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Острая сердечная недостаточность (ОСН) – клинический синдром, осложняющий течение многочислен;
ных сердечно;сосудистых заболеваний, возникающий внезапно или характеризующийся быстрым или
неуклонно прогрессирующим нарастанием симптомов сердечной недостаточности (СН), требующих немед;
ленной госпитализации и оказания специализированной помощи. Несмотря на большой вклад здравоохра;
нения и финансовые затраты, связанные с ОСН и хронической сердечной недостаточностью (ХСН), остается
большое количество вопросов в области диагностики, медикаментозного ведения, прогноза и профилактики
этого синдрома. Выявляется высокая частота коморбидной патологии, в значительной степени определяю;
щей возникновение, развитие и прогноз ОСН. Выявление злокачественных новообразований у пациентов с
установленной ранее СН стало весьма частым, и специалисты свидетельствуют о необходимости насторо;
женности в отношении диагностики рака у пациентов с СН.

Некоторые клинические и лабораторные кардиоваскулярные, внекардиальные, пациент;обусловленные
или ятрогенные показатели являются независимыми предикторами исхода при ОСН. Для оценки степени
риска неблагоприятных исходов при госпитализации необходима разработка и внедрение в практическое
здравоохранение шкал риска, основанных на общедоступных показателях, что позволит определить с
высокой степенью точности вероятность внутрибольничной летальности пациента.

Каждая госпитализация в связи с ОСН связана с ухудшением функции сердца, которая не восстанавли;
вается до исходного состояния и после выписки, что сопровождается неуклонным прогрессированием СН.
Средняя выживаемость пациентов с СН снижается соответственно числу госпитализаций, поэтому для
предотвращения эпизодов ОСН необходимо полное купирование застойных явлений в стационаре,
обучение в школах ХСН, терпеливое титрование пероральных препаратов до максимально переносимых
эффективных доз, тщательный мониторинг пациента после выписки для раннего выявления и коррекции
декомпенсации. Целесообразно развитие современной и эффективной модели наблюдения за течением
заболевания, способной улучшить эффективность медицинской помощи, качество жизни и прогноз пациен;
тов – телемедицинского мониторинга.

После госпитализации пациента с ОСН необходима оценка клинического статуса для идентификации
жизнеугрожающих синдромов, требующих конкретной организационной тактики: острого коронарного
синдрома; гемодинамической «катастрофы», дыхательной недостаточности, жизнеугрожающей тахи; или
брадиаритмии. Перед практическим здравоохранением стоит комплекс задач, нуждающихся в непрерывном
совершенствовании и помощи ученых: улучшение качества жизни у пациента с СН, снижение смертности,
сокращение количества и продолжительности регоспитализаций; совершенствование организационных и
создание новых диагностических и лечебных технологий, своевременный отбор пациентов, которым может
помочь при госпитализации немедикаментозное лечение (инвазивная вентиляция, временное вспомога;
тельное кровообращение), а в дальнейшем – ресинхронизирующая терапия или трансплантация сердца,
оптимизация медикаментозной терапии ХСН и заболеваний, которые спровоцировали ОСН, после
стабилизации состояния и перед выпиской.
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Acute heart failure (AHF) is a clinical syndrome, which complicates the course of numerous cardiovascular
diseases; it appears suddenly or is characterized by rapid or steadily progressing exacerbation of HF symptoms,
which require immediate hospitalization and specialized care. In spite of great contribution of health care and
financial expenses connected with AHF and chronic heart failure (CHF), a lot of issues still remain unresolved in the
field of diagnosis, drug therapy, prognosis and prevention of this syndrome. A high incidence of comorbid pathology
is revealed, which to a great extent determines the occurrence, development and prognosis of AHF. Detection of
malignant neoplasms in patients with the previously diagnosed HF has become very frequent, and specialists
express concern regarding diagnosis of cancer in patients with HF.

Some clinical and laboratory cardiovascular, noncardial, patient;conditioned or iatrogenic indices are
independent predictors of the outcome in AH. To assess the risk of unfavorable outcomes in case of hospitalization, it
is necessary to develop and implement into practical health care risk scores based on generally accessible indices,
which will make it possible to define with a high degree of accuracy the risk of hospital lethality of the patient.

Each hospitalization in case of AHF is connected with deterioration of the heart function, which is never restored
to the initial condition after the discharge from the hospital and is accompanied by progressing HF. The average
survival of patients with HF decreases in proportion to the number of hospitalizations, therefore, for prevention of
AHF episodes it is necessary to fully arrest the congestive conditions in the hospital, to educate patients with CHF, to
patiently titrate oral medications to the maximally tolerated effective doses, to thoroughly monitor patients after the
discharge from the hospital in order to reveal and correct decompensation as early as possible. It is useful to
develop a modern and effective model of monitoring the course of the disease, capable of improving the efficiency of
medical care, the quality of life and prognosis of patients – telemedical monitoring.

After the hospitalization of the patient with AHF it is necessary to assess the clinical status for the identification of
life;threatening syndromes which require specific organizational tactics: acute coronary syndrome; hemodynamic
“catastrophe”, respiratory failure, life;threatening tachi; or bradyarrythmia. Practical health care faces a set of tasks,
which call for continuous improvement and assistance of scientists: improvement of the quality of life for patients with
HF, decrease in mortality, reduction of the number and duration of rehospitalizations; refinement and creation of new
diagnostic and therapeutic technologies, prompt selection of patients, who can be helped by nondrug therapy
(invasive ventilation, temporary assist circulation) and in the future – resynchronization therapy or heart trans;
plantation, optimization of drug therapy of CHF and of diseases, which triggered AHF, after the stabilization of the
condition and before the discharge from the hospital.

ВведениеВведениеВведениеВведениеВведение
Острая сердечная недостаточность (ОСН) –

клинический синдром, осложняющий течение много;
численных сердечно;сосудистых заболеваний,
возникающий внезапно или характеризующийся
быстрым или неуклонно прогрессирующим нараста;
нием симптомов сердечной недостаточности (СН),
требующих немедленной госпитализации и оказания
специализированной помощи [1, 2, 3, 4]. Несмотря

на большой вклад здравоохранения и финансовые
затраты, связанные с СН, остается большое количе;
ство вопросов в области медикаментозного и неме;
дикаментозного ведения пациентов с ОСН и острой
декомпенсированной сердечной недостаточностью
(ОДСН) [5], так как прогноз остается неблагоприят;
ным с внутрибольничной летальностью 4,0–6,9 %, в
течение 1–17,2 месяцев после выписки – 6,6–17,3 %

Key words: Key words: Key words: Key words: Key words: acute heart failure, acute decompensated heart failure, mortality, rehospitalization.
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и регоспитализацией на фоне кардиоваскулярных,
некардиоваскулярных, пациент;обусловленных и ят;
рогенных факторов риска у 22,1–91,1 % пациентов
(таблица 1) в течение 30–60 дней с двумя пиками – в
течение первых 2 месяцев после выписки и в течение
последних 2 месяцев перед смертью (таблица 2) [6, 7].

По данным исследования EVEREST установ;
лены следующие причины смерти пациентов, госпи;
тализированных в связи с ОСН: острый инфаркт
миокарда (ОИМ) – 2,6 %, внезапная сердечная

смерть – 26 %, хроническая сердечная недостаточ;
ность (ХСН) – 41 %, острое нарушение мозгового
кровообращения – 2,2 % [8]. Результаты исследо;
вания Follats et al., 2011 продемонстрировали, что
внутрибольничная летальность была около 2 %, если
ОСН развилась на фоне артериальной гипертензии
(АГ) или нарушения режима приема лекарственных
средств, увеличивалась до 4 % при ишемии миокарда,
до 6 % при пневмонии и достигала 8 % при нараста;
нии почечной дисфункции [9].

ТТТТТаблица 2. Летальносаблица 2. Летальносаблица 2. Летальносаблица 2. Летальносаблица 2. Летальность в крупных регисть в крупных регисть в крупных регисть в крупных регисть в крупных регистрах по острах по острах по острах по острах по острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Адаптировано из Chioncel O., Collins S.P., Greene S.J., Pang P.S., Ambrosy A.P., Antohi E.L., Vaduganathan M.,
Butler J., Gheorghiade M. Predictors of Post;discharge Mortality Among Patients Hospitalized for Acute Heart Failure.
Card Fail Rev, 2017, vol. 3, no. 2, pp. 122;129. https://doi:10.15420/cfr.2017:12:1. PMID: 29387465 [10].

ТТТТТаблица 1. Факаблица 1. Факаблица 1. Факаблица 1. Факаблица 1. Факторы риска осторы риска осторы риска осторы риска осторы риска острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Адаптировано из Farmakis D., Parissis J., Lekakis J., Filippatos G. Acute heart failure: Epidemiology, risk factors, and
prevention. Rev Esp Cardiol (Engl Ed), 2015, vol. 68, no. 3, pp. 245–248 [2].
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ПрогнозПрогнозПрогнозПрогнозПрогноз
Оценка независимых предикторов летальности

является необходимым условием эффективного
ведения пациента после эпизода ОСН и базируется
на анализе крупных регистров и больших рандоми;
зированных исследований (таблица 3) [10].

Создание на основе установленных предикто;
ров шкал риска [11], например, EHMRG (Emergency
Heart Failure Mortality Risk Grade, https://www.acponline.

org/journals/annals/extras/ehmrg [Miro O, Rossello X, Gil V,]
и MEESSI;AHF (Multiple Estimation of risk based on the
Emergency department Spanish Score In AHF), http://
meessiahf.risk.score;calculator;icasemes.portal;semes.
org/calc.html [Gayat E, Arrigo M] ориентировано на
помощь специалистам в области интенсивной тера;
пии в выявлении пациентов с ХСН с высоким риском
развития ОДСН и прогнозировании кратковременной
летальности при ОСН [12].

