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Актуальністьпроблемигостроїдекомпенсованої
серцевої недостатності (ГДСН) зумовлена її

поширеністю,несприятливимпрогнозомізначним
погіршеннямякостіжиття.Ценайчастішапричина
госпіталізаціїосібвікомпонад65років[29].Госпі-
тальна летальність таких хворих варіює від 5 до
15%,смертністьпротягом6—12міспіслявипису-
ваннястановить10—30%,ачастотаповторнихгос-
піталізаційуцейперіодунаслідокрецидивівдеком-
пенсаціїперевищує33%[21,46].

Більшість пацієнтів з ГДСН має так званий
теплий та вологий клініко-гемодинамічний варі-
ант, який характеризується венозним застоєм без
ознак системної гіпоперфузії. Основою їхнього
лікуванняєантиконгестивнатерапіядіуретиками
івазодилататорами,яківнастановіЄвропейського
товариства кардіологів (2016 р.) мають статус
рекомендаційкласуІb, С іІІа, Ввідповідно.

Низкадослідженьостанніхроківпоказали,що
більше ніж у 50% пацієнтів при виписуванні зі
стаціонару залишаються більше або менше вира-
жені клінічні ознаки конгестії, і вираженість цих
ознак тісно корелює з ризиком смерті та повтор-
них госпіталізацій у найближчі 3—12 міс [11, 33,
35,40,54].Цезумовлюєактуальністьпідвищення
ефективності деконгестивної терапії як терапев-

тичноїмети.Вирішеннюцьогозавданняприсвяче-
на низка проспективних досліджень, виконаних
останніми роками, але жодне з них не продемон-
струвалосуттєвихуспіхів.

Разомзтимз’явилосядоволібагатоновихданих
про потенційні ризики деконгестії, перш за все
щодопогіршенняфункціїнирокіїхураження.

Дисфункціянирок—один ізнайпоширеніших
коморбідних станів, що супроводжує серцеву
недостатність (СН), як хронічну (ХСН), так
і гостру. Зниження швидкості клубочкової філь-
трації(шКФ)доменше60мл/хвугоспіталізова-
нихзприводуГДСНпацієнтівстановить30—67%
[10, 30, 45]. За нашими даними, шКФ нижче
60мл/(хв·1,73м2)визначалиу57%хворих,госпі-
талізованих з «вологим і теплим» варіантом
ГДСН.ТакезниженняшКФзазвичайпов’язують
із хронічним захворюванням нирок (ХЗН) уна-
слідокартеріальноїгіпертензії,цукровогодіабету,
атеросклерозу,атакожвтратинефронівзвікомта
в умовах хронічної гіпоперфузії, спричиненої
властивоюХСНнейрогуморальноюактивацією,—
так званої вазомоторної нефропатії [50]. Для
позначення останньої консенсусом Acute Dialysis
QualityInitiativeзапропонованийтермін«хроніч-
нийкардіоренальнийсиндром(КРС)»,або«КРС
2-готипу»[50](табл.1).

НегативніпрогностичнінаслідкиХЗНзадани-
мишКФпринадходженнівстановленіякзахро-
нічної,такізагостроїСН[15,28].

Останнімирокамиувагудослідниківпривертає
поширеністьпогіршенняфункціїнирок,якедоволі
частовиникаєугемодинамічностабільниххворих
зГДСНякзавідсутностіХЗН,такізайогонаяв-
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ності,йасоціюєтьсяізпогіршеннямякнайближчо-
го,таківіддаленогопрогнозу[7,9,13,32].

У2002р.S.Gottliebтаспівавт.упершезапропо-
нували як критерій оцінки погіршення функції
нирокупацієнтівзГДСНзбільшеннявсироватці
кровірівнякреатинінуна26,4мкмоль/л ібільше
від його вихідного рівня як чутливий і специфіч-
нийпредикторпідвищенняризикусмертітаподо-
вженоготермінустаціонарноголікування[25].

