)

ОШ 
[95 % ДИ] 

(1.0 vs 
2.3)

p 2.3 
(1.0 vs 

2.3)

Сердечная астма 
и / или отек легких

44; 
59 %

14; 
74 %

11; 
79 %

7; 
70 %

1,90 
[0,57– 
7,46]

0,2987
2,48 

[0,59–
14,98]

0,2349
1,58 

[0,331–
10,24]

0,7331

Застой в малом 
круге

28; 
38 %

12; 
63 %

6; 
43 %

5; 
50 %

2,78 
[0,89– 
9,41]

0,0683
1,23 

[0,32– 
4,54]

0,7699
1,63 

[0,34– 
7,79]

0,5043

Плевральный вы-
пот

13; 
18 %

06; 
32 %

05; 
36 %

4; 
40 %

1,96 
[0,52– 
6,83]

0,2296
2,35 

[0,53– 
9,40]

0,1718

2,81 
[0,51–
13,82] 0,2103

Структурная па-
тология клапанов 
ЛЖ (в том числе 
ДМЖП)

62; 
84 %

15; 
79 %

14; 
100 %

8; 
80 %

0,73 
[0,18– 
3,54]

0,7337 Inf. 0,2008
0,78 

[0,13– 
8,40]

0,6702

Аневризма  
стенки ЛЖ

7; 
9 %

4; 
21 %

1; 
7 %

2; 
20 %

2,52 
[0,48–
11,53]

0,2265 
0,74 

[0,02– 
6,61] 

1,0
2,36 

[0,21–
15,78]

0,2904

ДМЖП – дефект межжелудочковой перегордки, ДИ – доверительный интервал, ОШ – отношение шансов.
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с  более высоким уровнем креатинина на 29,36 %, 
мочевины на 63,75 и как следствие более низкой СКФ 
на 42,11 %, по  сравнению с  пациентами, имевшими 

нор маль ные уровни натрия и  калия при  поступлении 
в стационар. Данные приводятся в таблице 5.
Результаты годичного наблюдения. В целом, по ре -

зультатам годичного наблюдения была выявлена 19,82 % 
общая смертность к  концу года наблюдения. При 
чем на  рушения водно-солевого гомеостаза при  пос-
туплении в стационар ассоциировалось с увели чением 
относительного риска годичной летальности в 1,43 раза 
(ОР 1,43; 95 % ДИI: 1,10–1,87; p<0,01), по  сравнению 
с  пациентами, имевшими нормальные уровни натрия 
и калия при поступлении.
С другой стороны в подгруппе пациентов с деком-

пен сацией ХСН и гипонатриемией при  поступле нии 
в стационар отмечалось статистически значимое уве ли-
чение относительного риска смерти в 1,4 раза (ОР 1,41; 
95 % ДИI: 0,99–2,01; p<0,05), по сравнению с  пациен-

Таблица 4. Сравнительная характеристика показателей функции почек у пациентов, госпитализированных по поводу 
декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA с учетом данных водно-солевого гомеостаза при поступлении в стационар

ФР Референтные 
значения* Медиана, IQR p (тест норм.)*

Медиана 1. 
Группа 
водно- 

солевого 
баланса

Медиана 2. 
Группа  
водно- 

солевого 
дисбаланса

p1 (0vs1)

Альбуминурия abs 0,1 (0–0,29) <0,0001 0,06 0,15 0,0957
Уровень 
креатинина: 
исходно

53–120  
мкмоль / л 106 (81–129) <0,0001 109 105 0,8124

отсроченно 53–120 
мкмоль / л 130 (110–161) <0,0001 129,5 130,0 0,7545

Мочевина 9,3–13,2 
ммоль / л 8,2 (6,2–11,8) <0,0001 8,0 8,7 0,5885

СКФ (CKD–EPI) 90–120  
мл / мин / 1,73 м2 38 (25–51) <0,0001 38 37 0,98

СКФ – скорость, клубочковой фильтрации, CKD-EPI–Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration, .
* – нормальность распределения оценена математически по критерию Шапиро–Уилка, с точностью критерия а 0,05,  
при р<0,05 вид распределения данных отличен от нормального.