Takeshi Yagyu et al, 2017 [13] для первоначальной
оценки степени риска пациента с ОСН при госпита;
лизации использовали шкалу GWTG;Heart Failure
Risk Score, https://www.mdcalc.com/gwtg;heart;failure;
risk;score, затем после обследования разработанную

шкалу (таблица 4). Time course risk scores, https://
doi.org/10.1371/journal.pone.0187410.t004. 1035 пациен;
тов были разделены на 3 группы в соответствии со
шкалой риска GWTG;HF (низкий – 31, умеренный –
32–46, высокий – 47) и в соответствии со шкалой
Time course risk scores (низкий – 5, умеренный – 10–
20, высокий – 25). Внутрибольничная летальность
для каждой группы пациентов в соответствии с пока;
зателями, соответствующими шкалам риска при поступ;
лении и во время госпитализации, представлена на

ТТТТТаблица 3. Независимые предикаблица 3. Независимые предикаблица 3. Независимые предикаблица 3. Независимые предикаблица 3. Независимые предикторы летальносторы летальносторы летальносторы летальносторы летальности пациентов с ости пациентов с ости пациентов с ости пациентов с ости пациентов с острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчностью послетью послетью послетью послетью после
выписки из стационара  по данным некоторых регистров и ранломизированных многоцентровыхвыписки из стационара  по данным некоторых регистров и ранломизированных многоцентровыхвыписки из стационара  по данным некоторых регистров и ранломизированных многоцентровыхвыписки из стационара  по данным некоторых регистров и ранломизированных многоцентровыхвыписки из стационара  по данным некоторых регистров и ранломизированных многоцентровых
исследованийисследованийисследованийисследованийисследований

Адаптировано из Chioncel O., Collins S.P., Greene S.J., Pang P.S., Ambrosy A.P., Antohi E.L., Vaduganathan M.,
Butler J., Gheorghiade M. Predictors of Post;discharge Mortality Among Patients Hospitalized for Acute Heart Failure. Card
Fail Rev, 2017, vol. 3, no. 2, pp. 122–129. https://doi:10.15420/cfr.2017:12:1. PMID: 29387465 [10].

ТТТТТаблица 4. Шкала риска Time course risk scoresаблица 4. Шкала риска Time course risk scoresаблица 4. Шкала риска Time course risk scoresаблица 4. Шкала риска Time course risk scoresаблица 4. Шкала риска Time course risk scores

Адаптировано из Yagyu T., Kumada M., Nakagawa T.
(2017). Novel risk stratification with time course assess;
ment of in;hospital mortality in patients with acute heart
failure. PLoS ONE 12(11): e0187410 [13].
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рисунке 1, и результаты исследования свидетельст;
вуют о высокой предсказательной ценности обеих
шкал, при этом шкала Time course risk scores, учиты;
вающая более широкий спектр лабораторных показа;
телей, позволяет более надежно оценивать прогноз
пациента с ОСН. Применение шкалы риска, осно;
ванной на общедоступных показателях [14], позво;
ляет, подсчитав баллы, определить с высокой степенью
точности вероятность внутрибольничной летальности
пациента (таблица 4).

Возникновение, развитие и прогноз ОСН в зна;
чительной степени определяется коморбидной пато;
логией – кардиоваскулярными заболеваниями (86,8 %),
в том числе АГ и ишемической болезнью сердца (ИБС)
в 53–72 % случаев, в сочетании с фибрилляцией
предсердий (ФП) в 18,3–31 % случаев и некардио;
васкулярными (13,2 %), в том числе сахарным диа;
бетом (СД) в 11,4–44 % случаев, почечной дисфунк;
цией – 7,7–30 %, хронической обструктивной болезнью
легких (ХОБЛ) – 9,5–31 %, анемией – 14,2–31,4 %,
депрессией, цереброваскулярными заболеваниями,
синдромом апноэ во сне [15, 16]. Специалисты отме;
чают все более частое выявление нового диагноза
злокачественного новообразования, необходимость
настороженности в отношении развития рака у паци;
ентов с установленной ранее СН [17].

Фенотипическая гетерогенность пациентов с ОСН
затрудняет создание модели оценки риска, адекват;
ной для всех пациентов, хотя многие параметры
являются типичными для нескольких вариантов
развития СН. Патологические показатели сердечно;
сосудистой системы, почечная дисфункция, маркеры
повреждения органа и экстракардиальные комор;
бидные состояния способствуют повышению леталь;
ности после выписки и включаются в большинство

моделей оценки риска [18]. Понимание механизмов,
лежащих в основе неблагоприятного прогноза пациен;
тов, госпитализированных в связи с ОСН, помогает
обеспечить лучший результат лечения и уменьшить
летальность после выписки [19, 11, 20].

Патогенетические иПатогенетические иПатогенетические иПатогенетические иПатогенетические и
патофизиологические механизмы ОСНпатофизиологические механизмы ОСНпатофизиологические механизмы ОСНпатофизиологические механизмы ОСНпатофизиологические механизмы ОСН
Застойные явленияЗастойные явленияЗастойные явленияЗастойные явленияЗастойные явления

Патогенетические механизмы ОСН многообразны
и могут сочетаться: перегрузка миокарда объемом
и/или давлением, некроз миокарда, рестриктивный
тип наполнения полостей и др. (таблица 5) [21, 22].

Ведущей характеристикой ОСН считаются застой;
ные явления, которые в результате венозной конст;
рикции, вызывающей увеличение преднагрузки –
возврата крови к сердцу, и артериальной вазоконст;
рикции, которая увеличивает постнагрузку, повышают
давление в левом желудочке (ЛЖ), легочных капил;
лярах, характеризуются застоем жидкости в легких и
могут проявляться периферическим синдромом (уве;
личением массы тела, периферическими отеками,
напряжением яремных вен, увеличением печени и/
или болями в области печени, гепатоюгулярным ре;
флюксом, асцитом), либо легочным синдромом (одыш;
кой различной степени, хрипами в легких) [23].

В результате задержки жидкости прогрессирует
снижение сердечного выброса (СВ), активация нейро;
гуморальных компенсаторных механизмов, повышение
концентрации альдостерона и вазопрессина, наруше;
ние выведения Na и воды. Повышение внутрисосуди;
стого легочного давления сопровождается транссуда;
цией по градиенту давления плазмы в легочный интер;
стиций, затем – в альвеолы с развитием отека легких [2].

Рисунок 1. Адаптировано из YРисунок 1. Адаптировано из YРисунок 1. Адаптировано из YРисунок 1. Адаптировано из YРисунок 1. Адаптировано из Yagyu T., Kumada M., Nakagawa T.agyu T., Kumada M., Nakagawa T.agyu T., Kumada M., Nakagawa T.agyu T., Kumada M., Nakagawa T.agyu T., Kumada M., Nakagawa T.
(2017).(2017).(2017).(2017).(2017). Novel risk stratification with time course assessment of in; Novel risk stratification with time course assessment of in; Novel risk stratification with time course assessment of in; Novel risk stratification with time course assessment of in; Novel risk stratification with time course assessment of in;
hospital hospital hospital hospital hospital mortality in patients with acute heart failure. PLoS ONE 12(11):mortality in patients with acute heart failure. PLoS ONE 12(11):mortality in patients with acute heart failure. PLoS ONE 12(11):mortality in patients with acute heart failure. PLoS ONE 12(11):mortality in patients with acute heart failure. PLoS ONE 12(11):
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Центральный и периферический механизмыЦентральный и периферический механизмыЦентральный и периферический механизмыЦентральный и периферический механизмыЦентральный и периферический механизмы
ОСН формируется из двух вариантов гемодина;

мических нарушений: центрального (сердечная недоста;
точность) и периферического (сосудистая недостаточ;
ность). Центральный механизм проявляется острой
декомпенсированной ХСН и задержкой жидкости,
периферический – острым отеком легких на фоне
во многих случаях сохраненной фракции выброса
(ФВ) ЛЖ и гипертоническим кризом, понимание чего
важно для терапевтической тактики, хотя эти меха;
низмы сочетаются у большинства пациентов.

В формировании ишемии миокарда при ОСН
участвует имеющаяся у конкретного пациента ИБС
и/или относительная коронарная недостаточность на
фоне различных клинических состояний (пороки
сердца, кардиомегалии первичные и вторичные,
легочное сердце) или инотропной и вазопрессорной
терапии; снижение давления заполнения в коронар;
ных артериях и нарушение коронарной перфузии на
фоне артериальной гипотензии и тахикардии.
Дисфункция почекДисфункция почекДисфункция почекДисфункция почекДисфункция почек

Повреждение миокарда и почечная дисфункция –
еще два важных взаимодействующих механизма
развития ОСН. Они часто являются не только причи;
ной или провоцирующим моментом ее развития, но и
относятся к последствиям ОСН, далее влияют на ее
течение, обеспечивая формирование «порочного»
круга в рамках кардиоренального синдрома, который
может усугубляться анемией и дефицитом железа [24].

В ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure
National Registry – Национальном регистре острой

декомпенсированной сердечной недостаточности,
США, 2001–2004) среди пациентов, госпитализиро;
ванных по поводу ОСН, 20 % имели тяжелую дис;
функцию почек (СКФ < 30 мл/ мин  1,73 м2), 71 %
имели почечную дисфункцию от легкой до умерен;
ной степени (СКФ 30–89 мл/мин х 1,73 м2) и только 9 %
при госпитализации имели нормальную функцию
почек (СКФ > 90 мл/мин  1,73 м2). СН способствует
прогрессированию почечной дисфункции в связи со
снижением перфузионного давления в афферент;
ной артериоле клубочка на фоне низкого СВ, а также,
в связи со снижением фильтрационного давления
на фоне неадекватной медикаментозной терапии,
почечная дисфункция в свою очередь способствует
дальнейшему нарушению функции сердца, поддер;
живая кардиоренальный континуум [25].
СаркопенияСаркопенияСаркопенияСаркопенияСаркопения

У пациентов с ОДСН клинически выраженная
саркопения (снижение скелетной мышечной массы)
характеризует серьезность ХСН и высокую вероят;
ность неблагоприятного исхода болезни. Рентгенов;
ская абсорбциометрия и индекс безжировой массы
тела (FFMI) позволяют количественно проанализиро;
вать массу мышц и степень саркопении. Проспек;
тивное наблюдение пациентов с ОДСН показало,
что саркопения присутствовала у 52,6 % пациентов
исследования. Уровни BNP были значительно выше
у пациентов с ОДСН и саркопенией, чем у лиц без
саркопении (1666 против 429 пг/мл, P < 0,0001).Тем
не менее, механизм потери скелетной мышечной
массы у пациентов с ОДСН остается неустановлен;
ным. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы

ТТТТТаблица 5. Основные патогенетические меаблица 5. Основные патогенетические меаблица 5. Основные патогенетические меаблица 5. Основные патогенетические меаблица 5. Основные патогенетические механизмы осханизмы осханизмы осханизмы осханизмы острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Адаптировано из Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G., Coats
A.J., et al. 2016 ESC Guidelines for the  diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure: The Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure of the European Society of Cardiology (ESC) Developed with the special
contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J 2016; 18:891–
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ответить на вопрос: может ли саркопения быть
потенциальной целью улучшения результата лече;
ния у пациентов с ОДСН [26].
Классификации острой сердечной недостаточностиКлассификации острой сердечной недостаточностиКлассификации острой сердечной недостаточностиКлассификации острой сердечной недостаточностиКлассификации острой сердечной недостаточности

Предложены классификации сердечной недоста;
точности, основанные на различных критериях (таб;
лица 6). Выделяют острую декомпенсированную
хроническую сердечную недостаточность и впервые
развившуюся ОСН, а также ОСН на фоне гипертен;
зии, нормотензии и гипотензии [27].

