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ОРИГІНАЛЬНІ	ДОСЛІДЖЕННЯ

Мета роботи—встановитиклінічнезначенняпогіршенняфункціїнирок(ПФН)залежновідпідвищеннярівняліпокаліну,
асоційованогоізжелатиназоюнейтрофілів(neutrophilgelatinase-associatedlipocalin—NGAL),усироватцікровітанаявності
хронічноїхворобинирокутакзванихвологихітеплиххворихізгостроюдекомпенсованоюсерцевоюнедостатністю(ГДСН).

Матеріали і методи.Упроспективнедослідженнязалучено141хворогозГДСНвікомвід38до85років(середнійвік
(66,4±2,2)року),якібулипослідовногоспіталізованівкардіологічнівідділенняОлександрівськоїклінічноїлікарнім.Києва
протягом2012—2014рр.ПФНзарівнемкреатинінубулоу38(27%)пацієнтів,у29знихшвидкістьклубочковоїфільтрації
(шКФ)принадходженнібуламенше60мл/(хв·1,73м2).

Результати та обговорення.ЦентральнийвенознийтискугрупіхворихзПФНзпідвищенимNGALбувстатистично
значущевищимякщодогрупизПФНбезпідвищенняNGAL,такіщодогрупибезПФН,якупершудобу,такінап’ятудобу
(p<0,05—0,01). Показник E/E′ при надходженні в групі хворих з ПФН з підвищеним NGAL був статистично значуще
вищимякщодогрупизПФНбезпідвищенняNGAL,такіщодогрупибезПФН.Алевденьвиписуваннястатистичнозна-
чущарізницязберегласялишепорівнянозгрупоюбезПФН(p<0,05).Нап’ятудобуугрупіхворихізшКФменше60мл/
(хв·1,73 м2) центральний венозний тиск був статистично значуще вищим при ПФН (на 23%; p<0,05). Показник E/E′
ірівеньмозковогонатрійуретичногопептидувсироватцівпершудобувідрізнялисяухворихізПФНтабезПФНлише
вгрупізішКФменше60мл/(хв·1,73м2).

Висновки.ПФНухворихзГДСНасоціюєтьсязбільшимступенемвираженнясимптомівлишезаумовипідвищеннярівня
NGALусироватцікровічерез48год.ПФНасоціюєтьсязбільшвираженимиознакамиконгестіїлишезаумовизниженняшКФ.

Ключові слова: погіршення функції нирок, гостра декомпенсована серцева недостатність, ліпокалін, асоційований із
желатиназоюнейтрофілів,деконгестія,швидкістьклубочковоїфільтрації.

Особливості	різних	фенотипів		
погіршення	функції	нирок	у	хворих		

з	гострою	декомпенсованою	серцевою	
недостатністю	залежно	від	змін	рівня	

ліпокаліну,	асоційованого	із	желатиназою	
нейтрофілів,	і	вихідної	функції	нирок
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Гостра декомпенсована серцева недостатність
(ГДСН),незважаючиназначнийпрогресуліку-

ванні серцево-судинних захворювань останніми
десятиліттями, залишається провідною причиною
госпіталізації та смерті серед людей віком понад
65 років у країнах Європи та Північної Америки
[12].ОсновначастинахворихізГДСНмаєтакзва-
ний теплий та вологий клініко-гемодинамічний
фенотип, що характеризується венозним застоєм
умаломуівеликомуколахкровообігу(конгестією)
безознаксистемноїгіпоперфузії,аосновнезавдан-
нялікуваннятакиххворих—цевиведеннянадлиш-
ковоїрідинизорганізму(деконгестія)[9,24].

Погіршення функції нирок (ПФН) у хворих
ізГДСН,зокремапідчасактивноїдеконгестії,тра-
пляєтьсядостатньочастоі,заданимибагатьохдослі-
джень минулих років, має несприятливий прогноз
[3,8,19,21,23].Так,уметааналізіK.Damman,який
охопив28дослідженьі49890пацієнтів,23%хворих
мали ПФН, і в більшості цих досліджень ПФН
погіршувалопрогнозухворихякізгострою,такіз
хронічноюСН[7].Уцьомужметааналізізазначено,
що предиктором самого ПФН є низька вихідна
швидкість клубочкової фільтрації (шКФ). Проте
останнім часом оприлюднені результати проспек-
тивних досліджень щодо відсутності у хворих
зГДСНзв’язкуПФН,визначеногонапідставізрос-
таннярівнякреатиніну,зізбільшеннямризикусмер-
тііповторнихдекомпенсацій[6,15,20].

Деякі зарубіжні публікації свідчать, що вплив
ПФНнапрогнозГДСНможезалежативідвихідного
рівнякреатиніну[22,27].Так,ПФНухворихбездис-
функціїнирок,імовірно,унаслідокхронічноїхвороби
нирок(ХХН),удеякихвипадкахможебутивіддзер-
каленнямгемоконцентрації,зумовленоїдеконгестив-
ноютерапією,іневпливатинапрогноз,тодіякПФН
ухворих,якімалисуттєвудисфункціюнирокначас
госпіталізації(шКФменше60мл/(хв·1,73м2)),було
незалежним чинником ризику виникнення смерті
протягом1рокуухворихзГДСН[22].

