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Мета роботи—визначитизв’язокдисфункціїнирокзіступенемвираженняклінічнихтагемодинамічнихознакконгестії
замаркерамигострогопошкодженнянирокіефективністьдеконгестіїухворихізгостроюдекомпенсованоюсерцевоюнедо-
статністю(ГДСН).

Матеріали і методи. У проспективне дослідження залучено 107 «теплих і вологих» хворих із ГДСН віком від 38 до
85років(усередньому(65,7±2,2)року),утомучислі78(70,1%)чоловіків,якібулипослідовногоспіталізованівкардіоло-
гічні відділення Олександрівської клінічної лікарні м. Києва протягом 2013—2014 рр. Хворих розподілили на дві групи
залежновідшвидкостіклубочковоїфільтрації(шКФ)пригоспіталізації:менше60мл/(хв·1,73м2),тобтозізначнозниже-
ною,та60мл/(хв·1,73м2)ібільше,тобтозвідноснозбереженоюшКФ.

Результати та обговорення.УгрупізізниженоюшКФпацієнтибулистатистичнозначущестаршими((64,8±2,72) і
(55,3±2,32) року відповідно; р<0,01) і відрізнялися більшою частотою артеріальної гіпертензії (86,9 і 54,3%; р<0,01),
цукровогодіабету(32,8і15,2%;р<0,05),зниженнямфракціївикидуменше45%(88,5і63,0%відповідно;p<0,01).Середня
тривалість стаціонарного лікування становила ((14,9±0,9) доби у групі хворих із шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2) і
(11,7±0,7)добиупацієнтівізшКФ60мл/(хв·1,73м2)ібільше(p<0,01).Більшийступіньвираженнясерцевоїнедостат-
ностізакласамиNYHAізпереважаннямIVфункціональногокласуухворихцієїгрупиасоціювавсязбільшимступенем
вираження клінічних виявів конгестії — задишки за шкалою Borg, ортопное-набрякового індексу Lala і модифікованого
індексуконгестіїGheorghiade(усіp<0,05),атакожпідвищеннямE/E′на23,5%іNT-proBNP—на22,5%(p<0,01).

Висновки.У«теплихівологих»пацієнтівзГДСНхронічнахворобанирок(ХХН)спостерігаєтьсяв57%випадківіасо-
ціюється більшим ступенем вираження клінічних ознак конгестії. Загальноприйнята деконгестивна терапія діуретиками
йнітратамиухворихзГДСНізХХНсупроводжуваласябільшвираженим,ніжзавідсутностіХХН,транзиторнимзнижен-
нямшКФнатретюдобугоспіталізаціїіпідвищеннямрівняNGAL,лишевпацієнтівізХХН,імовірно,унаслідокгострого
пошкодженнянирок.

Ключові слова: гостре пошкодження нирок, гостра декомпенсована серцева недостатність, ліпокалін, асоційований із
желатиназоюнейтрофілів(NGAL),деконгестія,швидкістьклубочковоїфільтрації.
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Гостра декомпенсована серцева недостатність
(ГДСН)—одназнайпоширенішихпричингос-

піталізації пацієнтів із серцево-судинними захво-
рюваннями[2,10,34].Так,ГДСНслугуєосновною
причиноюгоспіталізаціїлюдейвікомпонад65років
уСшАтаЄвропі[14,29,34].Крімзв’язкузізна-
чним погіршенням якості життя, актуальність
пошуку шляхів підвищення ефективності її ліку-
вання і профілактики пов’язана з несприятливим
прогнозом,аджегоспітальналетальністьтакиххво-
рихстановитьвід4до7%,60-денналетальність—
7—11%[8],ачастотасмертіпротягомпершогороку
після виписування — 22—46% [10, 14, 36]. При
цьомучастотаповторнихгоспіталізаційзприводу
ГДСНза60—90дібстановитьвід20до30%,апро-
тягомроку—близько60%[34,36],щопризводить
дозначнихвитратусистеміохорониздоров’я.

За даними зарубіжних досліджень, дисфункція
нирок зі зниженою швидкістю клубочкової філь-
трації (шКФ) — менше 60 мл/(хв·1,73м2) —
визначається приблизно у половини хворих із
ГДСН[1,5]іасоціюєтьсязізначнимпогіршенням
прогнозу. Госпітальна летальність таких хворих
порівнянозпацієнтамиізшКФ60мл/(хв·1,73м2)
ібільшепідвищуєтьсяв1,5—3рази[1,5],асумар-
начастотасмертійгоспіталізаціїзприводуповтор-
нихдекомпенсаційзростаєбільшніжна50%[7].