За даними метааналізу результатів декількох
досліджень, переважно ретроспективних, збіль-
шеннярівнякреатинінуна26,4мкмоль/лібільше
через48годпіслягоспіталізаціїугемодинамічно
стабільнихпацієнтівзГДСНасоціювалосязізрос-
танням смертності на 56% (р<0,001) [52]. Таку
креатинінемію автори вважали виявом гострого
пошкодження нирок і використовували цей тер-
міндляїїпозначення.Упізнішомупроспективно-
му дослідженні 637 пацієнтів з ГДСН А. Roy та
співавт. таке погіршення функції нирок супрово-
джувалося збільшенням сумарної частоти випад-
ків смерті, повторної госпіталізації з приводу
ГДСНігемодіалізупротягом30днівпіслягоспі-
талізаціїдо32%порівняноз7%зайоговідсутнос-
ті(р<0,001),апротягом1року—до67,5%порів-
няноз31%(р<0,007)[51].

Клінічна значущість підвищення рівня креати-
нінувгоспіталізованихпацієнтівзГДСНзнайшла
відображення в класифікації КРС Acute Dialysis
Quality Initiative, в якій виокремлено «гострий
КРС»,або«КРС1-готипу»[50].Заданимирізних
авторів,частотатакогогострогопогіршенняфунк-
ції нирок становить від 16 до 58% [7, 9, 37, 53 та
ін.]. Подібна варіабельність, імовірно, певною
мірою зумовлена застосуванням різних критеріїв
за«межовою»величиноюабсолютногопідвищен-
нявсироватцікровірівнякреатиніну(убільшості
на≥26,5мкмоль/л,алеінодіна≥44,0мкмоль/л),
та/або величинами його відносного підвищення
(зазвичайна≥25%відвихідногорівня,алеінодіна
≥ 50%), та/або величинами відносного зниження
розрахунковогопоказника,який,крімкреатиніну,

враховуєвікістатьпацієнтів,—шКФ(≥20—25%).
Бракуєтакожзагальноприйнятихтермінівоцінки
цихзмінкреатиніну(зазвичайчерез48год,після
госпіталізації,алеінодідовиписування).

Неоднозначність критеріїв, що їх застосовують
різні автори, зумовлена існуванням принаймні
трьох класифікацій, запропонованих для оціню-
вання гострого підвищення рівня креатиніну та/
або зниження шКФ, — RIFLE [6], AKIN [39],
KDIGO[31](табл.2).Усівонипозиціонуютьсяяк
класифікації гострого пошкодження нирок, однак
коректністьвикористаннясамецьоготермінадля
позначення причини або механізму підвищення
креатинінувтакихумовахвикликаєсумніви.

За своїм визначенням гостре пошкодження
нирокпередбачаєймовірнінезворотніморфологіч-
ні зміни, однак їхня верифікація проблематична
через відсутність загальноприйнятих критеріїв.
Хочавизначеннявкровітасечіякмаркерівнекро-
зу канальців таких речовин, як ліпокалін,
асоційованийізжелатиназоюнейтрофілів(neutro-
phil gelatinase-associated lipocalin – NGAL) та
молекулапошкодженнянирок(kidneyinjurymole-
cule-1 — КІМ), набуло широкого використання,
загальноприйнятих критеріїв інтерпретації їхніх
чисельних змін немає. Крім того, запропоновані
класифікації RIFLE, AKIN, KDIGO, валідовані
нефрологами переважно у пацієнтів без СН [44],
азастосуваннязапропонованихкритеріївгострого
пошкодження нирок передбачає підтвердження
стабільності вихідного рівня креатиніну, тобто
необхіднийхочабодинаналізкровіпротягомпопе-
редніх місяців або нормальний рівень креатиніну
начасгоспіталізаціїзприводуГДСН.Убільшості
пацієнтівзГДСНтакоїінформаціїнемає.