Такісуперечливіданінаштовхуютьнадумку,що
ПФНприГДСНдоситьгетерогенне імаєсвоїпід-
групи(фенотипи),які,очевидно,по-різномувплива-
ютьнаклінічнийперебіг,наслідкивпацієнтівзГДСН
та потребують диференціації. Водночас досліджень
вУкраїні,якібвивчалицюпроблему,немає.

Мета роботи — встановити клінічне значення
погіршенняфункціїнирокзалежновідпідвищення
рівняліпокаліну,асоційованогоізжелатиназоюней-
трофілів, у сироватці крові та наявності хронічної
хворобинирокутакзванихвологихітеплиххворих
ізгостроюдекомпенсованоюсерцевоюнедостатністю.

Матеріали і методи

Увідкритепроспективнедослідженнязісліпою
оцінкою кінцевих точок залучено 141 хворого
з ГДСН віком від 38 до 85 років (середній вік

(66,4±2,2)року),утомучислі104(73,8%)чолові-
ків,якібулипослідовногоспіталізованівкардіоло-
гічнівідділенняОлександрівськоїклінічноїлікарні
м.Києвапротягом2012—2014рр.зприводуГДСН
звідповіднимикритеріямизалучення/незалучення
ідалиінформованузгодунаучастьудослідженні.
Діагноз ГДСН і її гемодинамічний варіант
(«теплий—вологий») встановлювали згідно з кри-
теріямиЄвропейськоготовариствакардіологів[26].

Критеріями залучення були: серцева недостат-
ність (СН) унаслідок хронічної ішемічної хвороби
серця (ІХС) — післяінфарктного кардіосклерозу,
артеріальноїгіпертензії(АГ)ідилатаційноїкардіо-
міопатіїнезалежновідфракціївикидулівогошлу-
ночка,посиленнязадишкидорівнязадишкивстані
спокою,центральнийвенознийтиск(ЦВТ)більше
120ммвод.ст.,атакожнеменшедвохізтакихознак:
ортопное;збільшеннянабряківта/абодозипетльо-
вих діуретиків за останній місяць; вологі хрипи
влегенях;набуханняшийнихвен;венознийзастій
улегеняхзаданимиоглядовоїрентгенографіїорга-
нів грудної порожнини. Критерії незалучення: вік
більше 85 років, артеріальна гіпотензія, потреба
в інотропній терапії, гострий коронарний синдром
упродовж останніх 3 міс, клінічно значущі вади
серця(насампередстенозгирлааорти,спричинений
кальцинозомсерця),тромбоемболіялегеневоїарте-
рії, посттромбоемболічна легенева гіпертензія
і легеневе серце, гіпертрофічна та рестриктивна
кардіоміопатії,перикардит,клінічнозначущіпору-
шення ритму та провідності серця з порушенням
гемодинаміки, термінальна ХХН зі шКФ менше
15 мл/(хв·1,73м2) та супутні захворювання, які
здатнісуттєвопогіршитиперебігГДСН.

ПФНвизначалиякпідвищеннярівнякреатині-
нувсироватціпонад26,5мкмоль/лчерез≥48год
післягоспіталізаціїпорівнянозйогорівнемначас
надходження[10,16].Обстеженняпацієнтівперед-
бачало визначення загальноприйнятих симптомів
таознакСН,зокремаступенявираженнязадишки
зашкалоюBorg [2],ЦВТстаномнаранокнатще,
ЕКГу12відведенняхудинаміці,ехокардіографію
з оцінкою розмірів і функції порожнин серця та
клапанногоапарату,рентгенографіюорганівгруд-
ноїпорожнинизапоказаннямиістандартнізагаль-
ноклінічнітабіохімічнілабораторніаналізи.шКФ
оцінювали за формулою CKD-EPI, враховуючи
вік, стать, расу та рівень креатиніну в сироватці
крові[18].Функціональнийклас(ФК)СНвизна-
чали за класифікацією NYHA (New York Heart
Association)[29].Дляінтегральноїоцінкиступеня
вираження клінічної конгестії використовували
модифікований індекс клінічної конгестії за
M. Gheorghiade як суму балів, якими оцінювали
такіпоказники:набуханняшийнихвен(від–1до
+3балів),ортопное(від0до+3балів),гепатомега-
лія (від –1 до +3 балів), рівень N-кінцевого фраг-
мента попередника мозкового  натрійуретичного
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пептиду(NT-proBNP)(від0до+3балів),перифе-
ричні набряки (від 0 до +3 балів) та результат
проби із шестихвилинною ходьбою (від 0 до +3
балів) [11]. У 67 пацієнтів визначали в сироватці
кровірівніNT-proBNPталіпокаліну,асоційовано-
гоізжелатиназоюнейтрофілів(neutrophilgelatin-
ase-associatedlipocalin—NGAL)імуноферментним
методомупершуінатретюдобупіслягоспіталіза-
ціїтавденьвиписування(D1,D3іDВвідповідно).