Клиническая классификация основана на дан;
ных физикального обследования, ориентированного
на выявление признаков застойных явлений («влаж;
ный»/«сухой») и/или периферической гипоперфузии
(«холодный»/ «теплый»), сочетание которых позво;
ляет сформировать 4 группы пациентов, получить
прогностическую информацию, улучшить планиро;
вание терапии после госпитализации: теплый и
влажный (хорошая перфузия при наличии застоя);
холодный и влажный (гипоперфузия и застойные
явления); холодный и сухой (гипоперфузия без
застойных явлений); теплый и сухой (нормальная

Адаптировано из Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G., Coats A.J., et al. 2016 ESC
Guidelines for the  diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC)
Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J 2016;

ТТТТТаблица 6. Классификации осаблица 6. Классификации осаблица 6. Классификации осаблица 6. Классификации осаблица 6. Классификации острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

перфузия без застоя), при этом гипоперфузия не
идентична гипотензии, но часто ею сопровождается,
а нормальная сатурация не исключает гипоксемию и
тканевую гипоксию [27].
РегоспитализацииРегоспитализацииРегоспитализацииРегоспитализацииРегоспитализации

Разработанные рекомендации по ведению
пациентов с ОСН в течение последних лет ориен;
тированы на улучшение прогноза после выписки из
стационара, однако показатели выживаемости
пациентов не улучшились или даже незначительно
ухудшились. Отдаленные неблагоприятные исходы
являются результатом непрерывного прогрессирова;
ния кардиальной патологии, коморбидных состоя;
ний и прогрессирования СН.

Каждая госпитализация в связи с ОСН связана с
ухудшением функции сердца, которая не восстанав;
ливается до исходного состояния и после выписки,
что сопровождается неуклонным прогрессированием
СН. Средняя выживаемость пациентов с СН снижа;
ется соответственно числу госпитализаций, поэтому для
предотвращения эпизодов ОСН необходимо полное
купирование застойных явлений в стационаре,
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обучение в школах ХСН, терпеливое титрование
пероральных препаратов до максимально перено;
симых эффективных доз, тщательный мониторинг
пациента после выписки для раннего выявления и
коррекции декомпенсации [28].
ДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностика

Тщательный физический осмотр пациентов с ХСН
может выявить лиц с более высоким риском небла;
гоприятных исходов [29]. После госпитализации паци;
ента с ОСН необходима оценка клинического статуса
для идентификации жизнеугрожающих синдромов,
требующих конкретной организационной тактики
(таблица 7):

  острого коронарного синдрома (ОКС) с развити;
ем ОСН, требующего немедленного выполнения
первичного чрескожного коронарного вмешатель;
ства (ЧКВ) или ЧКВ «спасения» после тромболи;
зиса [рекомендации ESC, 2017] [30];

  гемодинамической «катастрофы», обусловлен;
ной разрывом межжелудочковой перегородки или
отрывом папиллярных мышц митрального кла;
пана, что может происходить при ОКС, миокарди;
те, инфекционном эндокардите, травме сердца [15];

  дыхательной недостаточности с неадекватной
вентиляцией и оксигенацией, требующей приме;
нения кислорода, эндотрахеальной интубации
или инвазивной вентиляции;

ТТТТТаблица 7. Диагносаблица 7. Диагносаблица 7. Диагносаблица 7. Диагносаблица 7. Диагностические клиниктические клиниктические клиниктические клиниктические клинико;лабораторные критерии осо;лабораторные критерии осо;лабораторные критерии осо;лабораторные критерии осо;лабораторные критерии острой сердечнойтрой сердечнойтрой сердечнойтрой сердечнойтрой сердечной недос недос недос недос недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Примечание: SaО
2
 – сатурация кислорода, PaСO

2
 – парциальное давление углекислого газа, PaO

2
 –

пар;циальное давление кислорода.
Адаптировано из Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G., Coats A.J., et al. 2016 ESC
Guidelines for the  diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) Developed with
the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J 2016; 18:891–975 [27].
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  жизнеугрожающей тахи; или брадиаритмии с пот;
ребностью срочной электрической кардиоверсии
или временной стимуляции;

  недостаточной периферической перфузии на
фоне гипотензии с потребностью в инотропных
средствах, вазопрессорах или в кратковремен;
ном вспомогательном кровообращении [31, 32].

Лабораторные показателиЛабораторные показателиЛабораторные показателиЛабораторные показателиЛабораторные показатели

Всем пациентам с ОСН при госпитализации дол;
жен выполняться полный клинический анализ крови
[33]. При изучении у пациентов с ОСН гематологи;
ческих показателей, включая количество лейкоци;
тов, индексы нейтрофилов, отношение нейтрофилов
к лимфоцитам, обратную величину лимфоцитов и
отношение тромбоцитов к лимфоцитам, все показа;
тели за исключением количества лейкоцитов были
независимо связаны с летальностью. При проведе;
нии регрессионного анализа среди гематологических
показателей обратная величина лимфоцитов была
самым сильным прогностическим показателем леталь;
ности. Гематологические показатели были независи;
мыми факторами риска летальности у пациентов в
течение 3 лет после госпитализации по поводу ОСН,
особенно у пациентов со сниженной систолической
функцией левого желудочка. Groenveld H.F., et al,
(2008) продемонстрировал, что анемия является
мощным и независимым предиктором неблагоприят;
ного исхода при СН независимо от того, сохранена
или снижена ФВ ЛЖ.

У пациентов с ОСН показано измерение уровня
натрийуретических пептидов в плазме крови [34] –
BNP, NT;proBNP или MR;proANP (IA) [ESC 2016],
нормальные уровни пациентов с подозрением на
ОСН делают диагноз маловероятным – пороговые
значения: BNP < 100 пг/мл, NT;proNMP < 300 пг/мл,
MR;proANP < 120 пг/мл), тропонина, остаточного азо;
та крови (или мочевины), креатинина, электролитов
(натрий, калий) – последние три показателя каждые
1–2 дня, функциональных тестов печени, тиреотроп;
ного гормона, глюкозы и D;димера, прокальцитонина
(при подозрении на сепсис), (IC) [27]. Необходимо
помнить о повышении тропонина при значительном
перечне кардиальных и некардиальных клинических
состояний, в том числе при ОСН различного генеза.
Уровни тропонина у 93 % больных с ОСН превышали
референтное значение и были независимо связаны
с 180;дневной летальностью, а его увеличение более
чем на 20 % в течение двух первых дней госпитали;
зации почти удваивало риск смерти [27].

В исследовании ASCEND;HF (Acute Study of
Clinical Effectiveness of Nesiritide in Decompensated
Heart Failure, 2018) был выполнен анализ уровней
NT;proBNP у пациентов различным индексом массы
тела (ИМТ) в связи с предположением, что ожире;
ние может влиять на уровень лабораторных показа;
телей. В соответствии с классификацией ВОЗ у
пациентов без ожирения – ИМТ < 30 кг/м2, с ожире;
нием Класса I – ИМТ 30–34,9 кг/м2, Класса II – ИМТ
35–39,9 кг/м2, и Класса III – ИМТ – 40 кг/м2) при поступ;
лении и на 30;й и 180 день изучалось взаимоотношение

ИМТ и NT;proBNP: более высокие уровни NT;proBNP
были связаны с более высокой 180;дневной леталь;
ностью, показатель NT;proBNP при 180;дневной смерти
не был взаимосвязан с классом ИМТ (P = 0,24),
прогностическое значение NT;proBNP не изменялось у
пациентов с различным ИМТ при развитии ОСН. Ре;
зультаты исследования свидетельствуют, что NT;proBNP
является полезным прогностическим показателем
отдаленной летальности после ОСН у лиц, страдаю;
щих ожирением, и при низком ИМТ [35].

Для оценки прогноза ОСН в качестве биомаркера
может применяться ГГГГГалекалекалекалекалектин;3тин;3тин;3тин;3тин;3 (Galectin;3 – предста;
витель семейства ;галактозид;связывающих проте;
инов). Концентрации NT;proBNP и галектина;3 в группе
пациентов с кардиоваскулярными событиями были
значительно увеличены по сравнению с показате;
лями в группе пациентов без кардиоваскулярных
событий (NT;proBNP > 3013,21 пг/мл и галектин;3 >
17,15 нг/мл). Комбинированное исследование кон;
центрации NT;proBNP и галектина;3 может увели;
чить прогнозирующее значение NT;proBNP [36, 37].

Исследование TRIUMPH (Translational Initiative on
Unique and Novel Strategies for Management of Patients
with Heart Failure) с 7;кратным исследованием гале;
стина;3 в дизайне также продемонстрировало, что
это независимый показатель неблагоприятного ре;
зультата у пациентов после госпитализации по пово;
ду ОСН. Повторные измерения галестина;3 в допол;
нение к измерениям NT;proBNP могут быть полезными
в клинической практике для выявления пациентов с
СН, которые имеют высокий риск ОСН и неблагопри;
ятных исходов [37].

Проспективное, многоцентровое исследование
гормона стрессагормона стрессагормона стрессагормона стрессагормона стресса – копептина – у пациентов с ОСН
показало, что изменения этого показателя имеют про;
гностическую ценность в отношении последующих
событий, таких как кардиоваскулярная смерть и
регоспитализация. У пациентов, госпитализированных
с ОСН, значение копептина при поступлении было 42
(0–905) пмоль/л и 20 (0–887) пмоль/л в контрольной
группе пациентов без СН (p < 0,001). Копептин при
госпитализации и при выписке показал значительное
прогнозирующее значение в отношении 90;дневных
кардиоваскулярных смертей и регоспитализации [38].

Возможно исследование других биомаркеров
воспаления, оксидативного стресса, нейрогормональ;
ных нарушений и ремоделирования миокарда, однако,
ни один из них не достиг диагностического значения.
Тем не менее, у пациентов с ОСН и hsCRP  25 мг/л
должны быть исключены инфекционные осложнения
сердечной декомпенсации. Почти 80 % пациентов с
hsCRP < 25 мг/л не были инфицированы и у 69,4 % с
hsCRP > 25 мг/л был установлен инфекционный про;
цесс в исследовании Joana Pereira1, et al., 2018 [39].

