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Результаты и обсуждение
Прогностическая роль динамики веса пациента

Современная стратегия лечения пациента, страда-
ющего ХСН, подразумевает максимально частый 

(желательно не реже раза в 3 дня) контроль веса пациента. 
Быстрое увеличение веса, например, более 2 кг за  неде-
лю, может быть объяснено только задержкой жидкости. 
В такой ситуации следует предполагать перегрузку объе-
мом, рост величины давления заполнения ЛЖ, активацию 
нейрогормонов и  последующее ухудшение состояния 
(декомпенсация кровообращения), а  также рост риска 
регоспитализации. Чем раньше будет выявлена прибавка 
веса, тем  более эффективными будут результаты коррек-
ции проводимой терапии, в первую очередь мочегонной 
терапии, что, как принято считать, в конечном итоге при-
ведет к  снижению риска летального исхода и  регоспи-
тализации [1–3] Следует помнить, что  в  ряде ситуаций, 
особенно на  начальных этапах развития декомпенсации 
кровообращения, перегрузка объемом не  сопровожда-
ется нарастанием отеков. Так, Androne AS [4] сообщил 
о  выраженной гемодилюции и  отсутствии отеков при-
мерно у  трети пациентов на  начальных этапах развития 
декомпенсации кровообращения. Однако у абсолютного 
большинства пациентов примерно за 10 дней до госпита-
лизации происходит очевидный прирост веса, в то время 
как одышка, отеки и другие показатели усиливаются суще-

ственно позже [5–7]. Таким образом, обучение пациента 
принципам контроля веса является обязательным элемен-
том современного лечения больного ХСН [8, 9].

Приведенные выше данные относятся к  пациентам, 
выписанным из  стационара после купирования сим-
птомы декомпенсации и  находящимся в  стабильном 
состоянии. В  современной доступной нам литературе 
(контролируемые клинические исследования) мы наш-
ли анализ динамики веса пациента в период госпитализа-
ции по  поводу декомпенсации кровообращения в  иссле-
довании EVEREST (ретроспективные данные) [10, 11] 
и  исследовании ESCAPE [12]. Снижение веса пациента 
на  фоне мочегонной терапии не  всегда ассоциировалось 
со  снижением выраженности клинической симптомати-
ки в  период декомпенсации кровообращения. В  иссле-
довании EVEREST применение антагониста вазопрес-
сина  – толваптана у  4 133 пациентов с  декомпенсацией 
кровообращения и  ФВ ≤40 % привело к  быстрому и  зна-
чительному снижению веса, но  снижение веса не  сопро-
вождалось уменьшением выраженности одышки. Более 
того, не  удалось проследить связь величины потери 
веса с  последующим течением заболевания, в  частности, 
с величиной прибавки веса в последующие 180 дней после 
выписки. В исследовании ESCAPE анализ динамики веса 
у 433 пациентов с декомпенсацией кровообращения пока-
зал, что  в  среднем пациенты за  период госпитализации 
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Резюме
В настоящем сообщении продолжается обсуждение основных результатов регистра Павловской больницы.

Summary
The present report continues discussing the principal results of Pavlov’s hospital registr.
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потеряли 3,7 кг. Сравнение числа развившихся осложне-
ний в период госпитализации и числа регоспитализациий 
после выписки из стационара между первой и третьей тер-
цилями пациентов (терцили сформированы по  уровню 
индивидуальной потери веса) не  выявил статистически 
значимых различий. Анализ базы данных университетской 
клиники Чикаго [13] показал, что примерно у половины 
пациентов, госпитализированных по  поводу декомпенса-
ции кровообращения, не удается добиться снижения веса.