За допомогою ультразвукового дослідження
з використанням тканинної допплерографії
вімпульсно-хвильовомурежимівD1таDВвизна-
чали швидкість раннього діастолічного потоку Е,
піковушвидкістьрухуфібрознихкілецьатріовен-
трикулярнихклапанівупершуфазудіастолиE′та
їхспіввідношення—E/E′якпоказниккінцеводіас-
толічноготискувлівомушлуночку[25].

Відповідно до рекомендацій Європейсько-
го товариства кардіологів усі хворі отримували
терапію петльовими діуретиками внутрішньо-
венно, інфузію нітрогліцерину, а також інгібі-
тори ангіотензинперетворювального ферменту
або блокатори рецепторів ангіотензину, малі дози
β-адреноблокаторів, ацетилсаліцилову кислоту,
низькомолекулярні гепарини та антагоністи аль-
достерону в недіуретичній дозі [26]. Для оцінки
еквівалентності доз фуросеміду й торасеміду для
внутрішньовенноговведеннявикористаноспіввід-
ношення 1:2 [4]. На першому етапі дослідження
хворихізПФНретроспективнорозподілилинадві
підгрупи залежно від підвищення/непідвищення
рівняNGALнаD3≥15%,анадругому—залежно
від збереженої (≥ 60 мл/(хв·1,73м2)) чи зниженої
(<60мл/(хв·1,73м2))шКФначаснадходження.
Аналогічний розподіл на підгрупи залежно від
шКФздійснилиідляхворихбезПФН.Виокрем-
лені підгрупи хворих з ПФН та без ПФН порів-
нювали за клінічною характеристикою, тяжкістю
клінічної конгестії за симптомами та клінічними
ознаками і їхньою інтегральноюоцінкоюзамоди-
фікованиміндексомGheorghiadeнаD1,D3таDВ.

Статистичний аналіз результатів виконували
звикористаннямпрограмиMicrosoftExcel іпакета
статистичногоаналізуSPSS12.0.Статистичнузна-
чущість розбіжностей між середніми величинами
оцінювализадопомогоюнепараметричнихкритері-
їв:дляпов’язанихсукупностей—критеріюВілкок-
сона,длянезалежних—Манна—Уїтні.Статистичну
значущістьвідмінностейчастотознаквизначализа
допомогоюальтернативноговаріювання.

Результати

У38(27%)пацієнтівбулоПФНзарівнемкре-
атиніну, у 103 (73%) хворих його не було. Серед
пацієнтівзПФНрівеньNGALпідвищивсянаD3
на≥15%відносноD1у23(61%)хворих.Пацієнти
ізПФНтапідвищенимNGAL(NGAL+)булиста-

тистичнозначущестаршимивідхворихбезПФН
(p<0,01),тодіякпацієнтизПФНбезпідвищення
NGAL(NGAL–)булизіставнимизавікомізгру-
поюбезПФН(табл.1).

ГрупазПФНтазпідвищенимNGALвідрізня-
лася від хворих без ПФН вищою частотою АГ,
цукровогодіабету(ЦД),ІХСванамнезітаIVФК
за NYHA при надходженні (усі p<0,05). Хворі
з ПФН без підвищеня NGAL не відрізнялися за
цими показниками від хворих без ПФН. Ступінь
вираження задишки за шкалою Borg при надхо-
дженніухворихзПФНзпідвищенимNGALста-
тистичнозначущевідрізнявсявідгрупихворихбез
ПФН(p<0,05),аначасвиписуваннябувстатис-
тично значуще більш вираженим, як порівняно
з хворими з ПФН без підвищення NGAL, так і з
хворими без ПФН (p<0,05—0,01). При цьому
хворі з ПФН без підвищення NGAL та хворі без
ПФНбулизіставними(див.табл.1).

Аналіз показників венозного застою показав,
що ЦВТ у групі хворих з ПФН з підвищеним
NGALбувстатистичнозначущевищимяквіднос-
но пацієнтів з ПФН без підвищення NGAL, так
івідноснохворихбезПФН,якнаD1,такінаD5
(p<0,05—0,01). Різниці між групою з ПФН без
підвищенняNGALігрупоюбезПФНпринадхо-
дженні та на час виписування не було (p>0,05).
Подібну закономірність спостерігали і під час
визначеннявологиххрипівулегеняхігідроторак-
су (див. табл.1). За цими показниками конгестії
групапацієнтівзПФНзпідвищеннямNGALста-
тистично значуще відрізнялася від двох інших
груп,якпринадходженні,такіначасвиписування
(p<0,05), за відсутності різниці між групою з
ПФНбезпідвищенняNGALтагрупоюбезПФН.