На жаль, вітчизняних досліджень поширених
іпрогностичнихнаслідківдисфункціїнирокухво-
рихзГДСНпрактичнонемає.Значнучастотунир-
ковоїдисфункціївпацієнтівізсерцевоюнедостат-
ністю(СН),якхронічною(ХСН),такіГДСН,не
можна пояснити лише збільшенням поширеності
артеріальної гіпертензії (АГ), цукрового діабету
(ЦД)якпричиннефропатій[28].Останнімчасом
багато уваги приділяють імовірному безпосеред-
ньомупатогенетичномузв’язкузниженнянасосної
функціїсерцязпорушеннямфункціїнирок,який
знайшоввідображеннявтерміні«кардіоренальний
синдром» [4, 21, 24]. Зниження серцевого викиду
й системний венозний застій при СН призводять
до погіршення перфузії нирок і зниження шКФ,
що, своєю чергою, через підвищення продукції
ренінупосилюєнейрогуморальнуактиваціюйсис-
темні гемодинамічні розлади [19, 22, 27]. Можна
передбачити, що клінічно значуще зниження
шКФупацієнтівізГДСНперешкоджаєефектив-
ності деконгестивної терапії, і саме це є механіз-
мом реалізації негативного впливу дисфункції
нирокабохронічноїхворобинирок(ХХН)напро-
гноз у таких хворих. Про зв’язок залишкової клі-
нічної конгестії на час виписування пацієнтів із
ГДСН зі стаціонару з підвищеною частотою
повторнихгоспіталізаційісмертіпротягомпершо-
горокусвідчатьрезультатидослідженьрядуавто-
рів [9, 26]. Однак спеціалізованих досліджень
зв’язку дисфункції нирок у пацієнтів із ГДСН зі
ступенем вираження клінічної і гемодинамічної

конгестії та результатами деконгестивної терапії,
зокрема щодо гострого погіршення функції нирок,
майженемає,щоісталопідставоюдлянашоїроботи.

Мета роботи — визначити зв’язок дисфункції
нирокзіступенемвираженняклінічнихтагемоди-
намічних ознак конгестії за маркерами гострого
пошкодження нирок і ефективність деконгестії
у хворих із гострою декомпенсованою серцевою
недостатністю.

Матеріали і методи

У проспективне дослідження залучено 107
«теплихівологих»хворихізГДСНвікомвід38до
85 років (у середньому (65,7±2,2) року), у тому
числі 78 (70,1%) чоловіків, які були послідовно
госпіталізовані в кардіологічні відділення Олек-
сандрівської клінічної лікарні м. Києва протягом
2013—2014рр.зприводуГДСНунаслідокхроніч-
ноїішемічноїхворобисерця(ІХС),АГабодилата-
ційної кардіоміопатії (ДКМП) незалежно від
фракціївикиду(ФВ)лівогошлуночка(Лш)йвід-
повідаликритеріямзалучення/незалучення.

Критерії залучення: СН унаслідок хронічної
ІХС — післяінфарктного кардіосклерозу, АГ
іДКМПнезалежновідФВЛш,посиленнязадиш-
кидорівнязадишкивстаніспокою,центральний
венозний тиск більше 120 мм вод. ст., а також не
менше двох із таких ознак: ортопное; збільшення
набряківта/абодозипетльовихдіуретиківзаостан-
ніймісяць;вологіхрипивлегенях;набуханняший-
нихвен;венознийзастійулегеняхзаданимиогля-
дової рентгенографії органів грудної порожнини.
Критеріїнезалучення—вікбільше85років,артері-
альнагіпотензіязознакамисистемноїгіпоперфузії
ізпотребоювінотропнійтерапії,систолічнийарте-
ріальнийтискбільше160 ммрт.ст.,гострийкоро-
нарний синдром давністю менше 3 міс, клінічно
значущі вади серця (насамперед дегенеративний
стенозгирлааорти),тромбоемболіялегеневоїарте-
рії, посттромбоемболічна легенева гіпертензія
і легеневе серце, гіпертрофічна та рестриктивна
кардіоміопатії,перикардит,клінічнозначущіпору-
шенняритмутапровідностізізмінамигемодинамі-
ки, тяжкі хронічні захворювання нирок зі шКФ
менше15мл/(хв·1,73м2)татяжкісупутнізахворю-
вання,якімоглисуттєвопогіршитиперебігГДСН.

ХворихрозділилинадвігрупизалежновідшКФ
пригоспіталізації:першагрупа—61хворийізшКФ
менше60мл/(хв·1,73м2),тобтозізначнозниженою,
що може свідчити про ХХН навіть за відсутності
даних попереднього обстеження [31, 32], друга
група—46хворихізшКФ60мл/(хв·1,73м2)ібіль-
ше, тобто з відносно збереженою шКФ. Клінічну
характеристикупацієнтівнаведеновтабл.1.