Таблица 5. Сравнительная характеристика показателей функции почек у подгрупп пациентов, госпитализированных по поводу 
декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA с учетом данных водно-солевого гомеостаза при поступлении в стационар

ФР

Медиана 1.0. 
Группа  
водно-

солевого 
баланса

Медиана 2.1. 
Группа гипо- 

натриемии

Медиана 2.2. 
Группа  

гипо-калие- 
мии

Медиана 2.3 
Группа  
гипер-

калиемии

p 2.1
(1.0 vs 2.1)

p 2.2
 

(1.0 vs 2.2)

p 2.3
 

(1.0 vs 2.3)

Альбумин урия 0,17 0,19 0,30 0,29 0,1412 0,2624 0,0889

Уровень  
креатинина: 
исходно 109 116 98 141 0,9155 0,3737 0,0291

отсрочено 129,5 131,5 114 165 0,4139 0,2675 0,1836

Мочевина 8 8,7 7,5 13,1 0,4345 0,3148 0,0167

СКФ (CKD- EPI) 38 34 50 22 0,6168 0,1709 0,0162 

СКФ – скорость, клубочковой фильтрации, CKD– EPI–Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration.
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Рисунок 4. Расхождение кривых Каплана–Мейера 
у пациентов с нарушениями водно-солевого гомеостаза
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тами, имевшими нормальные уровни натрия и калия 
при пос туплении в стационар.
В подгруппе пациентов с декомпенсацией ХСН 

и ги по- / гиперкалиемией при  поступлении в стацио нар 
отмечалось статистически значимое увеличение отно-
сительного риска смерти в 1,4 и 2,2 раза соответственно 
(ОР 1,39; 95 % ДИI: 0,93–2,07; p<0,05; ОР 2,23; 95 % 
ДИI: 1,04–4,78; p<0,01), по сравнению с пациентами, 
имевшими нормальные уро вни натрия и калия при 
поступлении в стационар.

Обсуждение
Проблематика застойной СН. По  существующим 

на  сегодняшний день представлениям ХСН является 
проявлением различных форм кардиальной [1] 
и  коморбидной внесердечной патологии [13], 
на финальном этапе прогрессирования сердечно-сосу-
дистого кон тинуума, проявляясь, как  неспособность 
мио кар  да перекачивать достаточное количество крови 
для  обес печения потреб ности организма в  кислороде 
[1]. Распростра ненность ХСН в США составляет 5,8 
миллиона человек [13], что  соответствует 1,8 % насе-
ления; ОДХСН среди населения европейских стран 
варьируется от 0,4 до 2 % населения [14]. С другой сто-
роны, в старшей возрастной группе с учетом старения 
населения ожидается прирост распространенности 
ХСН примерно на 20 % [15].
Распространенность клинически выраженной 

ХСН OO–OV ФК по  Нью-Йоркской классификации 
среди Российских пациентов составляет 4,5 % по  дан-
ным Российского исследования ЭПОХА (Эпиде-
миологическое обследование больных в  Евро пейс кой 
части России), причем ее распространенность прогрес-
сивно растет, увеличиваясь в среднем на 1,2 % (проми-
ля) в год [16].
По данным анализа исследования ЭПОХА-О-ХСН, 

уровень госпитализаций по  поводу острой декомпен-
сации ХСН в России составляет 4,9 % от общего числа 
госпитализаций [17], а в целом среди пациентов стар-
шей возрастной группы (от  65  лет) эта цифра дости-
гает 20 % [14]. С  другой стороны, если  же говорить 
о  профильных стационарах, имеющих в  своем соста-
ве кардиологические отделения, то  госпитализация 
по причине декомпенсации ХСН имела место в поло-
вине случаев [7].
Вообще декомпенсацию ХСН принято считать уни-

кальным клиническим синдромом [7, 14], возникаю-
щим вследствие прогрессирования длительно текущей 
сердечно-сосудистой патологии [7]. В  данной работе 
в  ряду коморбидной сердечно-сосудистой патоло-
гии у  пациентов, госпитализированных по  поводу 
декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA преоблада-

ли по  числу встречаемостиI: гипертоническая болезнь 
в  90,09 % случаев, за  ней в  порядке убывания  – ХБП 
в 85,59 %, ИБС в 75,68 % (в том числе ИМ в анамнезе 
с  частотой встречаемости в  64,86 %); мерцательная 
аритмия в 67,57 % и пожилой возраст больных (от 65 лет 
включительно) в 69,37 % случаев.
Электролитный дисбаланс считается распростра-