Пациентам, у которых оксигенация не может быть
оценена с помощью пульсоксиметрии, должен быть
выполнен рутинный газовый анализ артериальной
крови для точного измерения парциальных давлений
O2 и СО2, либо по образцу венозной крови измере;
ние рН и СО2. Рутинная инвазивная оценка гемоди;
намики с помощью катетера в легочной артерии
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может быть рекомендована в отдельных случаях у
гемодинамически нестабильных пациентов для уточ;
нения механизма ухудшения (IA) [27].
ЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиография

Электрокардиография (ЭКГ) в редких случаях
бывает нормальной при ОСН, в 12 стандартных отве;
дениях ЭКГ иногда позволяет уточнить причину ОСН,
когда речь идет об ОКС, миокардите, нарушениях
ритма сердца, тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА)
и других клинических состояниях, как правило,
сопровождающихся изменениями на ЭКГ (IC), [27].
Рентгенография грудной клеткиРентгенография грудной клеткиРентгенография грудной клеткиРентгенография грудной клеткиРентгенография грудной клетки

Рентгенография грудной клетки должна быть
немедленно выполнена для выявления венозного
застоя, плеврального выпота, внутритканевого или
альвеолярного отека и кардиомегалии, дифферен;
циации левожелудочковой недостаточности и забо;
левания легких, уточнения выраженности застойных
явлений в легких и оценки эффективности лечения
(таблица 8). Рентгенологические признаки застой;
ных явлений в легких могут отсутствовать у 20 %
пациентов с ОСН, и с задержкой до 12 часов могут
проявляться изменения гемодинамики на фоне
лечения (IC) [27].

Мониторирование артериального давленияМониторирование артериального давленияМониторирование артериального давленияМониторирование артериального давленияМониторирование артериального давления
Al;Lawati JA et al., 2017, исследовали взаимосвязь

систолического артериального давления (АДс) и ле;
тальности внутрибольничной и после выписки из ста;
ционара у пациентов с ОСН. Пациенты были разделе;
ны на 5 групп: АДс < 90 мм рт. ст., 91–119 мм рт. ст., 120–
139 мм рт. ст., 140–161 мм рт. ст., и АДс > 161 мм рт. ст.
Многофакторный анализ показал, что АДс при госпи;
тализации был значимым показателем летальности

у пациентов с сохраненной левожелудочковой функ;
цией (ФВ > 40 %) и у пациентов с левожелудочковой
дисфункцией (ФВ < 40 %). Оценка внутрибольнич;
ной, 3;месячной и однолетней летальности показала,
что низкое систолическое АД при госпитализации
является независимым предиктором летальности у
пациентов с ОСН, при этом, чем выше исходное АДс,
тем лучше прогноз, независимо от возраста пациента
или ФВ [40].
ЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиография

В 2005 году Nir Uriel et al. заявили, что ФВ слабо
ассоциируется с гемодинамическими показателями
левожелудочковой сократимости и исходом, следова;
тельно, этот показатель должен интерпретироваться
осторожно, когда пациенты госпитализируются с
клиническими признаками ОСН, https://doi.org/
10.1016/j.ejheart.2004.10.013.

Затем John T. Parissis, et al., 2011, установили,
что у пациентов с ОСН и сохранной функцией левого
желудочка наблюдалась более низкая внутриболь;
ничная летальность, чем у лиц со снижением фрак;
ции выброса. Тем не менее, низкое систолическое
АД, низкий Na сыворотки крови, почечная дисфунк;
ция, положительные маркеры миокардиального
повреждения, наличие коморбидных состояний, таких
как периферический атеросклероз и анемия и отсут;
ствие адекватного лечения диуретиками и ингиби;
торами АПФ при госпитализации могут повышать
риск неблагоприятных исходов у пациентов с ОСН и
сохраненной функцией левого желудочка, https://
doi.org/10.1016/j.amjcard.2010.08.044.

В 2017 году Domingo A., et al., https://doi.org/
10.1016/j.ijcard.2017.03.032 сформулировали в иссле;
довании задачу оценить прогноз у пациентов с СН и

ТТТТТаблица 8. Кардиогенный отек легких: рентгеноаблица 8. Кардиогенный отек легких: рентгеноаблица 8. Кардиогенный отек легких: рентгеноаблица 8. Кардиогенный отек легких: рентгеноаблица 8. Кардиогенный отек легких: рентгенологические изменения и давление в левом предсердиилогические изменения и давление в левом предсердиилогические изменения и давление в левом предсердиилогические изменения и давление в левом предсердиилогические изменения и давление в левом предсердии

Примечание. *ЛП – левое предсердие.
Адаптировано из Davies С., Yaver B. Cardiovascular emergencies. Bmj. 2001. 390 p. https://trove.nla.gov.au/
version/33247526 [21].
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умеренным (40–49 %) снижением ФВ (СНсрФВ).
Летальность от всех причин была выше среди паци;
ентов со значительным снижением ФВ (35–40 %) –
СНнФВ (33,0 %) и аналогичной между СНсрФВ (27,8 %)
и сохранной (> 50 %) СНсФВ (28,0 %). Риск сердечно;
сосудистой смерти, смерти от СН или внезапной
сердечной смерти не отличался в группах пациентов
с СНсрФВ и СНнФВ; и у пациентов с СНсрФВ был
установлен более высокий риск сердечно;сосуди;
стой смерти и внезапной сердечной смерти, чем у
пациентов с СНсФВ. Результаты исследования проде;
монстрировали, что эта категория пациентов очень
близка по клиническому профилю к лицам со сни;
женной фракцией выброса (СНнФВ).

Значительные трудности при ОСН определяет
наличие аортального стеноза (АС). В японском
многоцентровом регистре пациентов с тяжелым АС
3813 пациентов были включены в 3 группы согласно
симптомам СН: ОСН; без СН и с ХСН. Факторы риска
развития ОСН включали возраст, женский пол, более
низкий индекс массы тела, стеноз коронарной арте;
рии, анемию, историю СН, ФВ ЛЖ  50 %, наличие
любой комбинированной клапанной болезни сердца,
максимальную скорость потока на аортальном кла;
пане 5 м/с, регургитацию на трикуспидальном клапа;
не с градиентом давления 40 мм рт.ст., дислипиде;
мию, наличие в анамнезе чрескожного коронарного
вмешательства и гемодиализ. Результаты 5;летнего
наблюдения (конечные точки: смерть от всех причин и
госпитализации по поводу СН) в группах без СН, с ХСН
и с ОСН: 37,1 %, 41,8 % и 61,8 % (P < 0,001) и 20,7 %,
33,8 % и 52,3 % (P < 0,001). Даже при раннем протези;
ровании аортального клапана ОСН ассоциировалась
с преобладанием 5;летней летальности в сравнении
с показателями в группах пациентов без СН и ХСН.
В связи с этим, чрезвычайно важно ведение пациен;
тов с АС с тщательной профилактикой ОСН, так как
после ее развития даже протезирование клапана
значимо прогноз не улучшает [41].

Прогностические значения ФВ ЛЖ и конечно;диа;
столического размера левого желудочка (КДР ЛЖ)
изучено у пациентов с ОСН в KorHF Registry, включав;
шем 3200 пациентов, которые были госпитализиро;
ваны с 2005 по 2009 год. Среди пациентов с ОСН на
фоне ИБС после анализа истории СН, возраста, пола,
АДс, Na сыворотки крови, наличия в анамнезе СД,
ХОБЛ, хронической болезни почек, ОИМ, ФП и анемии
в Регистре KorHF ФВ ЛЖ ассоциировалась с леталь;
ностью, тогда как повторная госпитализация по поводу
ОСН была связана с КДР ЛЖ [42].

Проведение ЭхоКГ рекомендуется у всехПроведение ЭхоКГ рекомендуется у всехПроведение ЭхоКГ рекомендуется у всехПроведение ЭхоКГ рекомендуется у всехПроведение ЭхоКГ рекомендуется у всех
пациентов с впервые возникшей ОСН, у гемоди;пациентов с впервые возникшей ОСН, у гемоди;пациентов с впервые возникшей ОСН, у гемоди;пациентов с впервые возникшей ОСН, у гемоди;пациентов с впервые возникшей ОСН, у гемоди;
намически нестабильных пациентов (предпочти;намически нестабильных пациентов (предпочти;намически нестабильных пациентов (предпочти;намически нестабильных пациентов (предпочти;намически нестабильных пациентов (предпочти;
тельно в пределах 48 часов от госпитализации),тельно в пределах 48 часов от госпитализации),тельно в пределах 48 часов от госпитализации),тельно в пределах 48 часов от госпитализации),тельно в пределах 48 часов от госпитализации),
когда структура и функция сердца либо не из;когда структура и функция сердца либо не из;когда структура и функция сердца либо не из;когда структура и функция сердца либо не из;когда структура и функция сердца либо не из;
вестны, либо могли измениться после преды;вестны, либо могли измениться после преды;вестны, либо могли измениться после преды;вестны, либо могли измениться после преды;вестны, либо могли измениться после преды;
д у щ и х  и с с л е д о в а н и й ,  с  п р е д п о л а г а е м ы м ид у щ и х  и с с л е д о в а н и й ,  с  п р е д п о л а г а е м ы м ид у щ и х  и с с л е д о в а н и й ,  с  п р е д п о л а г а е м ы м ид у щ и х  и с с л е д о в а н и й ,  с  п р е д п о л а г а е м ы м ид у щ и х  и с с л е д о в а н и й ,  с  п р е д п о л а г а е м ы м и
структурно;функциональными кардиальнымиструктурно;функциональными кардиальнымиструктурно;функциональными кардиальнымиструктурно;функциональными кардиальнымиструктурно;функциональными кардиальными
расстройствами (механическими осложнениями,расстройствами (механическими осложнениями,расстройствами (механическими осложнениями,расстройствами (механическими осложнениями,расстройствами (механическими осложнениями,
острой клапанной регургитацией, расслоениемострой клапанной регургитацией, расслоениемострой клапанной регургитацией, расслоениемострой клапанной регургитацией, расслоениемострой клапанной регургитацией, расслоением
аорты), (IC), [27].аорты), (IC), [27].аорты), (IC), [27].аорты), (IC), [27].аорты), (IC), [27].