Обстеженнявсіх107пацієнтівпередбачалоЕКГ
у 12 відведеннях у динаміці, ультразвукове дослі-
дження серця, рентгенографію органів грудної
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порожнини за показаннями і стандартні загально-
клінічні та біохімічні лабораторні аналізи. шКФ
оцінювализаформулоюCKD-EPI,враховуючивік,
стать, расу та рівень креатиніну в сироватці крові
[20].Функціональнийклас(ФК)СНвизначализа
класифікацієюNYHA(NewYorkHeartAssociation)
[35]. У всіх пацієнтів на першу, третю, п’яту добу
госпіталізації (D1, D3, D5) і на день виписування
(Dвип) оцінювали клінічні показники конгестії.
Зокрема,визначалиступіньвираженнязадишкиза
шкалою Borg [3]. Для комплексної оцінки ступеня
вираження клінічної конгестії використовували: а)
ортопное-набряковийіндексзаА.Lalaяксумубалів
ортопное (використання двох і більше подушок —
2бали,меншедвохподушок—0балів)таперифе-
ричних набряків (виражені — 2 бали, помірні —
1бал,сліди—0балів)[18];б)модифікованийіндекс
клінічноїконгестіїзаM.Gheorghiadeяксумутаких
показників: набухання шийних вен (від –1 до +3
балів), ортопное (від 0 до +3 балів), гепатомегалія
(від–1до+3балів),рівеньN-кінцевогофрагмента
попередника мозкового натрійуретичного пептиду
(NT-proBNP)(від0до+3балів),набряки(від0до
+3балів)тапробаізшестихвилинноюходьбою(від
0до+3балів)[13].Уціперіодиреєструвалийаналі-
зували частоту серцевих скорочень, артеріальний
тиск,масутіла,добовийдіурезнаD1,D3таD5.За
допомогоюультразвуковогодослідженнязвикорис-
таннямтканинноїдопплерографіїв імпульсно-хви-
льовомурежимівизначалишвидкістьранньогодіа-
столічногопотокуЕ,піковушвидкістьрухуфіброз-
них кілець атріовентрикулярних клапанів у першу
фазу діастоли E′ та їх співвідношення — E/E′ як
показниккінцеводіастолічноготискувЛш.

Гострепошкодженнянирок(ГПН)визначализа
критеріямиAKINякпідвищеннярівнякреатиніну
всироватцікровічерез48годпісляпершоговизна-
ченняпригоспіталізації≥25,6мкмоль/л[25].

У67пацієнтівшляхомімуноферментногоана-
лізувизначаливмістусироватцікровіNT-proBNP
таліпокаліну,асоційованого ізжелатиназоюней-
трофілів(neutrophilgelatinase-associatedlipocalin,
NGAL), як показники пошкодження ниркових
канальців[15,16].

Статистичний аналіз результатів здійснювали
звикористаннямMicrosoftExcelтаSPSS12.0.Ста-
тистичну значущість розбіжностей між середніми
величинами оцінювали за допомогою непараме-
тричнихкритеріїв:дляпов’язанихсукупностей—
критерію Вілкоксона, для незалежних —
Манна—Уїтні.Статистичнузначущістьвідміннос-
тей частот ознак визначали за допомогою альтер-
нативноговаріювання.

Результати

ПацієнтизізниженоюшКФбулистатистично
значуще старшими, ніж пацієнти зі збереженою

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика та лікування  
в стаціонарі пацієнтів двох груп

Показник 
ШКФ < 60 мл/

(хв · 1,73 м2)
ШКФ ≥ 60 мл/

(хв · 1,73 м2)

Кількістьпацієнтів 61(57%) 46(43%)*

Вік,роки 64,8±2,7 55,3±2,3*

Чоловіки 48(78,7%) 29(63,0%)

АГ 53(86,9%) 25(54,3%)*

ЦД 20(32,8%) 7(15,2%)**

ДКМП 16(24,6%) 13(23,9%)

ГІМванамнезі 43(70,5%) 29(63,0%)

IIIФКзаNYHA 25(41,0%) 42(91,3%)*

IVФКзаNYHA 36(59,0%) 4(8,7%)*

СереднійФК 3,59±0,23 3,08±0,18*

ФВЛшменше45% 54(88,5%) 29(63,0%)*

ФВЛш,% 33,2±1,4 40,1±1,7*

Задишкаустаніспокою 59(96,7%) 42(91,3%)

Ортопное 58(95,1%) 33(71,7%)*

Хрипи
<1/4легеневихполів

20(32,8%) 11(23,9%)

Хрипи
>1/4легеневихполів

40(65,6%) 19(41,3%)*

Периферичнінабряки 57(93,4%) 29(63,0%)*

Печінкабільше3см 48(78,7%) 27(58,7%)*

Набуханняшийнихвен 59(96,7%) 34(73,9%)*

Асцит 15(24,6%) 4(8,7%)*

Гідроторакс 20(32,8%) 5(10,9%)*

Фуросемід 61(100,0%) 46(100,0%)

Фуросемід,сумарнадоза
за5діб,мг

397±23 306±19*

Нітрати
внутрішньовенно

61(100,0%) 46(100,0%)