Анализ данных регистра Павловской больницы пока-
зал, что за период пребывания в стационаре вес пациен-
тов снизился на  1,72±0,93 кг (интерпретация представ-
ленных данных имеет ограничения, так как вес при госпи-
тализации измерялся в первые сутки, но в ряде ситуаций 
на  фоне начатой мочегонной терапии). Анализ индиви-
дуальных колебаний веса, представленный в  таблице  1, 
выявил, что у каждого пятого пациента в момент выписки 
изменение веса либо отсутствовало, либо было минималь-
ным и находилось в диапазоне от 0 до 1 кг. У 2,6 % пациен-
тов отмечена неэффективность проводимой мочегонной 
терапии  – наблюдался дальнейший рост веса пациента 
на 1 кг и более. У 15 % пациентов вес снизился на 3–5 кг 
и  у  5 % – более чем  на  5 кг. Абсолютное большинство 
пациентов (38 %) понизило вес в диапазоне от 2 до 3 кг 
(у  81  пациента была выполнена плевральная пункция 
в связи с гидротораксом и у 23 пункция брюшной поло-
сти в  связи с  асцитом. Эти пациенты исключены из  ана-
лиза динамики веса в связи с его разовым существенным 
изменением). Величина снижения веса была сопостав-
лена с  субъективной оценкой выраженности одышки. 
Пациентам предлагалось оценить снижение выражен-
ности одышки по  следующим критериям: выраженное 
снижение, умеренное и отсутствие динамики. 57 % паци-
ентов отметили уменьшение одышки как  выраженное. 
Корреляционная связь самооценки выраженности сни-
жения одышки с величиной снижения веса отсутствовала. 
Аналогичные данные были получены в  рандомизирован-
ных исследованиях MEASURE-AHF и EVEREST [14, 15].

Таким образом, оценка пациентом своего состоя-
ния, как правило, основанная на выраженности одышки, 
не может считаться надежным критерием эффективности 

мочегонной терапии, так как  субъективная оценка сни-
жения выраженности одышки не коррелирует со сниже-
нием массы тела на мочегонной терапии. Сопоставление 
динамики числа дыхательных движений с  выраженно-
стью снижения веса выявило прямую корреляционную 
связь этих параметров только при  уровне снижения 
веса более 5 кг (r=0,56; p=0,05). Данные, представлен-
ные в таблице 1, показывают, что все пациенты получали 
один и тот же диуретик, а дозы препарата были примерно 
одинаковыми в группах пациентов с различным уровнем 
снижения веса. С  одной стороны, это свидетельствует 
об  отсутствии титрации дозы мочегонных препаратов 
в  реальной клинической практике и  превалировании 
стандартных доз, редко превышающих 80–120 мг фуро-
семида, с  другой стороны, позволяет оценить эффект 
средних доз мочегонных у пациентов с различными фено-
типами. Наименьший эффект средние дозы мочегонных 
продемонстрировали у  пациентов с  анемией. Анемию 
имели 17 % пациентов, снизивших вес менее чем  на  1 кг. 
У  26 % пациентов с  отсутствием клинического эффекта 
действия мочегонных также зафиксирована анемия. Даже 
средние дозы мочегонных препаратов негативно повли-
яли на  функцию почек. Сопоставление динамики веса 
с  динамикой уровня креатинина показывает, что  увели-
чение уровня креатинина произошло практически у всех 
пациентов, однако в  двух группах пациентов изменения 
были наиболее выраженными: в  группе с  минималь-
ным изменением веса, что, вероятно, свидетельствует 
об  исходно выраженных изменениях почек у  этих паци-
ентов, и в группе пациентов с максимальным снижением 
веса, что можно объяснить возросшей нагрузкой на поч-
ки и, по‑видимому, возросшей активностью АII. Сам факт 
негативного влияния петлевых диуретиков на  функцио-
нальное состояние почек в  период лечения декомпенса-
ции кровообращения хорошо известен [16, 17]. Данные, 
представленные в  таблице  1, показывают, что  поврежда-
ющее действие петлевых диуретиков зависит от феноти-
па пациента с декомпенсацией кровообращения и наибо-
лее выражено при анемии.