ненным и  потенциально летальный сдвиг солевого 
гомеостаза для пациентов блока интенсивной терапии 
в целом [8] и с застойной ХСН в частности, становясь 
при  этом отражением тяжести состояния больных, 
неблагоприятного для  них прогноза [18], либо бук-
вально  – ятрогении [2]. Однако, исследования посвя-
щенные вопросу влияния нарушений водно-солево-
го гомеостаза на  отдаленный прогноз у  пациентов, 
госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, 
на  сегодняшний день в  отечественной либо зарубеж-
ной литературе не представлены.
Примером особо-специфичного патофизиологичес-

ко го профиля пациентов, госпитали зирован ных 
по  поводу декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК по NYHA 
и  с  нарушением водно-солевого гомеостаза может 
быть то, что  в  данной работе гипертоническая 
бо лезнь и  ИБС соответственно, была не  типичным 
коморбидным заболеванием, со  статис тически значи-
мым пятикратным снижением отно шения шансов 
(ОШ 0,25; 95 % ДИI: 0,05–1,06; p=0,0399 и ОШ 0,35; 
95 % ДИI: 0,13–0,95; p=0,0331 для  гипертонической 
болезни и ИБС соответственно), по сравнению с паци-
ентами, имевшими нормальные уровни натрия и калия 
при поступлении в стационар.
С  патогенетической точки зрения, снижение сер-

дечного выброса при СН ведет к  активации симпати-
ческой нервной и  РААС [2]. Это ведет к  поддержа-
нию высокой плазменной концентрации альдостерона 
с усилением реабсорбции натрия и воды в терминаль-
ной части нефрона для  поддержания перфузионного 
давления в  тканях, в  итоге получается, что  почечная 
регуляция – это наиболее уязвимое место натрий / кали-
евого обмена [3].
С  другой стороны, колебаниям уровня натрия 

и  калия при  декомпенсации ХСН безусловно способ-
ствует и  то, что  такие пациенты регулярно получают 
препараты, снижающие плазменную концентрацию 
калия (петлевые и  тиазидные диуретики) или  же ее 
повышающие как напримерI: β-АБ, ингибиторы ангио-
тензин превращающего фермента (иАПФ), антагони-
сты рецепторов АПФ и антагонисты альдостерона [3].
Подобные колебания немаловажны, к тому же име-

ются данные [3] о  том, что  снижение уровня калия 
за  время госпитализации имеет неблагоприятное про-
гностическое значение уже после выписки пациентов, 
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госпитализированных по поводу декомпенсации ХСН, 
не зависящее ни от исходного уровня калия, ни от его 
уровня при выписке из стационара.
Подгруппа гиперкалиемии статистически значи-

мо ха  ра к теризовалась увеличением уровня мочеви-
ны на  63,75  и креатинина на  29,36 % и, как  следствие 
снижение СКФ на  42,11 % по  сравнению с  пациен-
тами, имевшими нормальные уровни натрия и  калия 
при поступлении в стационар.
Гомеостаз натрия. Плазменный уровень натрия 

напря мую зависит от  секреции антидиуретическо-
го гормона (АДГ) в  задней доле гипофиза [19], кон-
центрация которого при  ХСН повышается в  ответ 
на  снижение АД заполнения при  активации симпати-
ческой нервной системы (СНС) посредством стиму-
ляции барорецепторов [20]. Однако стоит учитывать 
что  по  экспериментальным данным регуляция секре-
ции АДГ с  одной стороны и  СНС и  РААС с  другой 
функционируют различно по своей сути у разных паци-
ентов с  ХСН [20]. Активация секреции АДГ ведет 
к  увеличению реабсорбции свободной воды в  соби-
рательных трубочках нефронов, что  непосредственно 
ведет в  конечном итоге к  появлению гипонатриемии 
[19]. Диснатриемия представляет собой маркер значи-
тельно скомпрометированного прогноза при ХСН вне 
зависимости от ФВ ЛЖ [21].
По  данным литературы частота встречаемости 

гипонатриемии при  ХСН составляет в  среднем 10 % 
[18], варьируя в диапазоне от 8 % до 28 % (в зависимо-
сти от анализируемой выборки) [18–21]. Так крупные 
рандомизированные исследования, такие какI: ESCAPE 
(Еvaluation study of congestive heart failure and pulmo-
nary artery catheterization effectivenessI: the ESCAPE 
trial) и DPTOMOZE-HF (Drganized Program to Onitiate 
Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart 
Failure) сообщают о 24 % и 25 % частоте встречаемости 
гипонатриемии при ХСН соответственно [22–24].
В  единственном на  сегодняшний день российском 