Виходячи із викладених обмежень в останні
декілька років усе ширшого вжитку в клінічних
дослідженняхівідповіднихнауковихпублікаціях
набуває термін «погіршення функції нирок»
(worsening renal function, WRF), який витісняє
«гострепошкодженнянирок»ізазвичайпозначає
підвищення рівня креатиніну на 26,5 мкмоль/л

Т а б л и ц я 1
Класифікація кардіоренального синдрому згідно з консенсусом Acute Dialysis Quality Initiative [50]

Тип Назва Визначення Механізм

1 ГострийКРС ГостраСН→ГПН Гострезниженнясерцевоговикиду→гострагіпоперфузіянирок

2 ХронічнийКРС ХСН→ХЗП ХронічнепідвищенняРААСтаСАС→хронічнагіпоперфузіянирок

3
Гострийрено-
кардіальнийсиндром

ГПН→ГСН
Уремія→зниженняскоротливості→ перевантаженняоб’ємом→
набряклегень→підвищенняК+→порушенняритмуіпровідності

4
Хронічнийрено-
кардіальнийсиндром

ХЗП→кардіоміопатія ГіпертрофіяЛш→діастолічнаСН→коронарнахворобасерця

5 ВториннийКРС
ХСНтаХЗНвнаслідок
системнихзахворювань

Цукровийдіабет,амілоїдоз,васкуліти,некардіогеннийшок

ГПН—гострепошкодженнянирок;ГСН—гострасерцеванедостатність;Лш—лівийшлуночок;РААС—ренін-ангіотензин-альдостероновасистема;
САС—симпатоадреналовасистема;ХЗН—хронічнезахворюваннянирок.
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і більше через через 48 год після госпіталізації
порівнянозйоговихідноювеличиною[44].Поді-
бнийпринциппідходудотермінологіївикориста-
нийуноменклатурігострогокоронарногосиндро-
мутаінфарктуміокарда(іззубцемQабобеззубця
Q, замість «великовогнищевого» і «дрібновогни-
щевого»)іХСНзафракцієювикиду,замістьоцін-
кизацимпоказникомстанусистолічноїфункції.

Одночасно із заміною поняття «гостре пошко-
дження нирок» на «погіршення функції нирок»
у літературі почали з’являтися результати про-
спективних досліджень щодо відсутності зв’язку
підвищення рівня креатиніну, яке відбувається
у хворих з ГДСН, зі збільшенням ризику смерті
іповторнихдекомпенсацій[7,12,36,40,54,59].

Прицьомуувагудеякихдослідниківпривернув
зв’язокпогіршенняфункціїнирок ізвираженістю
деконгестії в ході лікування за даними динаміки
клінічних виявів, зменшення маси тіла, а також,
у частині робіт, рівня натрійуретичних пептидів
укрові[7,40,54].

С.Davilaтаспівавт.застосувалидляоб’єктивіза-
ціїоцінкидеконгестіївизначеннятакзваноїгемо-
концентраціїзаданимизбільшеннярівнягемогло-
бінуігематокритувкровіначасвиписування[17].
Вона була у 25% із 295 пацієнтів з ГДСН, яких
досліджувалиавтори,йасоціюваласязпідвищен-
нямчастотипогіршенняфункціїнироку2,3разу
(р=0,006), а також із використанням вищих доз
діуретиківтабільшзначноювтратоюмаситіла.

D.AronsonіA.Burgerдослідилиподальшудина-
мікурівнякреатинінупісляйогопочатковогопід-
вищення на≥ 44 мкмоль/л, що мало місце у 25%
пацієнтівзГДСН.Убільшостізних(66%)погір-
шенняфункціїнирокзберігалосядо30-їдоби,що
асоціювалосяізпідвищеннямсмертності,порівня-
нозтакоюупацієнтівзізворотноюкреатинінемією
[4].Водночасостаннянеасоціюваласяізпідвищен-
нямсмертностіпротягом6міспорівняноізхвори-
мибезкреатинінемії.ПрицьомуА.Krishnamoorthy

таспівавт.[34]іJ.Palmerтаспівавт.[48]відзначи-
ли підвищення смертності протягом 3 міс в обох
групах пацієнтів з ГДСН з погіршенням функції
нирок, яка була вираженішою за стійкого підви-
щеннярівнякреатиніну,ніжзатранзиторного.