ЛечениеЛечениеЛечениеЛечениеЛечение
Цель неотложного лечения пациентов с ОСН –

быстрая стабилизация гемодинамики и уменьшение
клинических симптомов, устранение любой причины
или способствующих декомпенсации факторов
(ишемии миокарда, аритмии, инфекции, анемии,
ятрогенных факторов и т. д.). Наилучшие результаты
лечения пациентов с ОСН могут быть достигнуты в
специализированных отделениях неотложной помо;
щи, располагающих квалифицированным персона;
лом (рисунок 2).

Клинические задачи: ослабление или исчезно;
вение симптомов: одышки и/или утомляемости; умень;
шение выраженности физических проявлений;
снижение массы тела, увеличение диуреза при
наличии застойных явлений и олигурии, улучшение
оксигенации тканей; гемодинамические задачи:
снижение ДЗЛА до < 18 мм рт. ст., увеличение СВ;
улучшение исходов заболевания: снижение смерт;
ности, сокращение количества и продолжительно;
сти повторных госпитализаций; лабораторные задачи:
снижение концентрации BNP и NT;proBNP в плазме
крови, нормализация содержания электролитов в
крови, снижение уровней остаточного азота и/или
креатинина, нормализация уровня глюкозы в крови;
дополнительные задачи: отбор пациентов, которым
может помочь при госпитализации немедикаментоз;
ное лечение, оптимизация медикаментозной тера;
пии после стабилизации состояния.
Лечение гипоксемии и гипоксииЛечение гипоксемии и гипоксииЛечение гипоксемии и гипоксииЛечение гипоксемии и гипоксииЛечение гипоксемии и гипоксии

Не рекомендуется использовать кислород рутинноНе рекомендуется использовать кислород рутинноНе рекомендуется использовать кислород рутинноНе рекомендуется использовать кислород рутинноНе рекомендуется использовать кислород рутинно у у у у у
пациентов, у которых нет гипоксии, так как он вызывапациентов, у которых нет гипоксии, так как он вызывапациентов, у которых нет гипоксии, так как он вызывапациентов, у которых нет гипоксии, так как он вызывапациентов, у которых нет гипоксии, так как он вызываететететет
вазоконстрикцию и снижение минутного объема вазоконстрикцию и снижение минутного объема вазоконстрикцию и снижение минутного объема вазоконстрикцию и снижение минутного объема вазоконстрикцию и снижение минутного объема сердсердсердсердсердца.ца.ца.ца.ца.
Пациентам с ОСН и SpOПациентам с ОСН и SpOПациентам с ОСН и SpOПациентам с ОСН и SpOПациентам с ОСН и SpO

22222 < 90 % или PaСO < 90 % или PaСO < 90 % или PaСO < 90 % или PaСO < 90 % или PaСO
22222 < 60 мм < 60 мм < 60 мм < 60 мм < 60 мм рт. ст. рт. ст. рт. ст. рт. ст. рт. ст.

(8,0 кПа) рекомендуется кислородотерапия до устра;(8,0 кПа) рекомендуется кислородотерапия до устра;(8,0 кПа) рекомендуется кислородотерапия до устра;(8,0 кПа) рекомендуется кислородотерапия до устра;(8,0 кПа) рекомендуется кислородотерапия до устра;
нения гипоксемии (IC) [27].нения гипоксемии (IC) [27].нения гипоксемии (IC) [27].нения гипоксемии (IC) [27].нения гипоксемии (IC) [27].

Неинвазивная вентиляция (CPНеинвазивная вентиляция (CPНеинвазивная вентиляция (CPНеинвазивная вентиляция (CPНеинвазивная вентиляция (CPAP, BiPAP, BiPAP, BiPAP, BiPAP, BiPAP) доAP) доAP) доAP) доAP) должналжналжналжналжна
выполняться у пациентов с частотой дыхания > 25/минвыполняться у пациентов с частотой дыхания > 25/минвыполняться у пациентов с частотой дыхания > 25/минвыполняться у пациентов с частотой дыхания > 25/минвыполняться у пациентов с частотой дыхания > 25/мин,,,,,
SpOSpOSpOSpOSpO

22222 < 90 % как можно раньше для уменьшения  < 90 % как можно раньше для уменьшения  < 90 % как можно раньше для уменьшения  < 90 % как можно раньше для уменьшения  < 90 % как можно раньше для уменьшения симпсимпсимпсимпсимп;;;;;
томов дыхательной недостаточности, с осторожтомов дыхательной недостаточности, с осторожтомов дыхательной недостаточности, с осторожтомов дыхательной недостаточности, с осторожтомов дыхательной недостаточности, с осторожностьюностьюностьюностьюностью
у пациентов с гипотензией (IIa B). Если у пациентов с гипотензией (IIa B). Если у пациентов с гипотензией (IIa B). Если у пациентов с гипотензией (IIa B). Если у пациентов с гипотензией (IIa B). Если гипоксемиягипоксемиягипоксемиягипоксемиягипоксемия
(РаО(РаО(РаО(РаО(РаО

22222 < 60 мм рт. < 60 мм рт. < 60 мм рт. < 60 мм рт. < 60 мм рт.     ст. (8,0 кПа)), гиперкапнияст. (8,0 кПа)), гиперкапнияст. (8,0 кПа)), гиперкапнияст. (8,0 кПа)), гиперкапнияст. (8,0 кПа)), гиперкапния     (РаСО(РаСО(РаСО(РаСО(РаСО
22222

> 50 мм рт.> 50 мм рт.> 50 мм рт.> 50 мм рт.> 50 мм рт.     ст. (6,65 кПа)) и ацидоз (рН < 7,35)ст. (6,65 кПа)) и ацидоз (рН < 7,35)ст. (6,65 кПа)) и ацидоз (рН < 7,35)ст. (6,65 кПа)) и ацидоз (рН < 7,35)ст. (6,65 кПа)) и ацидоз (рН < 7,35), не, не, не, не, не
могут быть скорректированы неинвазивно, реко;могут быть скорректированы неинвазивно, реко;могут быть скорректированы неинвазивно, реко;могут быть скорректированы неинвазивно, реко;могут быть скорректированы неинвазивно, реко;
мендуется интубация (IC) [27].мендуется интубация (IC) [27].мендуется интубация (IC) [27].мендуется интубация (IC) [27].мендуется интубация (IC) [27].

Пациенты, имеющие клинические признаки «влаж;
ных и теплых» или «влажных и холодных», характе;
ризующиеся наибольшим риском смерти и должны
рассматриваться как кандидаты для кратковремен;
ного вспомогательного кровообращения или транс;
плантации сердца.
ОпиатыОпиатыОпиатыОпиатыОпиаты

Два главных осложнения применения морфинаморфинаморфинаморфинаморфина –
угнетение дыхания и гипотензия – представляют про;
блему для применения морфина в купировании ОСН
и могут объяснить увеличение летальности, проде;
монстрированную в крупных регистрах ОСН [43, 44].
В то время как дыхательные побочные эффекты нар;
котических анальгетиков могут быть полностью ниве;
лированы адекватным использованием налоксона –
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Рисунок 2. Алгоритм оказания помощи пациентам с острой сердечной недостаточностью.Рисунок 2. Алгоритм оказания помощи пациентам с острой сердечной недостаточностью.Рисунок 2. Алгоритм оказания помощи пациентам с острой сердечной недостаточностью.Рисунок 2. Алгоритм оказания помощи пациентам с острой сердечной недостаточностью.Рисунок 2. Алгоритм оказания помощи пациентам с острой сердечной недостаточностью.
Адаптировано из Ponikowski P., Voors A.A., Anker S.D., Bueno H., Cleland J.G., Coats A.J., et al. 2016 ESC
Guidelines for the  diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) Developed with the special
contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J. 2016; 18: 891–975 [27].
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антагониста опиоидных рецепторов, который применя;
ется как антидот при передозировках опиоидов,
гипотензивные эффекты морфина являются более
неблагоприятными и стойкими. Риск угнетения дыха;
ния и гипотензии должен быть уравновешен эффек;
том снижения симптомов ОСН.

 В исследовании, основанном на Epidemiology of
Acute Heart Failure in Emergency department (EAHFE)
registry, установлено, что использование морфина в
отделениях интенсивной терапии у пациентов с ОСН
ассоциируется с увеличенной летальностью в тече;
ние 30 дней, и что этот риск еще больше 3;дневной
летальности. Кроме того, отмечается увеличение
регоспитализаций в отделения интенсивной терапии,
продолжительности госпитализации. Рандомизиро;
ванные клинические исследования могли бы проде;
монстрировать более точные свидетельства того,
есть ли у морфина неблагоприятные эффекты.

Продолжающееся исследование MIdazolan ver;
sus Morphine in APE (MIMO) Trial сравнивает морфин
с мидозоламом (снотворное средство из группы
производных бензодиазепина), выполняется без
плацебо, так как даже с учетом того, что применение
морфина может быть связано с увеличением леталь;
ности при ОСН, неэтично не обеспечивать оказание
помощи тяжелым пациентам.

В рекомендациях Европейского Общества Кардио;
логов 2016 года в терапии ОСН регулярное исполь;
зование опиатов не рекомендуется, и они могут приме;
няться с осторожностью только у пациентов с тяже;
лой одышкой, в основном с отеком легких, также в
рекомендациях Американского ассоциации сердца
Ассоциации/Американского Колледжа Кардиологии
(рекомендуется только поддерживающее использо;
вание морфина для паллиативного лечения сердечной
недостаточности в терминальной стадии). В конечном
итоге, было бы хорошо убедиться, что морфин, исполь;
зуемый в течение очень долгого времени, в точных
дозах и при четких показаниях обеспечивает улуч;
шение клинического состояния и прогноза пациен;
тов, однако проведенные исследования вызывают
сомнения в реализации этой возможности, поэтому
каждое применение этого лекарственного средства
должно быть обдумано и обосновано [43, 44]

Тем не менее, при всех аргументах против при;
менения морфина при ОСН необходимо признать,
что различные лекарственные средства потерпели
неудачу при попытках составить конкуренцию морфи;
ну. Внутривенное введение морфина (2,5–10 мг внут;
ривенно болюсно) может привести к быстрому симпто;
матическому улучшению в связи с умеренным анксио;
литическим эффектом, уменьшающим страдания,
умеренным вазодилатирующим эффектом, уменьша;
ющим застойные явления и преднагрузку [45]. Поэтому
опиаты могут быть использованы сопиаты могут быть использованы сопиаты могут быть использованы сопиаты могут быть использованы сопиаты могут быть использованы с осторожно;осторожно;осторожно;осторожно;осторожно;
стью для облегчения одышки и тревожности устью для облегчения одышки и тревожности устью для облегчения одышки и тревожности устью для облегчения одышки и тревожности устью для облегчения одышки и тревожности у
пациентов с тяжелой одышкой, но имеется рискпациентов с тяжелой одышкой, но имеется рискпациентов с тяжелой одышкой, но имеется рискпациентов с тяжелой одышкой, но имеется рискпациентов с тяжелой одышкой, но имеется риск
развития тошноты и гипопноэ (IIb B)развития тошноты и гипопноэ (IIb B)развития тошноты и гипопноэ (IIb B)развития тошноты и гипопноэ (IIb B)развития тошноты и гипопноэ (IIb B) [27].
ДиуретикиДиуретикиДиуретикиДиуретикиДиуретики

Диуретики – терапия первой линии у пациентов
с ОСН с застойными явлениями. Не существует

данных рандомизированных плацебо;контролируемых
исследований этих препаратов, но опыт клинического
применения диуретиков определил одобрение дан;
ной группы всеми основными международными
рекомендациями [46].