Самый высокий процент регоспитализаций за 30 дней 
после выписки был в  группе пациентов, не  продемон-

Таблица 1. Динамика веса пациентов

Динамика 
веса

% 
пациентов

Доза мочегонного 
петлевого диуретика – 

фуросемида, мг
ФВ, % СКФ, 

мл / мин
% пациентов 

с анемией

% пациентов 
без визуальных 

отеков

Динамика 
уровня 

креатинина, 
Δ мг / дл

Регоспи­
тализации 

за 30 дней, %

< –1 кг 18 83±25 32±12 43±8 26 54 0,41±0,05 21
– 1–2 кг 15 85±19 42,5±13 51±11 5 64 0,21±0,04 11
– 2–3 кг 38 99±27 44±14 48±9 11 74 0,35±0,05 9
– 3–5 кг 21 79±21 45±15 49±15 6 76 0,37±0,1 12
> –5 кг 5 98±31 39±13 52±12 5 85 0,39±0,12 4
0 – +1 и > кг 2,6 105±17 33±14 41±14 41 34 0,46±0,3 46
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стрировавших снижение веса на  мочегонной терапии  –
46 %, и  в  группе с  минимальным эффектом мочегонной
терапии (потеря веса <1 кг) – 21 %. В других подгруппах
связь между величиной снижения веса пациента и часто-
той регоспитализаций отсутствовала. Таким обра-
зом, динамика веса пациента в  период госпитализации
по  поводу декомпенсации кровообращения, бесспорно,
свидетельствует об эффективности мочегонной терапии
и детерминирована фенотипом пациента. Минимальная
эффективность мочегонной терапии отмечена у  паци-
ентов с анемией. Сам факт снижения веса вне зависимо-
сти от  степени его снижения у  большинства пациентов
ассоциируется с  улучшением самочувствия и  в  первую
очередь со снижением одышки, однако самооценка выра-
женности одышки не может служить надежным критери-
ем эффективности мочегонной терапии. Выраженность
снижения веса не  является прогностически значимым
параметром при оценке риска ранней регоспитализации,
однако минимальное снижение веса или  его отсутствие
повышают риск ранней регоспитализации. 74 пациента
из числа включенных в регистр дали согласие на проведе-
ние самостоятельного мониторинга веса после выписки
из стационара. Вес измерялся 1 раз в 3 дня. В группу вош-
ли 52 пациента, снизившие вес в период госпитализации
в диапазоне от 2 до 3 кг (группа А), 13 пациентов, снизив-

ших вес в диапазоне до 2 кг (группа Б) и 9 пациентов, сни-
зивших вес более чем  на  3 кг (группа С). Все пациенты 
получали иАПФ, β-АБ с персональной титрацией доз. Все 
пациенты получали торасемид в дозе 5–10 мг и на момент 
выписки из стационара имели стабильный вес. За 180 дней 
произошло 64 регоспитализации: 9 в группе А, 52 в груп-
пе Б и 13 в группе С. У всех регоспитализированных паци-
ентов отмечена прибавка веса: в группе А на 1,85±0,45 кг, 
в группе Б на 1,62±0,51 кг, в группе С на 2,1±0,67 кг.

Контроль веса пациентов в  домашних условиях явля-
ется важным способом оценки эффективности мочегон-
ной терапии и  ближайшего прогноза. В  исследовании, 
построенном по принципу случай–контроль [18], анали-
зу были подвергнуты 134 пациента, госпитализирован-
ных по  поводу декомпенсации кровообращения (срав-
нение со  134 пациентами, не  нуждавшимися в  госпита-
лизации). За  30 дней до  госпитализации в этой группе 
была отмечена прибавка в весе статистически достоверно 
большая, чем в группе не нуждавшихся в госпитализации. 
К  сожалению, прибавка в  весе у  пациентов с  ХСН [19] 
имеет высокую специфичность (97 %) и  очень низкую 
чувствительность – 9 % (доля позитивных результатов 
в популяции больных пациентов).

В  своем исследовании Chaudhry SI [18] ранжировал 
прибавку веса пациентов на 3 группы: >2, но <5 фунтов; 



70 ISSN 1728–4651. Журнал Сердечная Недостаточность. Том 15, №2 (83), 2014 г.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
>5, но  <10 фунтов и  более 10 фунтов. В  каждой группе 
оценивали риск госпитализации по  поводу прогрес-
сии (декомпенсации) ХСН. В  зависимости от  уровня 
прибавки веса риск госпитализации возрастает в  2,77, 
4,46 и  7,65  раза в  сравнении с  риском госпитализации 
при  прибавке в  весе <2 фунтов. Schiff CD [5] отметил, 
что у госпитализируемых пациентов прибавка веса пред-
шествует усилению одышки.