Імовірно,щопогіршенняфункціїнирокухворих
із ГДСН у ході деконгестивного лікування має
декілька патофізіологічних механізмів, зокрема (1)
гіпоперфузія нирок унаслідок низького серцевого
викиду, (2) венозний застій унаслідок об’ємного
перевантаження,(3)нейрогуморальнаактивація,(4)
неспецифічне імунне запалення, (5) пошкодження
канальців, (6) гіпоперфузія нирок як реакція на
ефективнутерапіюдіуретикамиі,ймовірно,вазоди-
лататорами,якапризводитьдогемоконцентрації.

Традиційногіпоперфузіюнирокунаслідокцен-
тралізації кровотоку в умовах малого серцевого
викидувважалиосновниммеханізмомпогіршення
функції нирок, як зворотного, так і незворотного
[22]. Останнім часом ця парадигма переглянута,
оскільки в більшості таких пацієнтів із ГДСН
немає суттєвої гіпотензії з клінічними ознаками
гіпоперфузії[1,45,60],атакожзв’язкукреатиніне-
мії із серцевим індексом і периферичним судин-
ним опором [42, 43]. Є дані, що нирковий крово-
плинпочинаєзнижуватисялишевразісерцевого
індексуменше1,5л/(хв·м2)[38].

Зв’язокміжпідвищеннямцентральноговенозно-
готиску(ЦВТ)ізменшеннямнирковогокровопли-
нуішКФвумовахексперименту[20]таміжчасто-
тоюпогіршенняфункціїнирокірівнемЦВТуклі-
нічній практиці [16, 42] свідчить про важливість
венозного застою в патогенезі погіршення функції
нирок при ГДСН. Це реалізується завдяки змен-
шеннюфільтраційноготискуішКФвнаслідокпід-
вищення тиску в еферентних артеріолах, а також
компресії канальців і гіпоксії паренхіми нирок
завдякипідвищеннюінтерстиціальноготиску,разом
іздодатковоюкомпресієюнирковихвенззовніпід
часпідвищеннявнутрішньочеревноготискувумо-

Т а б л и ц я  2
Критерії гострого пошкодження нирок, які базуються на оцінці підвищення рівня креатиніну в сироватці крові

Дослідження
Тривалість 
підвищення

Рівень підвищення

AcuteDialysisQuality
Initiative(ADQI),
2004[6]

1—7діб,
персистує
>24год

Ризик ≥1,5разувідпочаткового(або↓шКФ≥25%)

Пошкодження ≥2,0разу(або↓шКФ≥50%)

Недостатність
≥3,0разу(або↓шКФ≥75%)або≥354мкмоль/л,
на≥44мкмоль/л

AcuteKidneyInjury
Network(AKIN),
2007[39]

48годпісля
госпіталізації

Стадія1 ≥26,2мкмоль/л,або1,5—1,9разувідпочаткового

Стадія2 2—2,9разу

Стадія3 ≥3,0разу,або≥354мкмоль/л,на≥44мкмоль/л

KidneyDisease:Improving
GlobalOutcomes(KDIGO),
2008[31]

48год

Стадія1 ≥1,5разувідпочатковогоабо≥26,2мкмоль/л

Стадія2 ≥2,0разу

Стадія3 ≥3,0разуабо≥350мкмоль/л
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вахсистемноговенозногозастою[3,16,49].Водно-
часнезалежнийнегативнийвпливпідвищенняЦВТ
напогіршенняшКФсуттєвопідсилюєтьсявумо-
вах зниження серцевого викиду [42, 57]. Важливо
підкреслити, що збільшення ЦВТ визначається не
тільки і не стільки об’ємом внутрішньосудинної
рідини,аздебільшоготонусомсистемнихвен,який
підвищуєтьсяпринейрогуморальнійактивації[23].
Так,встановлено,щозбільшеннямаситілапередує
розвиткуГДСНменшніжу50%пацієнтів[8].