Первое проведенное у амбулаторных пациентов с
ухудшением СН исследование продемонстрировало
клиническую эффективность и безопасность подкож;
ного назначения фуросемидафуросемидафуросемидафуросемидафуросемида, эффект которого был
сопоставим с внутривенным введением. Первичной
конечной точкой был 6;часовой диурез, вторичными
точками были изменение веса, натрий;урез и неблаго;
приятные кардиоваскулярные события [47]. В группе
с внутривенным введением фуросемида результаты
6;часового диуреза не различались с результатом в
группе с подкожным введением препарата, не было
установлено различий в потере веса в группах срав;
нения. Диурез в течение 2 часов после применения
фуросемида был выше в группе с внутривенным
введением, а в группе подкожного введения выше на
6;м часу и сопровождался более выраженным натрий;
урезом. Почечная функция, ототоксичность, тридцати;
дневные показатели летальности после госпитализа;
ции не различались [46]. Внутривенные петлевые
диуретики рекомендуется применять у пациентов с
ОСН, поступивших с симптомами гиперволемии (IC).

Фуросемид может приводить к снижению давле;
ния наполнения желудочков, обусловленному вено;
дилятирующим эффектом, что сопровождается улуч;
шением клинического состояния еще до начала
форсированного диуреза. Дискуссия по поводу
безопасности и эффективности болюсной и непре;
рывной инфузии диуретиков у пациентов с ОСН
продолжается и не всегда в пользу инфузии, тем не
менее, АСС/АНА рекомендует переключаться с одной
стратегии на другую у резистентных пациентов.
Иногда введение ударной дозы фуросемида с после;
дующей инфузией более эффективно, чем повтор;
ное болюсное введение лекарственного средства.
ESC (2016) рекомендует применять мочегонные
средства либо в виде прерывистых болюсов, или в
виде непрерывной инфузии, доза и длительность
должны быть скорректированы в зависимости от
симптомов пациента и клинического состояния. Иногда
введение ударной дозы фуросемида с последующей
инфузией более эффективно, чем повторное болюс;
ное введение лекарственного средства.

У пациентов с впервые выявленной ОСН или у
лиц с декомпенсированной ХСН, не получавших ра;
нее пероральные диуретики, начальная рекоменду;
емая доза должна составлять 20–40 мг фуросемида
(или эквивалента) внутривенно; для находящихся на
постоянной терапии диуретиками, начальная в/в доза
должна быть эквивалентной пероральной (IB) [27].
Внутривенное введение рекомендуется выполнять в
течение 1–2 мин; при отсутствии диуретического ответа
каждые 2 ч целесообразно вводить дозу, увеличенную
на 50 % до достижения адекватного диуреза. В вы;
соких дозах (80–240 мг и выше) вводят инфузией, со
скоростью не выше 4 мг/мин. Максимальная суточная
доза – 600 мг. У пациентов со сниженной клубочковой



©  VVVVVol. 2,ol. 2,ol. 2,ol. 2,ol. 2, № 1  20182018201820182018            EMERGENCEMERGENCEMERGENCEMERGENCEMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOVVVVVAAAAASCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKS 153

Master�Class
Н

.П
. М

итьковская – О
страя сердечная недостаточность: эпидем

иология, ф
акторы

 риска, прогноз, диагностика, лечение и проф
илактика

фильтрацией и низким диуретическим ответом фуро;
семид назначают в больших дозах – 1–1,5 г фуро;
семида, при этом максимальная разовая доза – 2 г.
Длительность диуретического действия фуросемида
составляет в среднем 2,2 ч [48].

Болюс 10–20 мг внутривенно торасемида может
применяться в качестве альтернативы фуросемиду.
В зависимости от полученного клинического эффекта,
введения этой дозы можно повторить с интервалом в
30 минут. Запрещается превышать максимальную суточ;
ную дозу 20 мл лекарственного средства, что эквива;
лентно 100 мг торасемида. Длительность диуретического
действия торасемида составляет в среднем около 6 ч.

Рефрактерность к диуретикам может быть обу;
словлена избыточным потреблением поваренной
соли, снижением кровотока в почках и скорости клу;
бочковой фильтрации, снижением СВ в связи с про;
грессирующей СН, снижение фильтрационного дав;
ления в клубочках на фоне антигипертензивной тера;
пии, приемом нестероидных противовоспалительных
лекарственных средств, нарушением всасывания
диуретиков на фоне отека стенки кишечника.

Комбинация петлевых диуретиков с тиазиднымиКомбинация петлевых диуретиков с тиазиднымиКомбинация петлевых диуретиков с тиазиднымиКомбинация петлевых диуретиков с тиазиднымиКомбинация петлевых диуретиков с тиазидными
либо спиронолактоном может применяться у пациен;либо спиронолактоном может применяться у пациен;либо спиронолактоном может применяться у пациен;либо спиронолактоном может применяться у пациен;либо спиронолактоном может применяться у пациен;
тов с резистентными отеками или недостаточнымтов с резистентными отеками или недостаточнымтов с резистентными отеками или недостаточнымтов с резистентными отеками или недостаточнымтов с резистентными отеками или недостаточным
снижением симптомов (IIb C)снижением симптомов (IIb C)снижением симптомов (IIb C)снижением симптомов (IIb C)снижением симптомов (IIb C) [27]. Сочетание низких
доз препаратов более эффективно и сопряжено с
меньшим риском возникновения побочных эффек;
тов по сравнению с введением высоких доз одного
диуретика. Сочетание петлевых диуретиков с добу;
тамином, допамином или нитратами более эффек;
тивно и безопасно, чем монотерапия диуретиком в
более высоких дозах. У пациентов, получающих
внутривенные диуретики, настоятельно рекоменду;
ется тщательный мониторинг АД, баланса жидкости,
функции почек и электролитов плазмы [27].
УУУУУльльльльльтрафильтрафильтрафильтрафильтрафильтрациятрациятрациятрациятрация

Ультрафильтрация может быть эффективной стра;
тегией для пациентов с ОСН с выраженным отечным
синдромом, недостаточно чувствительным к диуретикам.
Однако, хотя есть некоторые основания для приме;
нения ультрафильтрации, опубликованные данные
продемонстрировали спорные результаты исследо;
ваний. Возможно, особенности дизайна некоторых
исследований, вариабельность медикаментозной
терапии объясняют противоречивые результаты. В
обзоре Milazzo V. et al., 2017, проанализированы
результаты применения ультрафильтрации у пациен;
тов с ОСН, влияние на показатели гемодинамики,
мочевыделительной системы, плазмы (таблица 9),
свидетельствующие о том, что ультрафильтрация
может изменить традиционную фармакологическую
стратегию и новые методики и устройства будут
способствовать активизации внедрения этой техно;
логии в клиническую практику в случае тщательного
отбора пациентов, после детальной оценки клинико;
инструментальных, лабораторных данных, резистент;
ности к диуретикам и безопасности [49]. УУУУУльльльльльтра;тра;тра;тра;тра;
фильфильфильфильфильтрация мотрация мотрация мотрация мотрация можжжжжет применяться у пациентов сет применяться у пациентов сет применяться у пациентов сет применяться у пациентов сет применяться у пациентов с
резистентным отечным синдрезистентным отечным синдрезистентным отечным синдрезистентным отечным синдрезистентным отечным синдромом, которые неромом, которые неромом, которые неромом, которые неромом, которые не
ответили на терапию диуретикамиответили на терапию диуретикамиответили на терапию диуретикамиответили на терапию диуретикамиответили на терапию диуретиками (IIb B) (IIb B) (IIb B) (IIb B) (IIb B) [27].

ВазодилататорыВазодилататорыВазодилататорыВазодилататорыВазодилататоры
Терапия вазодилататорами показана у пациентов

с застойными явлениями в легких, с нормальным
или повышенным АД. Применение вазодилататоров
нежелательно у пациентов со стенозами клапанов
сердца или при рестриктивных нарушениях диасто;
лической функции ЛЖ (таблица     10).

НитроглицеринНитроглицеринНитроглицеринНитроглицеринНитроглицерин является венодилататором, сни;
жающим преднагрузку и уменьшающим застойные
явления в легких, однако убедительных данных о
значимом его влиянии на смертность нет. Введение
нитроглицерина может вызвать выраженную гипотен;
зию, особенно когда преднагрузка снижена на фоне
проводимой терапии диуретиками, поэтому необходим
контроль АД.

Натрия нитропруссидНатрия нитропруссидНатрия нитропруссидНатрия нитропруссидНатрия нитропруссид – вазодилататор, действую;
щий непосредственно на гладкомышечные клетки
сосудистой стенки, оказывает одинаковое влияние
на тонус артериол и вен, в том числе малого круга
кровообращения. Натрия нитропруссид улучшает

ТТТТТаблица 9. Изменения гемодинамики, показате;аблица 9. Изменения гемодинамики, показате;аблица 9. Изменения гемодинамики, показате;аблица 9. Изменения гемодинамики, показате;аблица 9. Изменения гемодинамики, показате;
лей плазмы, молей плазмы, молей плазмы, молей плазмы, молей плазмы, мочи на фоне учи на фоне учи на фоне учи на фоне учи на фоне ульльльльльтрафильтрафильтрафильтрафильтрафильтрациитрациитрациитрациитрации

Примечание:     – увеличение,     – уменьшение, =
без изменений.
Адаптировано из Milazzo V., Cosentino N., Marenzi G.
Extracorporeal ultrafiltration for acute heart failure:
patient selection and perspectives. Vasc Health Risk
Manag. 2017 Dec 11;13:449;456 [49].
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гемодинамические показатели, но доказательства
прогностической пользы от этой терапии, отсутствуют
и даже имеются данные негативного влияния нитро;
пруссида на пациентов с инфарктом миокарда.