пилотном исследовании [19] была выявлена 13 % частота 
встречаемости гипонатриемии при  поступлении 
в  стационар, у  пациентов с  декомпенсацией ХСН, 
одна ко вопрос о  ее влиянии на  отдаленный прогноз 
у российских пациентов оставался открытым. В данной 
работе была выявлена 17,12 % частота встречаемости 
исходной гипонатриемии, что  не  противоречит 
данным вышеупомянутых зарубежных крупных рандо-
ми зирован ных исследований и протоколов.
Гомеостаз калия. С  другой стороны, если  же гово-

рить о гомеостазе калия, то стоит заметить, что калий – 
это в  первую очередь внутриклеточный ион и  даже 
незначительные колебания сывороточной концентра-
ции в абсолютных величинах (в пределах 1 мекв / л [25], 

что  соответствует 1 ммоль / л [9]) ведут к  25 % сдвигу 
соотношения интрацеллюлярной концентрации к  экс-
трацеллюлярной [25].
Физиологическое эндогенное или  экзогенное фар-

макологическое повышение уровня инсулина либо 
катехоламинов стимулирующих ß2-рецепторы наибо-
лее часто способствует значительному перераспреде-
лению калия в пользу внутриклеточного пространства 
[25]. Также была отмечена отрицательная корреляция 
между уровнем калия и активностью ренина и норадре-
налина плазмы [18].
С  другой стороны гипокалиемия, возникающая 

как  следствие внутриклеточного перераспределения 
калия вне состояния алкалоза, гиперинсулинемии 
и гипер катехолемии – это большая редкость [25], и она 
скорее является следствием повышения уровня альдо-
стерона как  следствия нейрогормональной активации 
при ХСН с одной стороны либо ятрогенного влияния 
диуретической терапии с  другой [26]. Она характери-
зуется увеличением частоты развития жизнеугрожаю-
щих аритмий [5], и внезапной сердечной смерти за счет 
ускорения деполяризации, повышения автоматизма 
и удлинения потенциала действия [27].
По  данным литературы [5] частота распростране-

ния гипо- / гиреркалиемии изучалась на большой когор-
те пациентов с ХСН (n = 6 073) и составляет около 15 %, 
причем для гипокалиемии – 11 % (при К < 4,0 ммоль / л) 
и  4 % при  гиперкалиемии (при  К  > 5,5 ммоль / л). 
В  данной работе гипокалиемия была выявлена 
в  12,61 % случаев и  гиперкалиемия в  9,01 % случаев, 
и  как  упоминалось выше ассоциируется с  развитием 
жизнеугрожающих аритмий у пациентов с ХСН, однако 
если у  пациентов с  исходной гипокалиемией было 
выявлено статистически значимое отличие средних 
значений калия на  27,27 % от  условно нормального 
уровня калия (в группе контроляI: пациенты с исходной 
нормонатриемией и  нормокалиемией), то  у  пациен-
тов с исходной гиперкалиемией даже большие различи 
(31,81%) не достигли статистически значимой разницы, 
возможно из‐за малого числа наблюдений.
По  результатам годичного наблюдения в  данной 

работе было установлено, что  нарушения водно-
солевого гомеостаза при  поступлении в  стационар 
являлся предиктором неблагоприятного отдаленного 
прогноза для  пациентов, госпитализированных 
по  поводу декомпенсации ХСН. Суммарно была 
выявлена 33,33 % частота встречаемости нарушений 
водно-солевого гомеостаза натрия и  калия 
при  поступлении в  стационар. Стоит отметить, 
что  при  этом уровень хлоридов был статистически 
значимо исходно ниже на  3,81 % у  пациентов 
с  гипонатриемией при  поступлении пациентов 
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в  стационар (а  при  гипо- / гиперкалиемии данная 
тенден ция не наблюдалась).
Чаще всего госпитализация при  декомпенсации 