ПідчасаналізумодифікованогоіндексузаGheo-
rghiade виявилося, що він у групі хворих з ПФН
з підвищеним NGAL був статистично значуще
вищимяквідносногрупизПФНбезпідвищення
NGAL,таківідносногрупибезПФН,якнаD1,так
інаDВ(p<0,05).Разомзтимрізниціміжгрупою
зПФНбезпідвищенняNGALтагрупоюбезПФН
при надходженні та на час виписування не було
(p>0,05). Таку ж закономірність спостерігали під
часаналізурівняNT-proBNPсироваткикрові(див.
табл.1). Показник E/E′ при надходженні в групі
хворихзПФНзпідвищенимNGALбувстатистич-
но значуще вищим як відносно групи з ПФН без
підвищенняNGAL,таківідносногрупибезПФН.
АленаDВстатистичнозначущарізницязбереглася
лишепорівнянозгрупоюбезПФН(p<0,05).

Прианалізісумарноїдозифуросемідузаперші
5діблікуваннявиявилося,щохворізПФНзпідви-
щенимNGALпотребувалиінтенсивнішоїсечогінної
терапії як відносно групи з ПФН без підвищення
NGAL,таківідносногрупибезПФН(p<0,01).

Тривалість госпітального лікування статистич-
но значуще відрізнялася між усіма групами і в
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групі з ПФН з підвищеним NGAL була найбіль-
шою(p<0,01).Госпітальналетальністьстатистич-
нозначущеневідрізняласяміжгрупами,що,оче-
видно, пов’язано з невеликою кількістю хворих.
Алесумарначастотавсіхфатальнихінефатальних
серцево-судиннихподій,кудиввійшлиінтерстиці-
альний/альвеолярний набряк легень, кардіоген-
ний шок, нефатальні фібриляція шлуночків та
шлуночкова тахікардія і смерть, у групі з ПФН
з підвищеним NGAL була статистично значуще

вищою,ніжугрупібезПФН(p<0,05),завідсут-
ностівідмінностейміжгрупамизПФНбезпідви-
щенняNGALтабезПФН(p>0,05)(див.табл.1).

Під час аналізу у хворих із ПФН залежно від
шКФначасгоспіталізаціївиявилося,щопацієнти
з шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2) та ПФН були
статистично значуще старшими від хворих обох
груп із шКФ більше 60 мл/(хв·1,73м2)
(p<0,05—0,01)імалибільшучастотуАГ,ЦДіІХС
ванамнезіпорівняноізпацієнтамиізшКФбільше

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика пацієнтів з ГДСН та ПФН і частота тяжких ускладнень  
залежно від підвищення рівня NGAL на третю добу після госпіталізації (n = 141)

Показник
Без ПФН 
(n = 103)

Із ПФН

NGAL– (n = 15) NGAL+ (n = 23)

Вік,роки 57,7±2,9 65,1±3,9 71,4±4,2**

Чоловіки 73(70,9%) 12(80,0%) 19(82,6%)

АГ 72(69,9%) 12(80,0%) 20(86,9%)*

ЦД 22(21,4%) 5(33,3%) 10(43,5%)*

Фібриляціяпередсердь 30(29,1%) 6(40,0%) 9(39,1%)

ІХСванамнезі 64(62,1%) 11(73,3%) 19(82,6%)*

IIФКзаNYHA
D1 0 0 0

DВ 40(38,8%)&&& 5(33,3%)&& 4(17,4%)*&

IVФКзаNYHA
D1 31(30,1%) 6(40,0%) 16(69,6%)**#

DВ 15(13,6%)&& 4(26,37%) 8(34,8%)*&

ЗадишказашкалоюBorg,бали
D1 7,8±0,5 8,1±0,5 8,9±0,5*

DВ 2,5±0,2&&& 2,9±0,2&&& 4,0±0,2**#&&&

ЦВТ,ммвод.ст.
D1 174±10 177±11 196±12*#

D5 83±5&&& 89±5&&& 110±7**#&&&

Вологіхрипибільше1/4легеневихполів
D1 49(47,6%) 10(66,7%) 17(73,9%)**

DВ 6(5,8%)&&& 1(6,7%)&&& 13%(3)

Гідроторакс
D1 22(21,4%) 7(46,7%) 12(52,2%)**

DВ 5(4,9%)&&& 1(6,7%)&& 4(17,4%)*&&

Частотасерцевихскорочень,за1хв
D1 92,5±3,6 95,3±3,9 98,7±4,3

DВ 70,4±3,5&& 74,8±3,6&& 77,4±3,7&&

ІндексконгестіїGheorghiade,бали
D1 14,75±0,89 14,82±0,89 16,61±1,00*#

DВ 7,72±0,46&&& 7,94±0,48&&&& 9,68±0,58**#&&&

Фуросемід/торасемід,сумарнадозаза5діб,мг 301±18 334±20 372±23**##

Нітративнутрішньовенно≥24год,% 30(29,1%) 6(40,0%) 12(52,2%)*

NT-proBNP,пг/мл
D1 1147±69 1191±72 1348±81**##

DВ 751±45&&& 768±46&&& 936±56**##&

E/E′
D1 18,1±1,1 18,6±1,1 20,9±1,3*#&&&

DВ 12,9±0,8&&& 14,1±0,9&& 16,8±1,1*&&

Тривалістьгоспітальногоперіоду,доби 11,8±0,7 14,3±1,0** 16,7±1,1**##

Смертьустаціонарі 5(4,86%) 1(6,67%) 2(8,7%)