Безперервнаінфузія
нітратів≥3діб

28(45,9%) 15(32,6%)

ІАПФ 51(83,6%) 38(82,6%)

БРА 5(8,2%) 4(8,7%)

β-Адреноблокатори 48(78,7%) 40(87,0%)

Верошпірон 35(57,4%) 37(80,4%)*

Ацетилсаліцилова
кислота

36(59,0%) 27(58,7%)

Низькомолекулярні
гепарини

38(62,3%) 27(58,7%)

Тривалістьгоспітального
періоду,доби

14,9±0,9 11,7±0,7*

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківтачастка,
кількісні—увиглядіМ±m.
РізницящодопацієнтівзішКФ<60мл/(хв·1,73м2)статистично
значуща:*р<0,05;**р<0,05.
ГІМ—гострийінфарктміокарда;
ІАПФ—інгібіториангіотензинперетворювальногоферменту;
БРА—блокаторирецепторівангіотензинуІІ.
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шКФ((64,8±2,72)рокупорівняноз(55,3±2,32)
року;р<0,01)івідрізнялисябільшоючастотоюАГ
(86,9% порівняно з 54,3%; р<0,01), ЦД (32,8%
порівняно з 15,2%; р<0,05), зниженням ФВ Лш
менше 45% (88,5% порівняно з 63,0%; p<0,01)
(див. табл.1). Більший ступінь вираження СН за
класамиNYHAізпереважаннямIVФКухворих
цієї групи асоціювався з більшим ступенем вира-
ження клінічних виявів конгестії — задишки за
шкалою Borg, ортопное-набрякового індексу Lala
і модифікованого індексу конгестії Gheorghiade
(усіp<0,05),атакожпідвищеннямE/E′на23,5%
ірівняNT-proBNP—на22,5%(p<0,01)(табл.2).

Аналізлікуваннявстаціонаріпоказав,щохворі
досліджуваних груп отримували зіставну терапію
петльовимидіуретиками,нітрогліцерином,ІАПФ,
БРА, β-адреноблокаторами, ацетилсаліциловою
кислотою та низькомолекулярними гепаринами
(див.табл.1).ПацієнтивгрупізізниженоюшКФ
статистичнозначущерідшеотримувалиантагоніс-
тиальдостеронувнедіуретичнійдозі(p<0,01).

СередхворихізшКФпригоспіталізаціїменше
60мл/(хв·1,73м2)померлиустаціонарі5(8,2%)
осіб, а серед хворих із вищою шКФ — 1 (2,2%)
(p>0,05).Середнятривалістьстаціонарноголіку-
ваннястановила(14,9±0,9)добивпершійгрупіі
(11,7±0,7) доби у другій групі (p<0,01)
(див.табл.1).

При порівнянні динаміки показників конгестії
входілікування(див.табл.2)відзначеноїхпосту-
пове,починаючиізD3,зменшеннядоDвипвобох
групах(p<0,05—0,01),яке,однак,меншвиражене
в пацієнтів з вихідною шКФ менше 60 мл/
(хв·1,73м2), унаслідок чого на час виписування
пацієнтипершоїгрупивідрізнялисябільшоювира-
женістю залишкової конгестії, ніж хворі другої
групи.Так,ступіньвираженнязадишкизашкалою
Borg у цих групах зменшився відповідно на 50
і74%(обидваp<0,01),E/E′—на24і38%(обидва
p<0,01), модифікований індекс конгестії — на 65
і101%(обидваp<0,01).УтойчасякрівеньNT-
proBNPухворихзвідноснозбереженоюшКФна
D3знизивсяна25%відвихідного(p<0,01),угрупі
хворихізХХНвіннезмінився,аначасвиписуван-
няцейпоказникупершійгрупізалишавсяна37%
(p<0,05)вищим,ніжухворихдругоїгрупи,тим-
часомякпринадходженнівінбуввищимна28%
(p<0,05).

АналіздинамікисередніхзначеньшКФвобох
групах показав, що до D3 вона зменшувалася
порівняно з вихідною, причому в групі із шКФ
менше60мл/(хв·1,73м2)істотніше,ніжугрупііз
шКФ60мл/(хв·1,73м2)ібільше(на26%(p<0,05)
та10%(p<0,05)відповідно).Однакначасвипи-
сування в обох групах середні величини цього
показникасуттєвозросталипорівняноізD1,відпо-
віднона35і15%(p<0,05—0,01).Аналізіндивіду-
альноїшКФпродемонструвавїїзростанняна20%

і більше від вихідного рівня на час виписування
у 8,2% хворих із ХХН і у 10,9% хворих із шКФ
60 мл/(хв·1,73м2) і більше, а зниження на 20%
ібільше—відповідноу9,8і4,3%(усіp>0,05).