ХСН связана в  первую очередь с  постепенным прог-
рес  сированием застойных явлений, а  не  со  сниже-
ни ем сердечного выброса, ведущего к  увеличению 
преднагрузки на  ЛЖ [13]. Увеличенное давление 
заполнения ЛЖ способствует прогрессированию ХСН, 
ведя к  субэндокардиальной ишемии и  повреждению 
клеток миокарда [13]. Однако, как  уже упоминалось 
ранее механизмы, лежащие в  основе регуляции систе-
мы АДГ c одной стороны и СНС и / или  РААС с  дру-
гой могут быть различными по своей сути у пациентов 
с ХСН [20] уже на начальных этапах прогрессирования 
патологии сердечно-сосудистого кон тинуума.
За  последние 20  лет прогноз амбулаторных боль-

ных с  ХСН значительно улучшился; достигнуты зна-
чительные успехи в  лечении, однако высокий уровень 
регоспитализации сохраняется и  в  возрастной группе 
старше 65 лет ХСН все еще остается наиболее частой 
причиной повторных госпитализаций пациентов [13]. 
И уже сама госпитализация по поводу ОДХСН являет-
ся предиктором неблагоприятного прогноза, тем более, 
что в течение первого месяца после выписки из стаци-
онара происходит до  18 % декомпенсаций ХСН [28], 
а до четвертого эпизода «доживают» чуть меньше 3 % 
(417 пациентов из  14 374 тыс.) с  терминальной ХСН, 
по данным регистра DPTOMOZE-HF [24].
Годичная смертность пациентов после выписки 

из  стационара достигает по  некоторым данным 15 %, 
а  регоспитализация 30 % в  период от  30 до  60 дней 
после выписки из  стационара [13]. Крупное россий-
ское многоцентровое исследование ОРАКУЛ-РФ 
(Первое ОткРытое исследование синдромА острой 
деКомпенсации СН и  сопУтствующих забоЛеваний 
в  Российской Федерации) сообщает о  летальности 
пациентов с  застойной ХСН от  13 % до  43 % к  концу 
месяца и года после выписки из стационара [28]. Столь 
высокий уровень смертности, по существующим сегод-
ня представлениям, объясняется комплексным полиор-
ганным повреждением [14, 16].
В  данном исследовании была выявлена 19,82 % 

общая смертность в  течение года после выписки 
из  стационара; при  наличии гипонатриемии 
и / или дискалиемии при поступлении в стационар было 
выявлено возрастание относительного риска годичной 
смертности в 1,43 раза (ОР=1,43; 95 % ДИI: 1,10–1,87; 
p<0,01), по  сравнению с  пациентами, имевшими нор-
мальный уровень натрия и калия при поступлении.
В  подгруппе гипонатриемии отмечалось статис-

тичес ки значимое увеличение относительного риска 
смер ти в 1,4 раза (ОР=1,41; 95 % ДИI: 0,99–2,01; p<0,05), 

по  сравнению с  пациентами, имевшими нормальные 
уровени натрия и  калия при  поступлении в  стацио-
нар. В  подгруппах гипо- / гиперкалиемии отмечалось 
статистически значимое увеличение относительного 
риска смерти в  1,4 и 2,3  раза соответственно 
(для  гипокалиемии и  гиперкалиемии соот ветственно 
(ОР 1,39; 95 % ДИI: 0,93–2,07, p<0,05; и ОР 2,23; 95 % 
ДИI: 1,04–4,78; p<0,05), по  сравнению с  пациента-
ми, имевшими нормальные уровени натрия и  калия 
при поступлении в стационар.
Полученные в  данной работе результаты боль-

ше согласуются с  данными зарубежных протоколов, 
нежели с  российским пилотным исследованием [19], 
что  может быть также связано и  с  применявшейся 
в  российском исследовании поправки для  корректи-
ровки расчетного уровня натрия.
Так в  проспективном исследовании-наблюдении 

за  1 000 па   циентами с  ХСН, включенными в  немец-
кую базу данныхI: The Onterdisciplinary Network for 
Heart Failure (ONH) study диснатриемия, встречав-
шаяся в  17 % случаев ассоциируется с  двукратным 
возрастанием риска смерти от всех причин в течение 
пяти лет [29].
Анализ 4 670 пациентов из  регистра ON-CHF 

database (The Otalian network on congestive heart failure 
ON-CHF database) выявил зависимость между уровнем 
натрия ниже 143 мэкв / л и частотой летальных исходов 
при  застойной ХСН, с  не  линейным ухудшением про-
гноза при более тяжелой гипонатриемии [29].
В российском пилотном исследовании у пациентов, 