Властива ГДСН надмірна активація симпато-
адреналової і ренін-ангіотензин-альдостеронової
систем(САС,РААС)зменшуєшКФ,сприяєпід-
вищенню канальцевої реабсорбції Na+ і води,
пошкодженнюпаренхіминирокшляхомактивації
неспецифічного імунного запалення, апоптозу,
некрозу, фіброзу. Ендотеліальну дисфункцію
і пошкодження клітин здатні спричиняти цитокі-
ни, підвищення рівня яких у крові пацієнтів
зГДСНвстановленовнизціробіт[41].

Незворотне пошкодження канальців в умовах
значноїістійкоїішеміїнирокєоднимізосновних
патофізіологічних механізмів погіршення їхньої
функціїухворихізГСН,щовідбуваєтьсянетіль-
кинатлікардіогенногошоку,аізайоговідсутнос-
ті.Свідченнямцьоговважаютьпідвищеннярівня
біохімічних маркерів ураження нирок NGAL і
KIMусечітаплазмікровіпацієнтів,якезазвичай
передуєзбільшеннюрівнякреатинінувсироватці
[2,26,62].Утойжечасменшвираженезбільшен-
нярівняцихмаркеріввизначаєтьсяузначноїчас-
тинипацієнтівзХСН[14].

Окреме місце серед імовірних причин погір-
шенняфункціїнирокупацієнтівзГДСНпосіда-
ють побічні ефекти терапії внутрішньовенними
діуретикамиіпериферичнимивазодилататорами.
В низці робіт вказано на незалежний від інших
чинників зв’язок внутрішньовенного застосуван-
ня петльових діуретиків пропорційно до дози
з ризиком смерті та повторних госпіталізацій
з приводу ГДСН [27, 58]. Однак, враховуючи
зв’язок дози діуретиків із вираженістю конгестії,
принаймні у частини пацієнтів, вона може бути
лише маркером тяжкості ГДСН, і така терапія
можесприятипідвищеннюшКФвнаслідокзбіль-
шення серцевого викиду за рахунок зменшення
перевантаження серця об’ємом і зниження тиску
внирковихвенах.

Водночас використання діуретиків, особливо
увеликихдозах,ухворихізГДСНздатневиклика-
типогіршенняфункціїнирокунаслідокїхньоїгіпо-
перфузіївходіактивноїдеконгестії.Такиймеханізм
імовірнийприреєстраціїкреатинінеміїтазниження
шКФ через 1—3 доби після початку внутрішньо-
венноголікуваннявстаціонаріодночасноізсуттє-
вим зменшенням ступеня вираження системного
венозногозастоюійогоклінічнихвиявів.Безпосе-
редньою причиною цього вважають різке транзи-
торнезниженняоб’ємувнутрішньосудинноїрідини,
коли швидкість сечовиділення перевищує швид-
кість переходу води із інтерстиціального простору
в судинне русло [47]. Суттєву роль, імовірно, віді-
грає додаткове зменшення ниркового кровотоку
внаслідок активації РААС та САС, яку викликає
зменшення клубочкової фільтрації і підвищення
реабсорбціїNa+впроксимальнихканальцяхтазби-
ральнихтрубкахпідчасгіповолемії(табл.3)(непря-
мийефект)ібезпосереднєгальмуваннянадходжен-
няNaClуклітиниmacula densa,якестимулюєпро-
дукціюреніну.Накористьключовоїролісаметако-
го механізму, а не «нефротоксичності» діуретиків,
свідчить реєстрація випадків погіршення функції
нирок під час застосування у пацієнтів з ГДСН
замістьдіуретиківультрафільтрації[18,37]

Якпоказалирезультатирандомізованогодослі-
дженняDOSE,застосуваннявищихдозфуросемі-
дупорівнянозменшими(відповідно773і358мг
протягом3діб)упацієнтівзГДСНсупроводжува-
лосявираженішимзменшеннямсимптомівпротя-
гом72год(первиннакінцеваточка)одночаснозі
збільшенням частоти погіршення функції нирок
заданимивизначеннякреатиніну.Прицьомуклі-
нічні наслідки через 60 діб в обох групах були
однакові[19].

