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Мета роботи — вивчити основні клініко-гемодинамічні та лабораторні характеристики у госпіталізованих пацієнтів
зхронічноюсерцевоюнедостатністю(ХСН)залежновіддинамікиазотовидільноїфункціїнирокуперіодподоланнядеком-
пенсаціїтаоцінитипрогностичнезначенняпогіршеннянирковоїфункції(ПНФ)вцієїкатегоріїпацієнтів.

Матеріали і методи.Обстежено134пацієнтизХСН,зумовленоюішемічноюхворобоюсерцяабодилатаційноюкардіо-
міопатією,тазниженою(<40%)фракцієювикидулівогошлуночка,серцевоюнедостатністюІІБзакритеріямиСтражеска–
Василенка,ІІІ—ІVфункціональногокласузакритеріямиНью-ЙоркськоїАсоціаціїсерця(NYHA),госпіталізованихзпри-
воду декомпенсації кровообігу. Медіана віку становила 59,5 (54—68) року. Усім пацієнтам проводили загальноклінічне
обстеження, визначали рівень креатиніну, азоту сечовини, сечової кислоти, інтерлейкіну-6, цитруліну в плазмі крові,
N-термінального фрагмента попередника мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) при госпіталізації та перед
випискою,швидкістьклубочковоїфільтрації(ШКФ)задопомогоюрівнянняCKD-EPI.Хворіотримувалистандартнеліку-
вання. Пацієнтів розділили на дві групи за величиною приросту вмісту креатиніну перед випискою: перша — з ПНФ
(зізбільшеннямрівнякреатиніну≥17,7мкмоль/л),друга—безПНФ.

Результати та обговорення. У 110 (82%) пацієнтів не виявлено ПНФ після подолання клінічної декомпенсації,
у24(18%)—рівенькреатинінузбільшивсяна17,7мкмоль/лабобільше,щовідповідалозниженнюШКФ≥5мл/(хв·1,73м2).
Пригоспіталізаціїпацієнтиневідрізнялисястатистичнозначущозавіком,частотоюкоморбідноїпатології,основнимигемо-
динамічнимипоказниками,рівнемкаліювплазмікрові,азотусечовини,сечовоїкислоти,NT-proBNP,величиноюШКФ.
ПіслядосягненняеуволемічногостанувпацієнтівзПНФвідзначеноменшувеличинусистолічногоартеріальноготиску,
вищийрівеньазотусечовини,сечовоїкислоти,інтерлейкіну-6тацитруліну.Дляподоланнядекомпенсаціїцимособамзна-
добилосябільшечасу,майжевдвічібільшікурсовихтавищісередньодобовідозипетльовоготакалійзберігаючогодіуретиків.
ПацієнтизПНФмалистатистичнозначущогіршийпрогнозщодотривалоївиживаності.

Висновки.СередпацієнтівзХСНтазниженоюфракцієювикидулівогошлуночка,госпіталізованихздекомпенсацією
кровообігу,ПНФпідчастерапіївиниклоу18%випадків.НамоментвипискиупацієнтівзПНФпорівнянозпацієнтамибез
такоївідзначеностатистичнонижчийрівеньсистолічногоартеріальноготиску,більшутривалістьперіодуподоланнядеком-
пенсації,більшісередньодобовідозипетльовоготакалійзберігаючогодіуретиків,більшийвмістсечовоїкислоти,азотусечо-
вини,інтерлейкіну-6тацитрулінувплазмікрові.ХворіздекомпенсованоюХСНтаПНФмалименшувиживаністьпорів-
няноізпацієнтамибезПНФ.
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Пацієнти з клінічною декомпенсацією хроніч-
ної серцевої недостатності (ХСН) належать