Перегрузка объемом, приводящая к  повышению дав-
ления заполнения ЛЖ и нарушению почечной гемодина-
мики, в свою очередь, приводящей к усиление ретенции 
натрия и воды, способствуют появлению III тона и застоя 
в  малом и  большом кругах кровообращения (влажные 
хрипы в  легких, усиление одышки, набухание вен шеи, 
гепатомегалия). Ретроспективный анализ исследования 
SOLVD показал, что  наличие III тона достоверно повы-
шало вероятность регоспитализации из‑за  декомпенса-
ции кровообращения [20]. Особый интерес представляет 
длительный мониторинг давления в правых отделах серд-
ца. У 22 пациентов с вживленной внутрисосудистй систе-
мой мониторинга венозного давления в течение 9 месяцев 
анализировался уровень давления в ПЖ. У 12 пациентов 
с развившейся декомпенсацией отмечено повышение дав-
ления в ПЖ на 25±4 % за 4 дня до манифеста симптомов, 
что  сопровождалось ростом ЧСС на  11±2 %, усилением 
одышки и  увеличением веса. Логично объяснить такое 
повышение давления задержкой жидкости [21].

Исходя из  того, что  прибавку в  весе может обнару-
жить любой пациент, трудно переоценить важность это-
го метода на  постгоспитальном этапе лечения. В  круп-
ном исследовании EVEREST (включено 4133 пациента, 
госпитализированных по  поводу декомпенсации кро-
вообращения) анализировались смертность и  частота 
регоспитализаций по поводу декомпенсации ХСН на 60, 
120  и  180-й день после выписки в  зависимости от  при-
бавки веса (контроль веса осуществляли в  том числе 
и пациенты). Показано, что прибавка в весе предшество-
вала регоспитализации, но  она была примерно одинако-
вой у  всех больных: соответственно 1,96, 2,07 и  1,97 кг. 
Снижение веса после выписки не приводило к снижению 
регоспитализаций и смертности.

Таким образом, имеющиеся данные позволяют рас-
сматривать прибавку в  весе на  постгоспитальном этапе 
как симптом, требующий анализа эффективности прово-
димой мочегонной терапии. Прибавка в весе у пациентов 
с ХСН коррелирует с усилением клинической симптома-
тики, повышением давления в ПЖ и ростом риска рего-
спитализации (но не влияет на смертность).

В  исследовании WHARF [22] контроль веса паци-
ентов осуществлялся телекоммуникационной монито-
ринговой системой. Анализ результатов мониторинга 
показал, что  этот параметр не  достигает статистически 

значимых различается в группах пациентов с декомпенса-
цией кровообращения, потребовавшей госпитализации, 
и в группе пациентов без декоменсации кровообращения. 
В исследовании WISH [23] 344 пациента с ФВ менее 30 % 
получали электронные весы, позволяющие транслиро-
вать результаты измерения веса непосредственно врачу. 
Электронный контроль веса не  привел к  снижению чис-
ла регоспитализаций и  смертности. Суммируя противо-
речивые данные, следует признать, что  в  соответствии 
с  большинством наблюдений прибавка в  весе на  постго-
спитальном этапе должна рассматриваться как факт, ухуд-
шающий прогноз, увеличивающий риск регоспитализа-
ции и  требующий немедленной коррекции проводимой 
мочегонной терапии.