госпитализированных с декомпенсацией ХСН – регрес-
сивный анализ с  поправкой на  пол, возраст и  индекс 
коморбидности выявил статистически значимое увели-
чение риска смерти в 7,8 раз при исходной гипонатрие-
мии при поступлении в стационар [19].
С  другой стороны на  большой когорте пациентов 

с  ХСН (n = 6 073) было показано, что  гипокалиемия 
(К<5,3 ммоль / л) ассоциировалась с  наихудшей выжи-
ваемостью пациентов при средней продолжительности 
наблюдения 576 дней, а прогностически наиболее бла-
гоприятен нормально высокий уровень калия (5,0–5,5 
ммоль / л) [30].
Тем  не  менее ретроспективный анализ (n = 1 907 

из  4 133) рандомизированного двойного-слепого пла-
цебоконтролируемого американского исследования 
EVEREST (Efficacy of vasopressin antagonism in HF 
out co me study with tolvaptan (EVEREST) trial) пока-
зал, что несмотря на наличие статистически значимой 
тенденции к  увеличению уровня калия у  пациентов 
с декомпенсацией ХСН – влияния на отдаленный про-
гноз (по  крайней мере десятимесячный) подобные 
колебания не  оказывают [30] и  по  мнению авторов 
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скорее отражают ятрогенный эффекта от  назначения 
минералокортикойдных диуретиков [30].

Заключение
Данное исследование прежде всего выявило ассо-

циацию между электролитным дисбалансом при посту-
плении и годичной летальностью.
У пациентов, госпитализированных по поводу деком-

пен сации ХСН, OOO–OV ФК по  NYHA с  нарушениями 
водно-солевого гомеостаза натрия и / или калия при пос-
туплении в  стационар отмечается возрастание относи-
тельного риска годичной летальности в 1,43 раза к концу 
года наблюдения (ОР=1,43, 95 % ДИI: 1,10–1,87, p<0,01), 
по  сравнению с  пациентами, имевшими нормальные 
уровни натрия и калия при поступлении в стационар.
Ни гипертоническая болезнь, ни ИБС – не типичны 

по частоте встречаемости для пациентов, госпитализи-
рованных по  по   во ду декомпенсации ХСН, OOO–OV ФК 
по NYHA с на  ру  шениями водно-солевого гомеостаза 
натрия и  калия при  поступлении в  стационар, со  ста-
тистически значимым снижением частоты встречае-
мости в 4 и 3 раза соответственно (ОШ=0,25; 95 % ДИI: 
0,05–1,06; p=0,0399 и ОШ=0,35; 95 % ДИI: 0,13–0,95; 
p=0,0331), по  сравнению с  пациентами, имевшими 
нормальный уровень натрия и калия при поступлении.
В подгруппе пациентов с  гипонатриемией при пос-

туп лении в стационар отмечалось статистически значи-
мое увеличение относительного риска годичной смер-
ти в 1,41 ра за (ОР=1,41; 95 % ДИI: 0,99–2,01; p<0,05), 
по  сравнению с  пациентами, имевшими нормальный 
уровень натрия и калия при поступлении в стационар.

В  подгруппе пациентов с  гипо- / гиперкалиемией 
отмечалось статистически значимое увеличение отно-
си тель ного риска годичной смерти в  1,4 и 2,2 раза 
соответственноI: ОР=1,39; 95 % ДИI: 0,93–2,07; p<0,05 
и ОР=2,23; 95 % ДИI: 1,04–4,78; p<0,01), по сравнению 
с  пациентами, имевшими нормальные уровни натрия 
и калия при поступлении.
Подгруппа гиперкалиемии статистически значи-

мо ха  ра к теризовалась увеличением уровня мочеви-
ны на  63,75  и креатинина на  29,36 % и, как  следствие 
снижение СКФ на  42,11 % по  сравнению с  пациен-
тами, имевшими нормальные уровни натрия и  калия 
при поступлении в стационар.

Конфликт интересов не заявляется.

Ограничения. Данное исследование базируется на малом числе 
включенных пациентов. При измерении сывороточного и плаз-
менного уровня калия могут быть различия даже референтных 
значений [9, 25], особенно при попеременном использовании 
обоих образцов для выполнения теста [9], (референтные значе-
ния плазменного уровня калия ниже на 0,5 мEкв / л) [25]. Также 
для определения почечного повреждения использовалось только 
определение уровня креатинина и расчет СКФ – суррогатный, 
но и самый точный маркер для пациентов с СН по данным 
литературы [3].
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