докатегоріїнайбільш«проблемних»,щозумовле-
но як складністю подолання гіперволемії, так
іпритаманнимїмвисокимризикомсмертітачас-
тою потребою у повторних госпіталізаціях [8].
Однимзважливихпатогенетичнихмеханізмів,які
визначають, разом з іншими чинниками, виник-
неннятаклінічнийперебігепізодівдекомпенсації,
атакожнаступнийпрогноз,єстаназотовидільної
функціїнирок[14,15].Останнімчасомдослідни-
ки дедалі більшу увагу звертають на феномен
погіршеннянирковоїфункції(ПНФ)підчасста-
ціонарноголікування,атакожамбулаторногоспо-
стереження пацієнтів з ХСН [7], який у різних
рекомендаціях визначають при збільшенні рівня
креатинінувід17,7до44,2мкмоль/л[9,10].Від-
повіднододинамікинабряковогосиндромунатлі
активної діуретичної терапії запропоновано роз-
різняти два типи ПНФ: істинну та хибну. Для
першої характерним є поєднання ПНФ з резис-
тентністюдодіуретиківзнесприятливимпрогно-
зом,длядругої—поєднанняформальнихлабора-
торних ознак ПНФ з адекватною діуретичною
відповіддютазниженняммаситілазкращимвід-
даленимпрогнозом[1].

Незважаючи на важливість зазначеної пробле-
ми,улітературіпрактичновідсутніпраці,присвя-
чені вивченню клініко-прогностичного значення
ПНФустаціонарнийперіодупацієнтів,уякихна
моментвипискидосягнутостануеуволемії.

Мета роботи — вивчити основні клініко-гемо-
динамічні та лабораторні характеристики у госпі-
талізованихпацієнтівзхронічноюсерцевоюнедо-
статністю залежно від динаміки азотовидільної
функціїнирокзаперіодподоланнядекомпенсації
та оцінити прогностичне значення погіршення
нирковоїфункціївцієїкатегоріїпацієнтів.

Матеріали і методи

У дослідження було залучено 134 пацієнти
із ХСН, зумовленою ішемічною хворобою серця
(ІХС) або дилатаційною кардіоміопатією, та зни-
женою (< 40%) фракцією викиду (ФВ) лівого
шлуночка (ЛШ), серцевою недостатністю ІІБ за
критеріямиСтражеска—Василенка,ІІІ—ІVфунк-
ціонального класу (ФК) за критеріями Нью-
ЙоркськоїАсоціаціїсерця(NYHA),госпіталізова-
них у відділ серцевої недостатності ДУ «ННЦ
„Інституткардіології іменіакад.М.Д.Стражеска“
НАМНУкраїни»зприводудекомпенсаціїкровоо-
бігу. Медіана віку становила 59,5 (54—68) року.
Обов’язковимкритеріємзалученняудослідження
був еуволемічний стан на момент виписування
пацієнтазістаціонару.

Пацієнтіврозділилинадвігрупизавеличиною
приросту вмісту креатиніну перед випискою:

перша — з ПНФ за чинними критеріями KDIGO
(зізбільшеннямрівнякреатиніну≥17,7мкмоль/л
та зниженням швидкості клубочкової фільтрації
(ШКФ)≥5мл/(хв·1,73м2))[9],друга—безПНФ.

Критерії вилучення з дослідження:
1) вікпонад75років;
2) ФВЛШ>40%;
3) тяжканиркованедостатність;
4) гострийкоронарнийсиндром;
5) наявніознакизатримкирідини;
6) гостріінфекційнізахворювання;
7) гострітахронічнізахворюваннясечовивідних

шляхівіхронічніорганічніураженнянирок(гломе-
рулонефрит,пієлонефрит),нефротичнийсиндром;

8) незадовільнаприхильністьдолікування;
9) цукровийдіабет(ЦД)1типу;
10) набутіклапаннівадисерця;
11) запальнітарестриктивніураженняміокарда;
12) онкологічнапатологія;
13) гостріпорушеннямозковогокровообігу;
14) наявність штучних водіїв ритму, кардіо-

ресинхронізувальноїтерапії;
15) тяжкаанемія(рівеньгемоглобіну<80г/л).
Усім пацієнтам проводили загальноклінічне