ГПНзакритеріямиAKINупершійгрупівини-
кло у 18 (29,5%%) пацієнтів, а в другій групі —
в11(23,9%)(p>0,05).Цесупроводжувалосяпід-
вищенням рівня NGAL у плазмі крові у хворих
першої групи на D3 порівняно із D1 на 12%
(p<0,01)завідсутностійогозмінудругійгрупііз
подальшим зниженням на Dвип в обох групах
(p<0,01). Однак як у D1, так і в Dвип у групі із
шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2) порівняно з гру-
поюзізбереженоюшКФрівеньNGALбуввищим
на36,5і18,6%відповідно(p<0,01).

Обговорення

Результати нашого дослідження показали, що
виражена дисфункція нирок із шКФ менше
60мл/(хв·1,73м2)трапляєтьсябільшніжуполо-
винихворихізХСН,якихгоспіталізуютьдостаці-
онарузприводуГДСН,щовідповідаєданимміж-
народнихреєстрів[6,11,12,17].Їїпатогенез,імо-
вірно,пов’язанийздеякимичинниками.Удослі-
дженнях, незважаючи на відсутність даних щодо
сталостізниженняшКФ,ідетьсянасампередпро
ХХН[31,32].Накористьцьогосвідчитьасоціація
збільшимвікомібільшою,ніжухворихзізбере-
женоюшКФ,частотоюАГтаЦД,щовстановили
іми,ідеякііншіавтори.Однакзавідсутностіклі-
нічнозначущоїсупутньоїнефрологічноїпатології,
тяжкого ускладненого ЦД і будь-яких тяжких
супутніхзахворюваньузагалі,атакожприсеред-
ньомувіціхворих64рокивіднеститакуімовірну
ХХН лише на рахунок коморбідності і втрати
нефронівнаврядчиможливо.Томувнесокнезво-
ротногопошкодженнянирокунаслідокхронічної
гіпоперфузіїіпідвищеннятискуувенах,зумовле-
них ХСН, тобто так званого кардіоренального
синдромудругоготипуабовазомоторноїнефропа-
тії[21],упатогенезХХНутакихпацієнтівздаєть-
ся цілком імовірним. У хворих із ГДСН виникає
питанняпроможливістьдодаткового,більшеабо
меншевираженого, гострогоабопідгострогозни-
ження функції нирок перед госпіталізацією вна-
слідокпогіршеннягемодинамікивумовахдеком-
пенсаціїСН.Такийстанвизначаютьяккардіоре-
нальний синдром першого типу [21, 24]. Його
наслідок,зокрема,можнапідозрюватиувипадках
суттєвого підвищення шКФ, наприклад, на 20%
ібільшевідданихпригоспіталізації,післяефек-
тивноїдеконгестіїпередвиписуванням,щовияв-
лено у 8,2% наших пацієнтів із шКФ менше
60 мл/(хв·1,73м2) і у 23,9% пацієнтів із шКФ
60 мл/(хв·1,73м2) і більше. В обох групах шКФ
суттєвопідвищиласяпередвиписуванням,причо-
му в першій групі значно більше, ніж у другій
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Т а б л и ц я  2
Динаміка клінічних і гемодинамічних показників конгестії у хворих обох груп (M ± m) 

Показник D1 D2 D3 D5 Dвип

ШКФ < 60 мл/(хв · 1,73 м2) (n = 61)

Задишка,бали 9,1±0,47 8,7±0,27 7,9±0,33* 6,7±0,25** 4,6±0,16**

ЧСС,за1хв 101,1±4,5 94,8±3,6* 86,4±3,2** 81,1±2,9** 75,9±2,9**

САТ, ммрт.ст. 124,7±4,3 114,1±4,3* 108,1±4,1** 108,5±4,1** 111,7±4,4**

ДАТ, ммрт.ст. 78,4±2,8 75,8±2,8 74,7±2,7* 72,8±2,7** 72,5±2,5**

NT-proBNP,пг/мл 1404±309 — 1267±223 — 979±189**

E/E′ 22,5±1,2 — 20,1±1,07* — 18,1±0,88**

шКФ,мл/хв 43,5±3,3 — 32,2±3,2** — 58,8±3,5**

NGAL,нг/мл 145,2±19,8 — 162±22,6** — 102,2±14,5**

ІндексконгестіїGheorghiade,бали 16,9±0,67 — 14,7±0,54** — 10,2±0,43**

Ортопное-набряковийіндексLala,бали 3,93±0,121 — 3,72±0,11** — 2,82±0,09**

Масатіла,кг 85,6±2,1 84,1±1,8 82,3±1,8* 81,4±1,8** 81,1±1,8**

Добовийдіурез,мл 2522±117 2889±142** 2816±141** 2590±147** 1422±92**

ШКФ > 60 мл/(хв · 1,73 м2) (n = 46)