За результатами рандомізованого клінічного
дослідженняDAD-HFII,застосуваннявисокихдоз
фуросеміду (20мг/год) протягом 8 год порівняно
знизькими(5мг/год)асоціювалосязізбільшенням
частотипогіршенняфункціїнирокчерез24годіз7
до24%(р=0,0001).Протезагальнасмертністьічас-
тотаповторнихгоспіталізаційзприводудекомпен-
саціїСНпротягомнаступних60дібвобохгрупах
пацієнтівбулиоднаковими[56].

АналізуючипрогнозупацієнтівзГДСН,уяких
зареєстрованопогіршенняфункціїнирок,М.Metra
та співавт. встановили його зв’язок зі стійкістю

Т а б л и ц я  3
Ефекти стимуляції ренін-ангіотензин-альдостеронової та симпатоадреналової систем в окремих відділах нефрону

Відділ Ефект

Клубочок Вазоконстрикціяаферентнихартеріолбільшоюмірою,ніжеферентних,знижуєшКФ

Проксимальнийканалець АнгіотензинІІзбільшуєреабсорбціюNa+

Дистальнийканалець ЗменшуєтьсякількістьNa+упросвітіканальців

Збірнатрубка РеабсорбціяNa+збільшуєтьсявнаслідокзбільшенняпродукціїальдостерону
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клінічнихвиявівконгестіїпіслялікуваннявстаці-
онарі[40].ПодібнірезультатиотрималиJ.Testani
таспівавт.,якіоцінювалиефективністьдеконгес-
тивноїтерапіїзавизначеннямгемоконцентраціїна
часвиписування.Гемоконцентраціяасоціювалася
зізбільшеннямчастотипогіршенняфункціїнирок
уперші48годіодночасно—ізкращимшестимі-
сячнимпрогнозом[54].

Отже,участинипацієнтівізГДСНпогіршення
функціїнирокпідчаслікуваннявстаціонарі,ймо-
вірно,слугуєлишемаркеромактивноїдеконгестії
інемаєсамостійногонегативногопрогностичного
значення.Прицьомуагресивнадеконгестіязізна-
чною позитивною динамікою клінічних виявів
ГДСН асоціюється із застосуванням більших доз
діуретиків і зниженнямсмертностіпацієнтівпро-
тягом6міс,незважаючинапідвищеннярівнякре-
атинінувсироватцікрові[40,47,54].

J.Nunezтаспівавт.запропонуваливиокремлю-
вативпацієнтівзГДСНдвафенотипипорушення
функції нирок у ході активної дегідратаційної
терапії — унаслідок «справжнього» гострого
пошкодження нирок і внаслідок гемоконцентра-
ції — на підставі оцінки вираження клінічного
ефекту лікування щодо виявів ГДСН і діуретич-
ного ефекту, величини і стійкості/зворотності
креатинінемії(рисунок)[44].

Наокремуувагузаслуговуєоцінкачастотиклі-
нічнихнаслідківпогіршенняфункціїнирокуході
терапії периферичними вазодилататорами. При
ГДСН таких досліджень практично немає. Однак
J.Testaniтаспівавт.підчасретроспективногоана-
лізу в підгрупах пацієнтів із ХСН, які ввійшли
вдослідженняSOLVD,показали,щораннє,до14-ї
доби від початку лікування, погіршення функції
нирок за даними зниження шКФ на ≥ 20% від
вихідної, асоціювалося зі значним покращенням
виживаннявгрупіпацієнтів,якіотримувалитера-
пію еналаприлом, порівняно з пацієнтами, які
отримували плацебо, з аналогічним зниженням

шКФ[55].Водночасзавідсутностітакогоранньо-
гопогіршенняфункціїнироклікуванняеналапри-
ломнемалоперевагпорівняноізплацебо.Знижен-
няшКФпісляпочаткутерапіїінгібіторамиАПФ
іблокаторамирецепторівангіотензинуІІзазвичай
транзиторне, зумовлене переважанням вазодила-
таційногоефектупрепаратівнаеферентніартеріо-
липорівнянозаферентними.Вокремихпацієнтів
із ХСН воно може перевищувати 30%. Однак
дослідженьдинамікикреатинінувходілікування
периферичними вазодилататорами і її зв’язку
зпрогнозомупацієнтівізГДСНнемає.