НесиритидНесиритидНесиритидНесиритидНесиритид является рекомбинантным синтети;
ческим аналогом BNP, венозным и артериальным
дилататором, оказывающим дозозависимое сниже;
ние давления заклинивания легочных капилляров и
АД. Недавно несиритид был изучен в крупнейшем
рандомизированном плацебо;контролируемом иссле;
довании у пациентов с ОСН, где не оказал влияния
на комбинацию числа повторных госпитализаций
из;за СН и смерти в течение 30 дней, а также на
функцию почек. На фоне терапии несиритидом были
отмечена тенденция к уменьшению одышки и значи;
мая частота гипотензии [50]. Внутривенные вазоди;Внутривенные вазоди;Внутривенные вазоди;Внутривенные вазоди;Внутривенные вазоди;
лататоры могут применяться для облегчения симпто;лататоры могут применяться для облегчения симпто;лататоры могут применяться для облегчения симпто;лататоры могут применяться для облегчения симпто;лататоры могут применяться для облегчения симпто;
мов ОСН у пациентов АДс > 90 мм рт. ст. (и безмов ОСН у пациентов АДс > 90 мм рт. ст. (и безмов ОСН у пациентов АДс > 90 мм рт. ст. (и безмов ОСН у пациентов АДс > 90 мм рт. ст. (и безмов ОСН у пациентов АДс > 90 мм рт. ст. (и без
симптоматической гипотонии), (IIa B)симптоматической гипотонии), (IIa B)симптоматической гипотонии), (IIa B)симптоматической гипотонии), (IIa B)симптоматической гипотонии), (IIa B) [27].
Инотропные средства и вазоконстрикторыИнотропные средства и вазоконстрикторыИнотропные средства и вазоконстрикторыИнотропные средства и вазоконстрикторыИнотропные средства и вазоконстрикторы

Belletti A. et al., 2018, рекомендуют: при сочетании
ОСН с артериальной гипотензией может быть полезна
краткосрочная инотропная терапия, так как помимо
увеличения СВ и перфузии способствует развитию
тахикардии, увеличению работы сердца и потребности
миокарда в кислороде. Кроме того, препараты,
обладающие положительным инотропным действи;
ем, являются аритмогенными, особенно у пациентов
с ишемией миокарда.

ДобутаминДобутаминДобутаминДобутаминДобутамин является средством выбора, так как
помимо инотропного действия обладает еще и
умеренным периферическим вазодилатирующим
эффектом, способствует снижению постнагрузки,
обычно не вызывает значимой тахикардии. ДопаминДопаминДопаминДопаминДопамин
в дозе 2,5–5 мкг/кг/мин оказывает незначительное
положительное инотропное действие, однако его
применение способствует вазодилатации почечных
сосудов и усилению диуреза даже при наличии оли;
гурии. Допамин может быть использован в комбина;
ции с добутамином. Более высокие дозы допамина
(5–10 мкг/кг/мин) обладают более выраженным
инотропным действием, однако при этом имеется
тенденция к тахикардии и вазоконстрикции перифе;
рических и почечных сосудов. Внутривенная инфузияВнутривенная инфузияВнутривенная инфузияВнутривенная инфузияВнутривенная инфузия
инотропных средствинотропных средствинотропных средствинотропных средствинотропных средств     показана пациентам с гипопоказана пациентам с гипопоказана пациентам с гипопоказана пациентам с гипопоказана пациентам с гипо;;;;;
тензией (АДтензией (АДтензией (АДтензией (АДтензией (АДссссс < 90 мм рт. < 90 мм рт. < 90 мм рт. < 90 мм рт. < 90 мм рт.     ст.)ст.)ст.)ст.)ст.) и/или гипоперфу; и/или гипоперфу; и/или гипоперфу; и/или гипоперфу; и/или гипоперфу;
зией, чтобы увеличить сердечный выброс, повы;зией, чтобы увеличить сердечный выброс, повы;зией, чтобы увеличить сердечный выброс, повы;зией, чтобы увеличить сердечный выброс, повы;зией, чтобы увеличить сердечный выброс, повы;
сить АД, улучшить периферическую перфузию исить АД, улучшить периферическую перфузию исить АД, улучшить периферическую перфузию исить АД, улучшить периферическую перфузию исить АД, улучшить периферическую перфузию и
поддержать функцию внутренних органов, (IIb C)поддержать функцию внутренних органов, (IIb C)поддержать функцию внутренних органов, (IIb C)поддержать функцию внутренних органов, (IIb C)поддержать функцию внутренних органов, (IIb C) [27].

Адреналин Адреналин Адреналин Адреналин Адреналин и Норадреналин Норадреналин Норадреналин Норадреналин Норадреналин в дозе 1–12 мкг/мин
дополнительно имеют вазоконстрикторный эффект
за счет стимуляции ;адренорецепторов. Аритмоген;
ное действие более выражено, чем у добутамина.

ЛевосименданЛевосименданЛевосименданЛевосименданЛевосимендан вводится для краткосрочного
лечения острой декомпенсации тяжелой СН в дозе
6–12 мкг/кг в течение 10 мин, затем длительно непре;
рывно со скоростью 0,1 мкг/кг/мин. Более низкая
доза 6 мкг/кг рекомендуется у пациентов, получаю;
щих сопутствующую внутривенную терапию вазоди;
лататорами и/или инотропными средствами [51, 52].

Ингибиторы фосфодиэстеразы (например, Мил;Мил;Мил;Мил;Мил;
ринонринонринонринонринон) обладают как вазодилатирующим, так и поло;
жительным инотропным действием. Длительное их
использование сопровождается увеличением смерт;
ности, однако в некоторых случаях эти средства слу;
жат своеобразным мостиком, позволяющим пациенту
с тяжелой сердечной недостаточностью дожить до
трансплантации сердца (таблица 11). КромеКромеКромеКромеКроме того, внут; того, внут; того, внут; того, внут; того, внут;
ривенная инфузия левосимедана или ингиривенная инфузия левосимедана или ингиривенная инфузия левосимедана или ингиривенная инфузия левосимедана или ингиривенная инфузия левосимедана или ингибиторовбиторовбиторовбиторовбиторов
фосфодиэстеразы помогает отменить эффектфосфодиэстеразы помогает отменить эффектфосфодиэстеразы помогает отменить эффектфосфодиэстеразы помогает отменить эффектфосфодиэстеразы помогает отменить эффект     бета;бета;бета;бета;бета;
блокаторов, и уменьшить гипоперфузию (IIb C)блокаторов, и уменьшить гипоперфузию (IIb C)блокаторов, и уменьшить гипоперфузию (IIb C)блокаторов, и уменьшить гипоперфузию (IIb C)блокаторов, и уменьшить гипоперфузию (IIb C) [27].

В таблице 12 приведен краткий обзор рандоми;
зированных контролируемых исследований с новыми
лекарственными средствами при острой сердечной
недостаточности [53].

АнтикоагулянтыАнтикоагулянтыАнтикоагулянтыАнтикоагулянтыАнтикоагулянты
Клиническая картина СН ассоциируется с более

высоким риском тромбоэмболических осложнений
по сравнению с пациентами без СН. Применение
оральных антикоагулянтов в пациентов с СН на фоне
синусового ритма не рекомендуется в связи с отсут;
ствием рандомизированных исследований. Риск
кровотечения снижает антитромбоэмболическую
пользу оральных антикоагулянтов у пациентов с СН
на фоне синусового ритма без доказанного благо;
приятного воздействия на показатели летальности.
Большие, двойные слепые, рандомизированные,
плацебо контролируемые исследования должны
доказать выгоду антикоагулянтной терапии у паци;
ентов с СН и синусовым ритмом, в том числе с сох;
ранной функцией левого желудочка [27].
ДигоксинДигоксинДигоксинДигоксинДигоксин

Дигоксин показан пациентам с тахиаритмией на
фоне ФП (>110 уд./мин) и применяется в виде болю;
сов 0,25–0,5 мг внутривенно (0,0625–0,125 мг может
быть достаточной дозой для пациентов с умеренной
и тяжелой почечной дисфункцией). У пациентов с

ТТТТТаблица 10. Вазодилататоры в лечении осаблица 10. Вазодилататоры в лечении осаблица 10. Вазодилататоры в лечении осаблица 10. Вазодилататоры в лечении осаблица 10. Вазодилататоры в лечении острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Адаптировано из Morrow A.D. Myocardial infarction. A companion to Braunvald’s
Heart Disease. Elsevier, 2017, 467p [30].
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коморбидной патологией или другими факторами,
влияющими на метаболизм дигоксина (в том числе
прием других лекарственных средств) и/или пожи;
лого возраста, трудно рассчитать дозу, она должна
быть установлена на основании измерения концентра;
ции дигоксина в периферической крови, либо пред;
почтение должно отдаваться амиодарону.
Антагонисты рецепторов вазопрессинаАнтагонисты рецепторов вазопрессинаАнтагонисты рецепторов вазопрессинаАнтагонисты рецепторов вазопрессинаАнтагонисты рецепторов вазопрессина

Концентрация вазопрессина иногда неадекватно
повышается при СН и может привести к объемной
перегрузке. Большое многоцентровое рандомизи;
рованное плацебо;контролируемое исследование с
ТТТТТолваптаномолваптаномолваптаномолваптаномолваптаном, селективным антагонистом 2;го типа
рецептора вазопрессина в дополнение к стандарт;
ной терапии у пациентов с ОСН не продемонстриро;
вало влияния на смертность. Улучшение было отме;
чено во вторичных конечных точках: одышка в 1;й день,
масса тела в 1;й день, отеки к 7;му дню. Толваптан в
настоящее время рекомендуется рассматривать в
лечении пациентов с СН, имеющих выраженную
гиперволемию и гипонатриемию [54].
Внутривенная гидратацияВнутривенная гидратацияВнутривенная гидратацияВнутривенная гидратацияВнутривенная гидратация

Среди всех этих факторов, связанных с первич;
ной и вторичной профилактикой обострения ХСН,
не было выполнено исследований для оценки
значения внутривенной гидратации как возможной
причины регоспитализации с ОСН, в связи с этим
цель исследования Munish Sharma et al, 2018 [55]
можно считать уникальной. Это исследование пока;
зывает, что продолжительность и объем внутривен;
ной инфузии жидкостей в период госпитализации
являлись способствующими факторами для ранних