Задишка,бали 7,2±0,44## 5,5±0,28**## 4,2±0,18**## 2,8±0,14**## 1,9±0,11**##

ЧСС,за1хв 96,4±4,1 91,1±3,2* 83,8±3,0** 77,2±2,7** 74,7±2,7**

САТ, ммрт.ст. 125,5±4,2 118,2±4,0** 117,2±4,0*# 114,5±3,8** 116,4±3,8**

ДАТ, ммрт.ст. 80,1±2,7 78,9±2,5** 76,9±2,5**# 76,1±2,4**# 75,1±2,4**

NT-proBNP,пг/мл 1088±228## — 810±201**## — 705±178**#

E/E′ 17,2±1,1## — 14,5±1,05**## — 12,4±0,77**##

шКФ,мл/хв 72,8±4,3## — 68,5±2,9*## — 85,8±4,9**##

NGAL,нг/мл 92,3±15,1## — 95,4±18,4## — 83,4±12,6**##

ІндексконгестіїGheorghiade,бали 14,4±0,62# — 10,1±0,45**## — 7,1±0,28**##

Ортопное-набряковийіндексLala,бали 3,17±0,11# — 2,53±0,07**## — 1,91±0,06**##

Масатіла,кг 85,3±2,0 83,0±1,8 79,9±1,7**# 78,1±1,7**# 77,9±1,7**#

Добовийдіурез,мл 2411±122 3480±144**## 3772±127**## 3633±145**## 1910±74**##

Різницящододанихпригоспіталізаціїстатистичнозначуща:*p<0,05,**p<0,01.
РізницящодопацієнтівзішКФ<60мл/(хв·1,73м2)статистичнозначуща:#p<0,05,##p<0,01.
САТ—систолічнийартеріальнийтиск;ДАТ—діастолічнийартеріальнийтиск;ЧСС—частотасерцевихскорочень.

(38і20%відповідно).Наможливістьдодаткового
пошкодження нирок, пов’язаного із ГДСН, може
певноюміроювказуватипідвищеннярівняNGAL
якмаркератубулярногонекрозу[15,16]принад-
ходженні порівняно з даними при виписуванні
післяактивноїдеконгестії,колиможнадуматипро
поверненнядосталогостану.Занашимиданими,
у групі хворих із вихідною шКФ менше 60 мл/
(хв·1,73м2)іймовірноюХХНтакарізницястано-
вила42%(р<0,01),аухворихізвихідноюшКФ
60мл/(хв·1,73м2)ібільше—лише10%(р<0,05).
У літературі є поодинокі дані щодо підвищення
рівняNGALухворихізХСНійогозв’язкузпогір-
шенням прогнозу. Підвищений рівень NGAL при
ГДСНприодноразовомувимірюваннінеобов’яз-
кововказуєнаГПН,однакдинамікуцьогопоказ-
никавходідеконгестіїухворихізГДСНзураху-
ваннямвихідноїшКФмидослідиливперше.

Наше дослідження вперше продемонструвало
зв’язокХХНухворихізГДСНізбільшимступенем
вираження як окремих симптомів (задишка), так
іознакконгестії(див.табл.1)таїхніхінтегральних
індексів за Lala і Gheorghiade. Це асоціювалося
збільшимступенемвираженнякількіснихпоказни-
ків гемодинамічної конгестії — E/E′ (на 30%;
р<0,01)таNT-proBNP(на28%;р<0,05).Слідзау-
важити,що,крімХХН,цьомусприялибільшачасто-
та серед хворих із шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2)
пацієнтів зі зниженою ФВ Лш (88,5% порівняно
з63,0%)інижчийсереднійрівеньцьогопоказника
(на18%;р<0,01),ніжухворихзізбереженоюшКФ.

Під час аналізу лікування хворих обох груп
виявлено різницю у прийомі лише антагоністів
альдостерону, що можна пояснити підвищеним
ризиком побічних ефектів цієї групи препаратів
приХХН,зокремагіперкаліємії.
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За відсутності статистично значущої різниці
в госпітальній летальності в групах, що певною
мірою могло бути зумовлене малою чисельністю
груп,ХХНупацієнтівізГДСНасоціюваласязмен-
шою ефективністю деконгестії за інтегральними
клінічнимийгемодинамічними(E/E′,NT-proBNP)
показниками(див.табл.2).Імовірно,певноюмірою
цепов’язанозбільшимступенемвираженняконгес-
тіїнапочаткулікуванняісвідчитьпроважливість
застосуваннядоцієїкатегоріїхворихінтенсивнішої
терапії, зокрема шляхом ширшого використання
добовоїінфузіїнітратів,вищихдозпетльовихдіуре-
тиків,авчастинівипадків—комбінованоїдіуретич-
ної терапії та ультрафільтрації. Важливість такого
підходу зумовлена суттєвим негативним прогнос-
тичнимзначеннямзалишковоїконгестіїпривипи-
суванніхворихзГДСНзістаціонару,щовстановле-
новнизцідосліджень[6,13].Водночастакогодифе-
ренційованогопідходудолікуванняхворихзГДСН
всучаснихрекомендаціяхбракує.