Усіфатальнійнефатальніподіївстаціонарі 18(17,5%) 5(33,3%) 10(43,5%)*

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківтачастка,кількісні—увиглядіМ±m.
РізницящодоІгрупистатистичнозначуща:*p<0,05;**p<0,01;***p<0,001.
РізницящодоІIгрупистатистичнозначуща:#p<0,05;##p<0,01;###p<0,001.
РізницящододанихуD1статистичнозначуща:&p<0,05;&&p<0,01;&&&p<0,001.
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60мл/(хв·1,73м2)безПФН(p<0,05—0,01;табл.2).
ПідчасаналізузадишкизашкалоюBorgвиявилося,
що при надходженні не було різниці між хворими
зшКФбільше60мл/(хв·1,73м2)зтабезПФН,але
вихіднашКФменше60мл/(хв·1,73м2)асоціюва-
ласязбільшимступенемвираженнязадишкинеза-
лежновіднаявногоПФН.Аленачасвиписування
задишка була найбільш виражена у пацієнтів

з ПФН в групі з шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2)
(p<0,05) порівняно із трьома іншими групами,
зокремаізпацієнтамизХХНбезПФН.Водночас
упацієнтівбезХХНПФНневпливаланаступінь
вираженнязадишкиначасвиписування.

ЦВТ на D1 у хворих з шКФ менше 60 мл/
(хв·1,73м2)обохпідгрупбуввищимзаЦВТухво-
рих з шКФ більше 60 мл/(хв·1,73м2) (p<0,05).

Т а б л и ц я  2
Клінічна характеристика і перебіг ГДСН залежно від ШКФ при госпіталізації та наявності ПФН

Показник
ШКФ > 60 мл/(хв · 1,73 м2) ШКФ < 60 мл/(хв · 1,73 м2)

Без ПФН (n = 37) Із ПФН (n = 9)  Без ПФН (n = 66) Із ПФН (n = 29)

Вік,роки 55,2±2,8 62,4±3,8 64,1±3,9* 73,9±4,5**#

Чоловіки 24(64,8%) 6(66,7%) 49(74,2%) 25(86,2%)*

АГ 25(67,6%) 7(77,8%) 47(71,2%) 25(86,2%)*

ЦД 7(18,9%) 2(22,2%) 15(22,7%) 13(44,8%)*

ІХСванамнезі 19(51,4%) 4(44,4%) 45(68,2%) 26(89,7%)**#

IIФКзаNYHA
D1 0 0 0 0

DВ 17(45,9%)@@@ 4(44,4%) 22(33,3%)@@@ 5(17,2%)**

IVФКзаNYHA
D1 10(27,0%) 3(33,3%) 21(31,8%) 19(65,5%)**#

DВ 5(13,5%) 2(22,2%) 10(15,2%)@ 10(34,5%)*

Задишказашкалою
Borg,бали

D1 7,1±0,4 7,6±0,5 9,0±0,5**# 9,4±0,6***###

DВ 1,8±0,1@@@ 2,1±0,1@@@ 4,3±0,3***##@@@ 5,6±0,3***###&@@@

ЦВТ,ммвод.ст.
D1 168±10 173±10 201±12* 208±12**##

D5 70±4@@@ 76±5@@@ 115±7***##@@@ 141±6***###&@@@

Вологіхрипибільше
1/4легеневихполів

D1 14(37,8%) 5(55,6%) 35(53,0%) 22(75,6%)**

DВ 2(5,4%)@@@ 1(11,1%) 4(6,1%)@@@ 3(10,3%)@@@

Гідроторакс
D1 6(16,2%) 4(44,4%) 16(24,2%) 15(51,7%)**&

DВ 1(2,7%)@ 1(11,1%) 4(6,1%)@@ 4(13,8%)@@

Частотасерцевих
скорочень,за1хв

D1 93,6±4,0 94,6±4,0 96,6±4,1 99,3±4,4

DВ 68,1±3,6@@ 71,4±3,7@@ 75,8±3,8@@ 78,9±3,9@@

Індексконгестії
Gheorghiade,бали

D1 14,02±0,84 14,60±0,88 16,87±1,01** 16,95±1,06***###

DВ 7,02±0,42@@@ 7,53±0,45@@@ 10,09±0,61**##@@@ 12,48±0,61***##&&@@

Фуросемід/торасемід,
сумарнадозаза5діб,мг

289±17 325±20 321±19 384±23**#&

Нітративнутрішньовенно
≥24год,%

10(27,0%) 3(33,3%) 20(30,3%) 12(41,8%)