Прогностическая роль уровня АД
Популяционные исследования конца 90-х годов про-

шлого века убедительно доказали факт прямой свя-
зи уровня САД и  вероятности развития ХСН [24]. 
В  нескольких крупных проспективных исследованиях 
(исследование HYVET, мета-анализ Moser  M., 1996 г.) 
[25, 26] было показано, что контроль уровня АД снижает 
риск развития ХСН существенно больше, чем  риск раз-
вития острого ИМ или  ОНМК. В  последующих попу-
ляционных исследованиях, регистрах и  проспективных 
исследованиях (OPTIMIZE-HF, ADHERE) было уста-
новлено, что смертность (госпитальная и в течение года) 
у  пациентов, госпитализированных по  поводу декомпен-
сации кровообращения, обратно пропорциональна уров-
ню АД, если исходный уровень АД выше 115 мм рт. ст. 
[27–32]. Этот факт с  учетом изменившегося клиниче-
ского портрета пациента с  декомпенсацией кровообра-
щения в современном мире (превалирование пациентов 
с  сохраненной ФВ) привлек к  себе самое пристальное 
внимание, так как  из  исследования I-PRESERVE хоро-
шо известно, что  абсолютное большинство пациентов 
с сохраненной ФВ имеют АГ [33]. В регистре Павловской 
больницы уровни САД, зафиксированные у  пациентов 
распределились следующим образом: ≤115 мм рт. ст.  – 
19 %, 116–140 мм рт. ст.  – 47 %, 141–159 мм рт. ст.  – 21 %, 
≥160 мм рт. ст.  – 13 % (для  сравнения: в  европейском 
популяционном исследовании, включившим в  себя 
56 942  пациентов, более 50 % пациентов имели САД 
более 140 мм рт. ст.) [34]. Различие представленных дан-
ных еще раз подчеркивает бóльшую клиническую тяжесть 
российских пациентов. В  рамках анализа регистра была 
изучена смертность пациентов в зависимости от уровня 
исходного (зафиксированного на  момент госпитализа-
ции) уровня АД. Исходя из  того, что  на  уровень смерт-
ности существенное влияние оказывает приверженность 
пациента к лечению, мы выбрали для  анализа точку  – 
30-дневная смертность, где роль комплаентности паци-
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ента относительно невысока. Частота летальных исходов 
в группах составила: при уровне АД ≤115 мм рт. ст. – 27 %, 
при уровне АД 116–140 мм рт. ст. – 15 %, при уровне АД 
141–159 мм рт. ст. – 13 %, при уровне АД ≥160 мм рт. ст. – 
7,5 %. Достоверно различались только полярные группы 
(р=0,0001). Сравнение групп по  возрасту, полу, прини-
маемым препаратам и их дозам не выявило достоверных 
различий. Полярные группы различались по  продол-
жительности заболевания: у  пациентов с  уровнем АД 
≥160 мм рт. ст. продолжительность существования сим-
птомов ХСН была на 13,5±5,6 месяцев меньшей. В ряде 
публикаций предлагается ввести термин «кардиоре-
зерв» [13], во  многом объясняющий связь уровня АД 
и  исходов заболевания. Тем  не  менее данные регистра 
Павловской больницы подтвердили крайне неблагопри-
ятное влияние на  прогноз у  больных с  декомпенсацией 
кровообращения уровня АД менее 115 мм рт. ст. В  реги-
стре прослежено негативное влияние низкого уровня АД 
во всех группах сравнения: по полу, возрасту, продолжи-
тельности течения болезни и  медикаментозной терапии, 
что во многом расширяет наши представления о роли это-
го параметра. В работе Huynh BC [35] роль этого параме-
тра была изучена только у пациентов пожилого возраста 
с декомпенсацией кровообращения.

В регистре Павловской больницы самый низкий уро-
вень смертности зарегистрирован в  группе с  исходным 
САД более 160 мм рт. ст. Этот факт мы объяснили луч-
шим исходным состоянием пациентов, сформировавших 
эту группу. С  учетом низкой приверженности к  лече-
нию пациентов в реальной клинической практике делать 
отдаленный прогноз на  1  год сложно, однако мировой 
опыт позволяет заключить, что  большее САД в  момент 
госпитализации является признаком лучшего прогноза –
как 30‑дневного, так и годичного [36–39].

В  рамках National Heart Failure Project [34] было 
проанализировано влияние исходного уровня САД, 
ДАД в  момент госпитализации на  годичную смерт-
ность у  56 942  пациентов старших возрастных грпп 
(79,7±22,8 года). Средний уровень САД в  момент 
госпитализации составил 147,0±92,3 мм рт. ст., ДАД  – 
77,9±55,1 мм рт. ст. У  15 % пациентов уровень САД 
превышал 180 мм рт. ст. 30‑дневная смертность соста-
вила 9,8 %, годичная смертность 37,5 %. Приняв за  рефе-
рентное значение уровень смертности при САД 120–
149 мм рт. ст. (то  есть за  1), установлено, что  уровень 
САД <90 мм рт. ст. увеличивает риск смерти в  2,18 раза, 
при уровне 90–119 мм рт. ст. риск летального исхода воз-
растает в 1,57 раза, при дальнейшем росте давления риск 
смерти снижался. Так, при уровне САД 150–179 мм рт. ст. 
он составил 0,71. Аналогичная динамика отмечена 
и  для  диастолического ДАД. Рост ДАД сопровождал-

ся снижением смертности. Среднее пульсовое давление 
было 66 мм рт. ст. Чем выше был уровень пульсового дав-
ления, тем ниже был риск летального исхода.