НегативнийвпливХХНнаперебігГДСНіХСН,
імовірно,зумовленийпершзавсезначнішоюакти-
вацією ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми (РААС) і симпатоадреналової системи (САС),
щопризводитьдозатримкиNa+таводийпосилює
конгестію.Певнийвнесокможеробитийсупутня
активаціяСАСізпосиленнямвазоконстрикціївен
органів черевної порожнини, що збільшує ефек-
тивнийоб’ємкрові,якациркулює,безїїдодаткової
затримки нирками [23]. Саме цьому механізму
належитьключоварольуГДСН,оскількивбага-
тьоххворихмасатіланезбільшується.

Водночас активація РААС може зумовлювати
пряме пошкодження кардіоміоцитів, міокардіаль-
ний фіброз і поглиблення ремоделювання серця
[27] і,якнаслідок,посилюватипорушеннясисто-
лічноїтадіастолічноїфункціїсерця.

ПривертаєувагурізницявдинаміцірівняNGAL
уходідеконгестіїудвохгрупаххворих.Ухворихіз
ХХН рівень NGAL підвищився на 11,7% на D3
порівнянозD1(p<0,01),авпацієнтівбезХХНвін

залишивсябеззмін.Можнаприпустити,щовчас-
тинихворихізХХНактивнадеконгестіяізтранзи-
торнимпогіршеннямнирковогокровообігувикли-
калагострепошкодженнянирок[30,33].Єпооди-
нокі дані, що ГПН у ході лікування ГДСН погір-
шуєпрогнозциххворихсамезанаявностіХХНіз
вихідноюшКФменше60мл/(хв·1,73м2)[32].Це
обґрунтовує доцільність розробки спеціальних
методикдеконгестіївцієївразливоїкатегоріїхво-
рих,якібзабезпечуваливисокийклінічнийефект
разомізбезпекоющодоГПН.

Висновки

У«теплихівологих»пацієнтівзгостроюдеком-
пенсованоюсерцевоюнедостатністюхронічнахво-
роба нирок (швидкість клубочкової фільтрації
менше 60 мл/(хв·1,73м2)) спостерігається в 57%
випадків і асоціюється з більшим ступенем вира-
женняклінічнихознакконгестії(на17%заіндек-
сом Gheorghiade) і її кардіодинамічних показни-
ків—E/E′(на30%)таNT-proBNP(на28%)якна
часгоспіталізації,такіначасвиписування(відпо-
відно на 24, 45 і 38,8%), незважаючи на більшу
сумарнудозуфуросемідузаперші5діб(на30%),
а також підвищеним рівнем маркера тубулярного
некрозу — NGAL — порівняно з пацієнтами зі
швидкістю клубочкової фільтрації 60 мл/
(хв·1,73м2)ібільшевпершудобутавденьвипи-
сування(відповіднона36,5і18,6%).

Загальноприйнята деконгестивна терапія вну-
трішньовенно діуретиками й нітратами у хворих
згостроюдекомпенсованоюсерцевоюнедостатніс-
тюізхронічноюхворобоюнироксупроводжувала-
ся більш вираженим, ніж за відсутності хронічної
нирковоїхвороби,транзиторнимзниженнямшвид-
костіклубочковоїфільтраціїнатретюдобу(на26
і 10% відповідно) і підвищенням NGAL на 12%
лише в пацієнтів за наявності хронічної хвороби
нирок, імовірно, унаслідок гострого пошкодження
нирок.
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Связь	нарушения	функции	почек	у	больных		
с	острой	декомпенсированной	сердечной	недостаточностью	
с	определением	клинической	и	гемодинамической	конгестии		

при	помощи	маркеров	острого	повреждения	почек		
и	эффективность	деконгестивной	терапии
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Цель работы — определить связь дисфункции почек с выраженностью клинических и гемодинамических признаков
конгестиимаркерамиострогоповрежденияпочек(ОПН)иэффективностьдеконгестииубольныхсостройдекомпенсиро-
ваннойсердечнойнедостаточностью(ОДСН).
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Материалы и методы.Впроспективноеисследованиевключено107«теплыхивлажных»больныхсОДСНввозрастеот
38до85лет(среднийвозраст(65,7±2,2)года),втомчисле78(70,1%)мужчин,которыебылипоследовательногоспитализи-
рованывкардиологическиеотделенияАлександровскойклиническойбольницыг.Киевавтечение2013—2014гг.Больные
былиразделенынадвегруппывзависимостиотскоростиклубочковойфильтрации(СКФ)пригоспитализации:меньше60
мл/(мин·1,73м2),тоестьсозначительносниженной,и60иболеемл/(мин·1,73м2),тоестьсотносительносохраннойСКФ.