Важливезнауковоїіпрактичноїпозиційпитан-
ня—пошукоптимальноїтерапіїпацієнтівзГДСН,
у яких погіршилася функція нирок, враховуючи
негативний вплив цього явища на прогноз при-
наймні в частині таких випадків, а також шляхів
запобіганняцьомуускладненню.Цепитаннязали-
шаєтьсяневирішеним,навітьбезурахуваннягете-
рогенностіпогіршенняфункціїнирокзапатогене-
зоміпрогнозом,якапотребуєрозробкидиферен-
ційованихпідходів.

У доступній літературі ми знайшли лише одне
дослідження — CARRES-HF, яке було виконане
упацієнтівзГДСНзістійкоюконгестієюіпогір-
шенням функції нирок (n=188) з метою порів-
няльної оцінки ефективності та безпечності двох
методів лікування — ультрафіксації і покрокової
діуретичної терапії через 96 год після їх початку
[5].Отриманірезультатипоказалиперевагидіуре-
тиків, як за середньою величиною підвищення
в сироватці рівня креатиніну, так і за частотою
серйознихпобічнихефектів.

За відсутності спеціально спланованих рандо-
мізованихдослідженьчастотапогіршенняфункції
нирок була однією із вторинних кінцевих точок
упоодинокихрандомізованихдослідженнях,при-
свячених визначенню порівняльної клінічної
ефективності різних модифікацій деконгестивно-
голікування.

Рисунок.ФенотипипогіршенняфункціїнирокупацієнтівізГДСНзаJ.Nunezтаспівавт.[44]
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Дослідження DAD-HF і DAD-HF II показали
перевагивосьмигодинноїінфузіїдопамінувпоєд-
наннізневисокимидозамифуросемідупорівняно
звищимидозамифуросемідущодочастотипогір-
шення функції нирок через добу після початку
лікування при однаковому діурезі (DAD-HF)
івідсутністьвідмінностейщодосмертностійчас-
тоти повторних госпіталізацій протягом 60 діб
(DAD-HFII).Требазазначити,щовобохвипад-
ках доза допаміну (5 мкг/(кг·хв) була вищою за
діуретичну[24,56].

Рекомбінантний мозковий натрійуретичний
пептид несиретид, потужний вазодилататор, за
даними метааналізу рандомізованих досліджень
B. Xiong та співавт., мав дозозалежний ефект на
функцію нирок у пацієнтів із ГДСН [61]. Терапія
високимидозами(більше0,01мкг/(кг·хв))асоцію-
валасязпідвищеннямчастотиїїпогіршення,щоне
відзначеноувипадкузастосуванняменшихдоз.Цю
відмінність автори пов’язували з варіабельністю
ефектупрепаратунасистемнийартеріальнийтиск,
зниження якого, імовірно, викликало надмірну

активністьСАСіРААС.Проте,виходячизвідсут-
ностівідмінностейунаслідкахлікуваннянесирети-
дом, незалежно від дози, і плацебо або нітратами
вцихдослідженнях,клінічназначущістьпогіршен-
ня функції нирок як однієї із вторинних (третин-
них)кінцевихточокзалишаєтьсяневизначеною.

Такимчином,погіршенняфункціїнирок—дово-
лічастийфеноменупацієнтівзГДСН,зумовлений
комплексом недостатньо вивчених патогенетич-
нихмеханізмів.Такапатогенетичнагетерогенність,
імовірно, належить до основних чинників, які
визначаютьклінічнузначущістьпогіршенняфунк-
ції нирок — від відсутності суттєвого впливу на
прогнозувипадкахгемоконцентраціївходівисо-
коефективноїдеконгестивноїтерапіїдопогіршен-
няпрогнозупритакзваномусправжньомугостро-
мупошкодженнінирок.Визначеннярізнихфено-
типівпогіршенняфункціїнирок,їхніхкритеріївта
інформативних маркерів незворотного пошко-
дженнянефронівдастьзмогурозробитидиферен-
ційовані методи лікування і профілактики цього
ускладненняГДСН.
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