Скорость клубочковой фильтрации 
и уровень креатинина

Впервые влияние рассчитанной скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ) на прогноз больных с декомпен-
сацией кровообращения было определено в  исследова-
нии Second Prospective Randomized Study of Ibopamine 
on Mortality and Efficasy [40]. В  исследовании участво-
вали 1906 пациентов, страдающих декомпенсацией кро-
вообращения, развившейся после перенесенного ИМ. 
По  уровню СКФ пациенты были распределены в  под-
группы: >76 мл / мин; 59–76 мл / мин; 44–58 мл / мин; 
<44 мл / мин. В  группах анализировалась частота леталь-
ных исходов. Продолжительность наблюдения  – мак-
симальная 1091  день, средняя  – 343 дня. Оказалось, 
что  риск летального исхода при  СКФ <44 мл / мин 
по  сравнению с  группой пациентов, имеющих СКФ 
>76 мл / мин, возрастает в  2,85 раза. Смертность в  груп-
пах со  СКФ <44 мл / мин и  44–58 мл / мин достоверно 
не  различалась, однако риск летального исхода во  вто-
рой группе (СКФ 44–58 мл / мин) возрастал по  срав-
нению с  группой СКФ >76 мл / мин в  1,91 раза. Самый 
высокий риск развития летального исхода наблюдался 
у  пациентов при  сочетании ФК IV и  СКФ <44 мл / мин 
и был в 6 раз выше, чем при ФК <III и СКФ >76 мл / мин. 
Наблюдательные исследования, выполненные в  послед-
нее десятилетие, показали, что у пациентов с декомпенса-
цией кровообращения СКФ ниже 60 мл / мин встречается 
с частотой от 30 до 40 % [41, 42].

В  2006–2007  гг. были выполнены два системных ана-
лиза и  мета-анализ, проанализировавшие влияние изме-
нения функционального состояния почек на  исходы 
декомпенсации кровообращения и  6‑месячный прогноз 
после выписки из  стационара. Анализ 54 305 пациен-
тов с декомпенсацией кровообращения показал, что сам 
факт снижения СКФ и  рост уровня креатинина на  47 % 
увеличивают риск летального исхода в  течение 6 меся-
цев после выписки [43–45]. В исследовании Damman K. 
[45] было обнаружено, что  факт снижения СКФ в  пери-
од госпитализации по  поводу декомпенсации кровоо-
бращения на  61 % увеличивает риск летального исхода 
в период от 2 до 6 месяцев после выписки и на 30 % уве-
личивает риск повторных госпитализаций. Ряд крупных 
проспективных исследований позволил прийти к  выво-
ду, что мониторинг динамики СКФ и уровня креатинина 
является необходимой процедурой в  период госпитали-
зации пациента по  поводу декомпенсации кровообра-
щения, позволяющей анализировать параметры раннего 
прогноза [28, 31, 46–48].
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Повышение уровня креатинина отмечается у  40 % 

пациентов, госпитализируемых по  поводу декомпенса-
ции ХСН. Рост уровня креатинина в первую очередь мож-
но объяснить применением высоких доз диуретиков [49, 
50]. Исследование 318 пациентов, госпитализированных 
по  поводу декомпенсации кровообращения и  находив-
шихся под наблюдением 480±363 дней, показало, что уве-
личение дозы фуросемида >100 мг / сут увеличивало риск 
роста уровня креатинина в  2,18 раза (в  работе анализи-
ровались и  другие факторы: уровень анемии, давления 
заполнения ЛЖ, СД и  т. д., но  влияние дозы петлевого 
диуретика было наибольшим).