Результаты и обсуждение.ВгруппесосниженнойСКФпациентыбылистатистическизначимостарше((64,8±2,72)и
(55,3±2,32) года соответственно; р<0,01) и отличались большей частотой артериальной гипертензии (86,9 и 54,3%;
р<0,01),сахарногодиабета(32,8и15,2%;р<0,05),снижениемфракциивыбросаменее45%(88,5и63,0%соответственно;
p<0,01).Средняядлительностьстационарноголечениясоставила(14,9±0,9)сутоквгруппебольныхсСКФменьше60мл/
(мин·1,73м2)и(11,7±0,7)сутокупациентовсоСКФ60иболеемл/(ч·1,73м2)(p<0,01).БольшаявыраженностьСНпо
классамNYHAспреобладаниемIVфункциональногоклассаубольныхэтойгруппыассоциироваласьсбольшейвыражен-
ностьюклиническихпроявленийконгестии—одышкипошкалеBorg,ортопноэ-отечногоиндексаLalaимодифицированно-
гоиндексаконгестииGheorghiade(всеp<0,05),атакжеповышениемE/E′на23,5%иNT-proBNP—на22,5%(p<0,01).

Выводы. У «теплых и влажных» пациентов с ОДСН хроническая болезнь почек (ХБП) наблюдается в 57% случаев
и ассоциируется с большей выраженностью клинических признаков конгестии. Общепринятая деконгестивная терапия
диуретикамиинитратамиубольныхсОДСНиХБПсопровождаласьболеевыраженным,чемприотсутствииХБП,пре-
ходящимснижениемСКФнатретьисуткигоспитализациииповышениемNGALтолькоупациентовприналичииХБП,
вероятно,вследствиеострогоповрежденияпочек.

Ключевые слова:остроеповреждениепочек,остраядекомпенсированнаясердечнаянедостаточность,липокалин,ассо-
циированныйсжелатиназойнейтрофилов(NGAL),деконгестияискоростьклубочковойфильтрации.

Relationship	of	renal	dysfunction	in	patients		
with	acute	decompensated	heart	failure		

with	clinical	and	hemodynamic	congestion	assessment		
by	markers	of	acute	renal	damage	and	efficacy	of	decongestive	therapy
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The aim — todeterminetherelationshipofrenaldysfunctionwiththeseverityofclinicalandhemodynamicsignsofcongestion
bymeansofmarkersofacuterenaldamage(ARD)andtheeffectivenessofdecongestioninpatientswithacutedecompensatedheart
failure(ADHF).

Materials and methods.Theprospectivestudyinvolved107«warmandwet»patientswithADHFaged38to85years(mean
age(65.7±2.2)years),including78(70.1%)menwhowereconsecutivelyhospitalizedinthecardiologicaldepartmentofOleksan-
drivskaClinicalHospital inKyiv in2013—2014.Patientsweredivided into twogroupsdependingonglomerular filtrationrate
(GFR)atadmission:lessthan60ml/(hr·1.73m2),thatis,significantlyreducedGFR,and60ml/(hr·1.73m2)andmore,thatis,
relativelypreservedGFR.

Results and discussion.InthegroupwithdecreasedGFR,thepatientsweresignificantlyolder(64.8±2.72)vs.(55.3±2.32)
years,respectively,p<0.01)andhadagreaterincidenceofarterialhypertension(86.9%vs.54.3%p<0.01),diabetes(32.8%vs.
15.2%, p<0.05), decrease in EF<45% (88.5% vs. 63.0%, respectively, p<0.01). The mean time of inpatient treatment was
(14.9±0.9)daysinthegroupwithGFR<60ml/(hr·1.73m2),and(11.7±0.7)daysinthegroupwithGFR≥60ml/(hr·1.73m2),
(p<0.01).HighseverityofheartfailurebyNYHAandpredominanceofIVfunctionalclassinpatientsofthisgroupwereassociated
withagreaterseverityofclinicalmanifestationsofcongestion—dyspneaontheBorgscale,Lalaortho-edemaindexandmodified
Gheorghiadecongestionindex(allp<0.05),andanincreaseinE/E′by23.5%andNT-proBNP—by22.5%(p<0.01).

Conclusions.In«warmandwet»patientswithADHF,chronickidneydisease(CKD)wasobservedin57%ofcasesandwas
associatedwithagreaterexpressionofclinicalsignsofcongestion.Conventionaldecongestivetherapywithdiureticsandnitrates
forADHFwithCKDwasaccompaniedbyamorepronounceddecreaseinGFRonday3ofhospitalizationandanincreaseinNGAL
onlyinpatientswithCKD,probably,resultingfromtheiracutedamage.

Key words:acuterenaldamage,acutedecompensatedheartfailure,lipocalin,gelatinase-associatedneutrophils(NGAL),decon-
gestionandglomerularfiltrationrate.
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