NT-proBNP,пг/мл
D1 1057±63 1118±67 1374±82**# 1482±87***##&

DВ 691±41@@@ 723±43@@@ 953±57@@@**## 1112±67***###&@@

E/E′
D1 16,8±1,0 17,4±1,0 21,4±1,3**# 23,2±1,4***##&

DВ 12,1±0,7@@@ 12,7±0,8@@@ 17,3±1,0@@*# 20,7±1,2***###&@

Тривалістьгоспітального
періоду,доби

10,9±0,6 13,2±0,8* 12,9±0,7 17,7±1,2***##&

Смертьустаціонарі 2(5,4%) 1(11,1%) 3(4,5%) 2(6,8%)

Усіфатальніінефатальні
подіївстаціонарі

6(15,8%) 2(22,2%) 12(18,1%) 13(44,8%)*

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківтачастка,кількісні—увиглядіМ±m.
РізницящодоІгрупистатистичнозначуща:*p<0,05;**p<0,01;***p<0,001.
РізницящодоІIгрупистатистичнозначуща:#p<0,05;##p<0,01;###p<0,001.
РізницящодоІIIгрупистатистичнозначуща:&p<0,05;&&p<0,01;&&&p<0,001.
РізницящододанихуD1статистичнозначуща:@p<0,05;@@p<0,01;@@@p<0,001.
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На5-тудобувгрупіхворихзшКФменше60мл/
(хв·1,73м2)ЦВТбувстатистичнозначущевищим
приПФН(на23%,p<0,05),чогонеспостерігали
ухворихізшКФбільше60мл/(хв·1,73м2)(див.
табл.2).

МодифікованийіндексзаGheorghiadeнаD1не
відрізнявся між хворими з ПФН і без ПФН як
упацієнтівзшКФменше60мл/(хв·1,73м2),так
іухворихзшКФбільше60мл/(хв·1,73м2),але
на DВ у групі з шКФ менше 60 мл/(хв·1,73м2)
і ПФН був статистично значуще більший, ніж
у хворих зі зниженою шКФ без ПФН (p<0,01),
тодіякугрупізшКФбільше60мл/(хв·1,73м2)
різниціміжхворимизПФНтабезПФНнебуло
(p>0,05). Показники E/E′ та рівень NT-proBNP
у сироватці крові на D1 відрізнялися у хворих
з ПФН і без ПФН лише в групі із шКФ менше
60мл/(хв·1,73м2),тодіякугрупізшКФбільше
60мл/(хв·1,73м2)різниціміжхворимизПФНта
безПФНнебуло(p>0,05).Такажзакономірність
буланачасвиписування.

Під час аналізу сумарної дози фуросеміду за
перші5діблікуваннявиявилося,щохворіізшКФ
менше60мл/(хв·1,73м2),щомалиПФН,потребу-
валистатистичнозначущебільшоїдозипорівняно
зхворимибезПФН((384±23)і(321±19)мгвід-
повідно;p<0,05).ПрицьомувгрупіізшКФбіль-
ше60мл/(хв·1,73м2)хворізПФНібезПФНміж
собоюневідрізнялися(p>0,05)(див.табл.2).

Тривалість госпітального лікування була най-
більшою у хворих із шКФ менше 60 мл/
(хв·1,73м2)зПФН((17,7±1,2)доби)порівняноіз
пацієнтамиякзаналогічноюшКФбезПФН,так
і обох підгруп з шКФ більше 60 мл/(хв·1,73м2)
(p<0,05—0,001). Госпітальна летальність і сумар-
начастотавсіхфатальнихінефатальнихсерцево-
судиннихподійстатистичнозначущеневідрізня-
лися між групами, що може пояснюватися
невеликоюкількістюхворихугрупах,завинятком
статистично значуще більшої частоти всіх подій
упацієнтівзХХНіПФНпорівнянозпацієнтами
безХХНібезПФН(p<0,05).

Обговорення

ПФНупацієнтівзГДСН,якерозвиваєтьсяпісля
госпіталізації,—цепоширенийгетерогеннийкомор-
біднийстан,виникненняякогоможеасоціюватися
зізначнимобтяженнямгоспітальногоперіоду[5,13,
22].Заданимирізнихавторів,частотатакогогостро-
гоПФНстановитьвід16до58%[17,28].