ТТТТТаблица 11. Лекарсаблица 11. Лекарсаблица 11. Лекарсаблица 11. Лекарсаблица 11. Лекарственные средственные средственные средственные средственные средства, применяемые в лечении оства, применяемые в лечении оства, применяемые в лечении оства, применяемые в лечении оства, применяемые в лечении острой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недострой сердечной недостатотатотатотатотаточносчносчносчносчноститититити

Адаптировано из Morrow A.D. Myocardial infarction. A companion to Braunvald’s Heart Disease. Elsevier, 2017, 467

регоспитализаций по поводу ОСН у пациентов с ХСН
(в течение 15 дней), особенно у пациентов со значи;
тельным снижением гемоглобина. Результаты иссле;
дования требуют внимания при гидратации пациентов
с наличием ХСН с сепсисом.
Интенсивная электрическая стимуляцияИнтенсивная электрическая стимуляцияИнтенсивная электрическая стимуляцияИнтенсивная электрическая стимуляцияИнтенсивная электрическая стимуляция
мышечной массымышечной массымышечной массымышечной массымышечной массы – – – – – у пожилых пациентов с ОСН и
низкой массой тела зарекомендовала себя как
высокоэффективный метод вспомогательного крово;
обращения, способный поддержать сократительную
функцию сердца [56]. В исследовании ACTIVE;EMS
показано, что включение в комплексную терапию
кардиосинхронизированной мышечной контрпульса;
ции способствует стабилизации клинического состоя;
ния пациентов с ОСН, нормализации гидратации,
снижению внутрибольничной летальности.
Анксиолитики и седативные препаратыАнксиолитики и седативные препаратыАнксиолитики и седативные препаратыАнксиолитики и седативные препаратыАнксиолитики и седативные препараты

Анксиолитики и седативные средства могут быть
необходимы у пациентов с симптомами возбуждения
или бреда. Самым безопасным подходом является
осторожное применение бензодиазепинов (диазепам
или лоразепам) (IC) [27].
ТТТТТелемедицинский мониторингелемедицинский мониторингелемедицинский мониторингелемедицинский мониторингелемедицинский мониторинг – современная и
эффективная модель наблюдения за течением забо;
левания, способная улучшить эффективность медицин;
ской помощи, качество жизни и прогноз пациентов. В
исследование Emanuela Burdese et al., (2018) были
включены пациенты с резистентной ХСН. В случае
высокого риска развития ОСН кардиолог сообщал в
отделение интенсивной терапии о необходимости
коррекции лечения в стационарных условиях. В ре;
зультате исследования показатель госпитализации
по поводу ОСН снизился в течение года по сравнению
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ТТТТТаблица 12.  Краткий обзор рандомизированных каблица 12.  Краткий обзор рандомизированных каблица 12.  Краткий обзор рандомизированных каблица 12.  Краткий обзор рандомизированных каблица 12.  Краткий обзор рандомизированных контроонтроонтроонтроонтролируемых исследований с новымилируемых исследований с новымилируемых исследований с новымилируемых исследований с новымилируемых исследований с новыми
лекарственными средствами при острой сердечной недостаточностилекарственными средствами при острой сердечной недостаточностилекарственными средствами при острой сердечной недостаточностилекарственными средствами при острой сердечной недостаточностилекарственными средствами при острой сердечной недостаточности
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ОДСН – острая декомпенсированная сердечная недостаточность; ASCEND;HF, Acute Study of Clinical
Effectiveness of Nesiritide in Decompensated Heart Failure; ASTRONAUT, Aliskiren Trial in Acute Heart Failure
Outcomes; AUC,область под кривой; CI,доверительный интервал; CrCl, клиренс креатинина; EVEREST,
Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure Outcome Study With Tolvaptan; ОР, отно;шение
рисков;ФВ, фракция выброса левого желудочка; NYHA, New York Heart Association; OPTIME;CHF,
Outcomes of a Prospective Trial of Intravenous Milrinone for Exacerbations of Chronic Heart Failure; OR, odds
ratio; PROTECT, Placebo;Controlled Randomized Study of the Selective A1 Adenosine Recep;tor Antagonist
Rolofylline for Patients Hospitalized with Acute Decompensated Heart Failure and Volume Overload to Assess
Treatment Effect on Congestion and Renal Function; RELAX;AHF, Relaxin in Acute Heart Failure; SBP, systolic
blood pressure; SURVIVE, Survival of Patients With Acute Heart Failure in Need of Intravenous Inotropic
Support; TRUE;AHF, Trial of Ularitide Efficacy and Safety in Acute Heart Failure; VERITAS, Value of Endothelin
Receptor Inhibition With Tezosentan in Acute Heart Failure Studies.
Адаптировано из Ferrari R., Bueno H., Chioncel O., Cleland J.G., Stough W.G., Lettino M., Metra M., Parissis
J.T., Pinto F., Ponikowski P., Ruschitzka F., Tavazzi L. Acute heart failure: lessons learned, roads ahead. Eur.
J. Heart Fail., 2018. https://doi:10.1002/ejhf.1169 [53].

с предыдущим годом (p = 0,0001), и экономические
расходы в течение года уменьшились в 3 раза [57].
Лечение, которое не рекомендуется при наличииЛечение, которое не рекомендуется при наличииЛечение, которое не рекомендуется при наличииЛечение, которое не рекомендуется при наличииЛечение, которое не рекомендуется при наличии
коморбидной патологии у пациентов с СНкоморбидной патологии у пациентов с СНкоморбидной патологии у пациентов с СНкоморбидной патологии у пациентов с СНкоморбидной патологии у пациентов с СН

Адаптивная сервовентиляция – CPAP терапия не
рекомендуется пациентам с СНнФВ и преобладающим
центральным механизмом апноэ во сне, из;за повы;
шения смертности от сердечно;сосудистых и всех
причин (III B) [27].

Не рекомендуется применение тиазолидиндионов
(глитазонов) у пациентов с СН и сахарным диабетом
2 типа, т. к. они повышают риск декомпенсации СН и
число госпитализаций по поводу СН (III A) [27].

Не рекомендуется применение НПВС и инги;
биторов ЦОГ;2 у пациентов с СН, т. к. они повышают
риск декомпенсации СН и число госпитализаций по
поводу СН (III B) [27].
Медикаментозная профилактика остройМедикаментозная профилактика остройМедикаментозная профилактика остройМедикаментозная профилактика остройМедикаментозная профилактика острой
сердечной недостаточностисердечной недостаточностисердечной недостаточностисердечной недостаточностисердечной недостаточности

Пероральная терапия СН должна быть продол;
жена при возникновении ОСН, кроме случаев гемо;
динамической нестабильности (симптоматической
гипотензии, гипоперфузии, брадикардии), гиперка;
лиемии или тяжелой почечной дисфункции. Суточная
доза пероральной терапии может быть уменьшена
или временно отменена, пока состояние пациента не

Окончание таблицы 12Окончание таблицы 12Окончание таблицы 12Окончание таблицы 12Окончание таблицы 12

Примечание. * – лекарственные средства, ** – отношение рисков.
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стабилизируется. Прием бета;блокаторов может
продолжаться во время ОСН, при отсутствии кар;
диогенного шока, так как прекращение приема бета;
блокаторов у пациентов, госпитализированных с ОСН
ассоциируется со значительным увеличением внутри;
больничной летальности, ранней летальности после
выписки и регоспитализации [58] (таблица 13).

Валсартан/сакВалсартан/сакВалсартан/сакВалсартан/сакВалсартан/сакубитрилубитрилубитрилубитрилубитрил значительно уменьшил
госпитализацию и летальность у пациентов с СН в
PARADIGM;HF (Prospective Comparison of Angiotensin
Receptor;Neprilysin Inhibitor With an Angiotensin;Con;
verting Enzyme Inhibitor to Determine Impact on Global
Mortality and Morbidity in Heart Failure) [59, 60].

В случае ухудшения СНнФВ следует продол;В случае ухудшения СНнФВ следует продол;В случае ухудшения СНнФВ следует продол;В случае ухудшения СНнФВ следует продол;В случае ухудшения СНнФВ следует продол;
жить медикаментозную терапию, при отсутствиижить медикаментозную терапию, при отсутствиижить медикаментозную терапию, при отсутствиижить медикаментозную терапию, при отсутствиижить медикаментозную терапию, при отсутствии
гемодинамической нестабильности или противо;гемодинамической нестабильности или противо;гемодинамической нестабильности или противо;гемодинамической нестабильности или противо;гемодинамической нестабильности или противо;
показаний (IC), а у пациентов с впервые возникшейпоказаний (IC), а у пациентов с впервые возникшейпоказаний (IC), а у пациентов с впервые возникшейпоказаний (IC), а у пациентов с впервые возникшейпоказаний (IC), а у пациентов с впервые возникшей
СНнФВ следует наСНнФВ следует наСНнФВ следует наСНнФВ следует наСНнФВ следует начать медикаментозную терапиючать медикаментозную терапиючать медикаментозную терапиючать медикаментозную терапиючать медикаментозную терапию
после гемодинамической стабилизации (IC) [27].после гемодинамической стабилизации (IC) [27].после гемодинамической стабилизации (IC) [27].после гемодинамической стабилизации (IC) [27].после гемодинамической стабилизации (IC) [27].

На настоящий момент перед практическим здра;
воохранением стоит комплекс задач, нуждающихся в

непрерывном совершенствовании и помощи ученых:
углубление представлений о механизмах развития
СН [60, 61, 62, 63, 64, 65], улучшение качества жизни
у пациента с СН, снижение смертности, сокращение
количества и продолжительности регоспитализаций;
совершенствование организационных [66] и создание
новых диагностических и лечебных технологий, свое;
временный отбор пациентов, которым может помочь
при госпитализации немедикаментозное лечение
(инвазивная вентиляция, временное вспомогательное
кровообращение) [67], а в дальнейшем – ресинхрони;
зирующая терапия или трансплантация сердца, опти;
мизация медикаментозной терапии ХСН [68, 69, 70,
71] и заболеваний, которые спровоцировали ОСН,
после стабилизации состояния и перед выпиской.

Источник финансирования:Источник финансирования:Источник финансирования:Источник финансирования:Источник финансирования: работа выполнена на инициативной
основе.
Конфликт интересов:Конфликт интересов:Конфликт интересов:Конфликт интересов:Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии конфликта
интересов, способного повлиять на результаты исследования или
их трактовку.
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Адаптировано из McDonagh Th. A.,  Gardner R.S., Clark A.L., Dargie H. Oxford Textbook of Heart Failure,
2011, Oxford University Press, 688. ISBN 0199577722, 978;0;19 957772;9 [18].
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