Не меньшую роль в нарушении функции почек играет 
снижение уровня САД. Так, установлено, что  снижение 
САД на 10 мм рт. ст. увеличивает риск роста уровня кре-
атинина у  пациентов, госпитализированных по  поводу 
декомпенсации кровообращения, на  30 % [51, 52]. Рост 
уровня креатинина чаще всего отмечался у  пациентов, 
получавших высокие дозы вазодилататоров и  у  паци-
ентов с  исходно низким САД, получавших высокие 
дозы мочегонных препаратов. Во  всех наблюдательных 
исследованиях отмечено, что  рост уровня креатинина 
наиболее значим у  пациентов с  исходной хронической 
болезнью почек – ХБП (значения СКФ <60 мл / мин), 
госпитализированных по  поводу декомпенсации крово-
обращения. В  контролируемом клиническом исследо-
вании COACH [43] анализ 1023 пациентов с  исходной 
СКФ 55±21 мл / мин / 1,73 м2, страдающих декомпенсаци-
ей кровообращения, показал, что  снижение СКФ повы-
шает риск летального исхода и  дальнейшей прогрессии 
почечной дисфункции на 63 %.

Индивидальный анализ и  интерпретация динами-
ки уровня креатинина сложны в  реальной практике. 
Известно, что  уровень креатинина повышается после 
начала лечения иАПФ или сартанами [53], но эта терапия 
в  долгосрочном аспекте имеет нефропротективные зна-
чения. Кратковременный рост уровня креатинина после 
форсированной мочегонной терапии, который отмеча-
ется практически у  всех пациентов [53], не  оказывает 
влияния на  отдаленный прогноз [54–58]. Тем  не  менее 
при всех ограничениях следует считать, что рост уровня 
креатинина в  период острой декомпенсации кровообра-
щения на  фоне абсолютной приобретенной олигонеф-
ронии, как показали исследования PROTEC и EVEREST 
[57, 58], обладает отрицательным прогностическим зна-
чением. Следовательно, необходимо различать короткие 
по  времени изменения уровня креатинина, как  правило, 
обусловленные каким‑то  воздействием на  почки, и  дли-
тельные изменения, обусловленные системными измене-
ниями, что  характерно для  пациента с  декомпенсацией 
кровообращения на этапе госпитального лечения и пост-
госпитального наблюдения. Можно считать, что для оцен-

ки прогноза имеет значение не  столько абсолютное зна-
чение уровня креатинина, сколько скорость его приро-
ста. Так, в исследовании Metra M [59] было установлено, 
что прирост уровня креатинина, превышающий 0,3 мг / дл, 
обладает негативным прогностическим влиянием на риск 
развития летального исхода и регоспитализаций.

Главный вывод всех исследований: ухудшение функ-
ции почек в  период острой декомпенсации кровообра-
щения, обусловленное высокими дозами мочегонных 
препаратов, анемией, снижением САД, снижением ФВ, 
приводит к  росту риска летального исхода как  в  пери-
од госпитализации, так и  в  период до  6 месяцев после 
выписки. Сохранение признаков застоя в  момент выпи-
ски и снижение функции почек увеличивает риск леталь-
ного исхода в  5,35 раза [59]. Рост уровня креатинина 
и протеинурии, снижение СКФ на фоне развивающейся 
резистентности к  диуретикам и  генерализация явля-
ются признаками неблагоприятного прогноза, должны 
восприниматься врачом, как  особый фенотип больных 
с  декомпенсацией кровообращения, и  требуют исходно-
го начала мочегонной терапии с  комбинации препара-
тов. Результаты анализа регистра Павловской больницы 
показывают, что СКФ ≤60 мл / мин зафиксирована у 63 %, 
а меньше 30 мл / мин у 18 % пациентов, уровень креатини-
на, превышающий 1,5 мг / дл, у  56 % пациентов, уровень 
мочевины, превышающий 6,5 ммоль / л, у 43 %. За период 
госпитализации прирост уровня креатинина различной 
степени отмечен у 82 % пациентов, а у 32 % более 0,3 мг / дл. 
Сравнение частоты развития комбинированного пока-
зателя  – частота регоспитализаций + частота летальных 
исходов за период 30 дней после выписки с уровнем при-
роста креатинина было выполнено в следующих группах: 
прирост <0,3 мг / дл, 0,3–0,5 мг / дл, >0,5 мг / дл. Показано, 
что изучаемый комбинированный показатель составил: 9, 
19 и 43 %. Таким образом, данные регистра Павловской 
больницы подтвердили отрицательное прогностическое 
значение прироста уровня креатинина в  период госпи-
тализации. Динамика уровня мочевины соответствовала 
динамике уровня креатинина у абсолютного большинства 
пациентов, однако у 27 пациентов был отмечен значимый 
прирост уровня мочевины и  незначительный прирост 
уровня креатинина. С учетом того, что у пациентов было 
исключено желудочно-кишечное кровотечение и пациен-
ты не  находились на  преимущественно белковом пита-
нии, эта группа представляла большой клинический инте-
рес. Ретроспективный анализ показал, что  23 пациента 
умерли в  период декомпенсации, а  4  – в  ранний период 
после выписки. Результаты аутопсии не  дали объясне-
ния обнаруженным изменениям. Нами при  трактовке 
этой ситуации было предположено, что  произошло рез-
кое повышение катаболизма собственного белка на фоне 
мальнутриции и  гиперактивации антидиуретического 
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гормона на фоне проводимой терапии. Истинная частота
встречаемости такого симптома остается невыясненной
и требует дальнейшего изучения. Однако сам факт увели-
чения уровня мочевины является прогностическим пред-
вестником неблагоприятного течения болезни.