Незважаючи на зростання останнім часом кіль-
костіпублікаційусвітовійлітературі,присвячених
вивченнюцьогопитання,насьогоднінемаєєдиного
загальноприйнятого погляду на те, за якою систе-
моюпотрібнокласифікуватицепогіршеннятайого
вплив на найближчий і віддалений прогноз захво-
рювання.Такірозбіжності,ймовірно,певноюмірою

зумовлені застосуванням різних критеріїв за
«межовим» значенням абсолютного підвищення
всироватцікровірівнякреатиніну(убільшостіна
≥ 26,5 мкмоль/л, але іноді на ≥ 44,0 мкмоль/л)
та/або значенням його відносного підвищення.
Немає також загальноприйнятих термінів оцінки
цих змін креатиніну (зазвичай через 48 год після
госпіталізації, але іноді до виписування). Така різ-
ницяукритеріях,щоїхзастосовуютьрізніавтори,
зумовленаіснуваннямпринаймнітрьохкласифіка-
цій, запропонованих для оцінювання гострого під-
вищення рівня креатиніну та/або зниження
шКФ,—RIFLE,AKIN,KDIGO[1,14,21].Усівони
позиціонуються як класифікації гострого пошко-
дження нирок, однак коректність використання
саме цього терміна для позначення причини або
механізму підвищення креатиніну в таких умовах
викликає сумніви, оскільки за своїм визначенням
гостре пошкодження нирок передбачає ймовірні
незворотніморфологічнізміни,однакїхняверифі-
кація проблематична через відсутність загально-
прийнятихкритеріїв.

Хоча креатинін залишається найпоширенішим
маркеромпошкодженнянирокпротягомгоспіталь-
ногоперіоду,затримкауйогопомітномупідвищенні
можестановитивід1до3дібпіслягострогопошко-
дження нирок. Тому існує суттєва необхідність
пошукунових,ефективнішихмаркерівтакритеріїв
для якомога більш ранньої діагностики ПФН та
встановленняйогопрогностичногозначення.

У нашому дослідженні ми аналізували хворих
з ПФН залежно від наявності супутнього підви-
щенняNGAL≥15%,урезультатічоговиявили,що
пацієнти з ПФН відрізнялися за ступенем вира-
женняклінічнихознакконгестії,тривалістюгоспі-
тального періоду та сумарною частотою всіх
фатальних і нефатальних подій від хворих без
ПФНлишезанаявностіпідвищеннярівняNGAL
через48год(p<0,05).РазомзтимхворізПФНбез
підвищеннярівняNGALпрактичноневідрізняли-
сявідпацієнтівбезПФНзацимипоказниками.

Під час аналізу показників пацієнтів з ПФН
залежновідвихідноїшКФвиявилося,щонайтяж-
чийстанзаклінічнимиознакамиконгестіїічасто-
тою тяжких ускладнень ГДСН був у пацієнтів
зПФНташКФменше60мл/(хв·1,73м2),тодіяк
ухворихізшКФбільше60мл/(хв·1,73м2)наяв-
ністьПФНнеасоціюваласязтакимтяжкимпере-
бігом ГДСН, що збігається з даними досліджень
деякихміжнароднихпублікацій[7,22,27].

Також у нашому дослідженні встановлено, що
ухворихізшКФменше60мл/(хв·1,73м2)принад-
ходженнітаПФНреєструвалисуттєвовищийрівень
NGAL,ніжупацієнтівзшКФ≥60мл/(хв·1,73м2),
що відбувалося, імовірно, як на тлі попередньо
порушеної ниркової функції, так і вираженішого
ішемічного пошкодження та некрозу клітин
канальцівнефронівуходітяжчогоперебігуГДСН.
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Висновки
Порушення функції нирок у хворих з гострою

декомпенсованою серцевою недостатністю асоці-
юєтьсязпідвищеннямчастотитяжкихфатальних
і нефатальних серцево-судинних ускладнень
устаціонаріібільшимступенемвираженнясимп-
томівлишезаумовипідвищеннярівняліпокаліну,

асоційованого із желатиназою нейтрофілів, у
сироватцікровічерез48годин.

Ухворихзгостроюдекомпенсованоюсерцевою
недостатністюпорушенняфункціїнирокзарівнем
креатиніну асоціюється з вираженішими клініко-
гемодинамічнимиознакамиконгестіїлишезаумов
зниженняшвидкостіклубочковоїфільтрації.
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Особенности	различных	фенотипов	ухудшения	функции	почек	
у	больных	с	острой	декомпенсированной	сердечной	недостаточностью	
в	зависимости	от	изменений	уровня	липокалина,	ассоциированного	

с	желатиназой	нейтрофилов,	и	исходной	функции	почек	
Е. Н. Амосова 1, И. И. Горда 1, А. Б. Безродный 1, Г. В. Мостбауэр 1, Ю. В. Руденко 1, А. В. Саблин 2, 

Н. В. Мельниченко 2, Ю. А. Сыченко 1, И. В. Прудкий 1, И. Ю. Кацитадзе 2, И. Р. Емченко 2, 
Д. Н. Сербин 2, Ю. М. Ерошкин 2, П. А. Холодий 2, Б. В. Гуськов 2, Т. О. Ярема 2, К. И. Черняева 1, 

О. В. Василенко 1, К. П. Лазарева 1, Е. В. Ходаковская 1, П. А. Лазарев 1, Н. А. Кононенко 2, 
И. И. Бурлаченко 1, С. А. Чайчук 1, Е. Ф. Самойленко 1, А. И. Марченко 2

1НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев
2Александровскаяклиническаябольницаг.Киева

Цель работы—установитьклиническоезначениеухудшенияфункциипочек(УФП)взависимостиотповышенияуровня
липокалина,ассоциированногосжелатиназойнейтрофилов(neutrophilgelatinase-associatedlipocalin—NGAL),всыворотке
иналичияхроническойболезнипочекутакназываемыхвлажныхитеплыхбольныхсостройдекомпенсированнойсердечной
недостаточностью(ОДСН).