Анализируя уровень мочевины, необходимо учиты-
вать, что  у  пациентов с  низкой ФВ ЛЖ стойкая гипе-
рактивация РААС приводит не  только к  поддержанию
кровотока, но  и  к  неосмотическому стимулированию
синтеза аргинина, вазопрессина (антидиуретического
гормона, АДГ). Рост активности АДГ увеличивает реаб-
сорбцию мочевины и  повышает ее содержание в  крови.
Гиперактивация АII приводит к  усилению реабсорбции
натрия и  воды в  дистальном канальце, что  уменьшает
количество первичной мочи, поступающей в  дисталь-
ные отделы канальца. Скорость тока первичной мочи
замедляется, что, в  свою очередь, приводит к  усилению
реабсорбции мочевины и, следовательно, к  увеличению
ее концентрации в крови.

Итак, рост уровня мочевины – это отражение гиперак-
тивации нейрогормонов, нарушения метаболизма белков
и  функции почек. В  исследовании OPTIME-CHF была
обнаружена связь между уровнем венозного давления
и  уровнем азота мочевины. Предполагается, что  веноз-
ный застой в  почках активизирует синтез А II, который,
в свою очередь, влияет на реабсорбцию мочевины.

Таким образом, мочевина может рассматриваться, 
как  один из  показателей, отражающих состояние паци-
ента с  синдромом декомпенсации кровообращения
[60]. Анализ связи уровня мочевины и частоты развития
летального исхода на  30, 90 и  365-й день после выписки
из  стационара у  26 288 пациентов с  синдромом деком-
пенсации кровообращения [61], ранжированых в группы
в  зависимости от  уровня азота мочевины 10–20; 20–40
и  > 40 мг / дл, показал, что  рост уровня азота мочевины
>40 мг / дл повышает риск смерти по  сравнению с  уров-
нем азота мочевины 10–20 мг / дл в 5,12 раза. По-видимому, 
рост уровня мочевины становится самостоятельным про-
гностическим фактором в ситуациях, когда уровень креа-
тинина не претерпел значимых изменений.

Таким образом, данные регистра Павловской боль-
ницы позволяют считать, что учет просто определяемых
параметров состояния пациента с  декомпенсацией кро-
вообращения (АД, уровень креатинина, вес, СКФ, ЧСС)
позволяет врачу уже в  ходе первого контакта с  пациен-
том определить клинический фенотип пациента (стойко
сниженное САД, стойкая тахикардия, быстропрогрес-
сирующее увеличение уровня креатинина, выраженное
и быстрое увеличение веса) и его прогноз. Интерпретация 
приведенных выше параметров у  пациентов с  декомпен-
сацией кровообращения отличается от таковой у других
пациентов и требует специальных знаний.
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