Материалы и методы.Впроспективноеисследованиевключен141больнойсГДСНввозрастеот38до85лет(средний
возраст(66,4±2,2)года),которыебылипоследовательногоспитализированывкардиологическиеотделенияАлександров-
скойклиническойбольницыг.Киевавтечение2012—2014гг.УФПпоуровнюкреатининаимеломестоу38(27%)пациентов,
у29изнихскоростьклубочковойфильтрации(СКФ)припоступлениибыламеньше60мл/(мин·1,73м2).

Результаты и обсуждение.ЦентральноевенозноедавлениевгруппебольныхсУФПсповышеннымуровнемNGALбыло
статистическизначимовышекаквотношениигруппысУФПбезповышенияNGAL,такигруппыбезПФН,каквпервыесутки,
такинапятыесутки(p<0,05—0,01).ПоказательE/E′припоступлениивгруппебольныхсУФПсповышеннымNGALбыл
статистическизначимовышекаквотношениигруппысУФПбезповышенияNGAL,такигруппыбезУФП.Новденьвыписки
статистическизначимыеразличиясохранилисьлишьпосравнениюсгруппойбезУФП(p<0,05).Напятыесуткивгруппе
больныхсоСКФменьше60мл/(мин·1,73м2)центральноевенозноедавлениебылостатистическизначимовышеприУФП(на
23%;p<0,05).ПоказательE/E′иуровеньмозговогонатрийуретическогопептидавсывороткекровивпервыесуткиотличались
убольныхсУФПибезУФПтольковгруппесоСКФменьше60мл/(мин·1,73м2).

Выводы.УФПубольныхсОДСНассоциируетсясбольшейвыраженностьюсимптомовтолькоприусловииповышения
уровняNGALвсывороткекровичерез48часов.УФПассоциируетсясболеевыраженнымипризнакамиконгестиилишьпри
условиисниженияСКФ.

Ключевые слова:ухудшениефункциипочек,остраядекомпенсированнаясердечнаянедостаточность,липокалин,ассоци-
ированныйсжелатиназойнейтрофилов,деконгестия,скоростьклубочковойфильтрации.

Features	of	different	phenotypes	development	worsening	kidney	function		
in	acute	decompencated	heart	failure	depending	on	the	changes		

in	neutrophil	gelatinase-associated	lipocalin	and	initial	kidney	function
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The aim — toestablishtheclinicalsignificanceofWRFdependingonthepresenceofanincreaseintheplasmalevelofNGALand
CKDinso-called«wetandwarm»patientswithacutedecompensatedheartfailure(ADHF).

Materials and methods.141patientswithADHFattheageof38to85yearsold(meanage66.4±2.2)wereinvolvedintheprospective
study,theyweresequentiallyhospitalizedinthecardiologydepartmentsofOleksandrivskaClinicalHospitalinKyivduring2012—2014.
WRFforcreatininetookplacein38(27%)patients,in29ofthemGFRatadmissionwaslessthan60ml/min/1.73m2.

Results and discussion.CVPinthegroupofpatientswithWRFwithincreasedNGALwassignificantlyhigherinbothgroups
ofWRFwithoutincreasingNGALaswellasinthegroupwithoutPFN,bothforD1andD5(p<0.05—0.01).TheE/E′indexwhen
enteringpatientswithelevatedNGALinthegroupofpatientswithWRFwassignificantlyhigherbothforthegroupofWRFwith-
outincreasingNGALandforthegroupwithoutWRF.Butondischargingthereliabledifferencewaspreservedonlyincomparison
withthegroupwithoutWRF(p<0.05).Onthe5thdayinthegroupofpatientswithGFR<60ml/min/1.73m2,CVPwassignifi-
cantlyhigherwithWRF(by23%,p<0.05).E/E′andserumNTpro-BNPatD1differedinpatientswithandwithoutWRFonlyin
theGFRgrouplessthan60ml/min/1.73m2.

Conclusions.WRFinpatientswithADHFisassociatedwithagreaterseverityofsymptomsonlyifNGALisincreasedafter48
hours.WRFisassociatedwithmorepronouncedsignsofcongestiononlyiftheGFRisreduced.

Key words:renalfunctionworsening,acutedecompensatedheartfailure,NGAL,decongestionandglomerularfiltrationrate.
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