обстеження, електрокардіограму у 12 відведен-
няхтаультразвуковедослідженнясерцязастан-
дартною методикою. Концентрацію креатиніну
визначаликінетичнимметодомЯффебездепро-
теїнізації, сечовини — уреазним методом, азоту
всечовині—іззастосуваннямкоефіцієнтапере-
рахунку (сечовина (ммоль/л) · 0,467), інтерлей-
кіну6(ІЛ-6), інсулінутаN-термінальногофраг-
мента попередника мозкового натрійуретичного
пептиду (NT-proBNP) — за допомогою імуно-
ферментного методу, цитруліну — за допомогою
спектрофотометричногометодунабазілаборато-
рії клінічної біохімії Інституту кардіології імені
акад. М.Д. Стражеска, ШКФ — за допомогою
рівнянняСКD-EPI[9].

Пацієнтам призначали медикаментозне ліку-
ванняінгібіторамиренін-альдостероновоїсистеми
(РАС), діуретиками, β-адреноблокаторами і анта-
гоністами мінералокортикоїдних рецепторів
(АМР)відповіднодочиннихрекомендацій[2].

Статистичну обробку інформації здійснювали
за допомогою пакета прикладних програм Statis-
tica. Для опису якісних ознак використовували
абсолютні та відносні частоти, для кількісних
показників—медіану,верхнійтанижнійквартиль.
Статистичнузначущістьрізниціпоказниківпере-
вірялизадопомогоюкритеріюМанна—Уїтні,для
якісних показників — за допомогою критерію χ2
Пірсоназпобудовоютаблицьспряженості.Різни-
цю вважали статистично значущою при значенні
p<0,05. Для оцінки та порівняння двох кривих
виживаності використовували логарифмічний
ранговийкритерійзпобудовоюкривихКаплана—
Мейєра.
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Результати

Після подолання клінічної декомпенсації ПНФ
небуловиявленоу110(82%)пацієнтів.Урешти
осібрівенькреатинінузбільшивсяна17,7мкмоль/л
або більше, що відповідало зниженню ШКФ
≥5мл/(хв·1,73м2).Пацієнтиобохгрупневідріз-
нялися за віком, частотою коморбідної патології,
зокремаІХС,артеріальноїгіпертензії(АГ),фібри-
ляції передсердь (ФП), ЦД 2 типу та анемії. Не
виявленостатистичнозначущоїрізниціміжгрупа-
мизасистолічнимартеріальнимтиском(САТ),ФВ
ЛШ,ШКФ,рівнемкаліювплазмікрові,азотусечо-
вини,сечовоїкислоти,NT-proBNP(табл.1).

ПацієнтизПНФтабезтакоїпідчаслікування
набряковогосиндромупригоспіталізаціїневідріз-
нялисязадосліджуванимипоказниками,алеперед
випискоютапіслядосягненняеуволемічногостану
упацієнтівзПНФвиявленоменшезначенняСАТ,
вищий рівень азоту сечовини та сечової кислоти
(табл.2).ПодоланнядекомпенсаціїХСНпотребу-
вало в цих пацієнтів більше часу, а також вищих

курсових та середньодобових доз петльового
і калійзберігального діуретиків (табл.3). У групі
хворихзПНФінгібіториРАСзастосовувалиста-
тистичнозначущорідше,ніжупацієнтівбезПНФ
(37,5%проти61%;р=0,029).

УпацієнтівзПНФвиявленовищийрівеньІЛ-6
тацитруліну(рис.1).

Заданимианалізутривалоївиживаностіпацієн-
тівзХСНзалежновіднаявностіПНФтабезтакої
виявленотенденціюдогіршоївиживаностіпацієн-
тів з ПНФ (р=0,071) упродовж 12 міс спостере-
ження, котра набула статистичної значущості на
етапі24міс(р=0,014;рис.2).

Обговорення

Метанашоїроботиполягалауз’ясуваннівідмін-
ностейміжгрупамипацієнтівзалежновідфункції
нирокпіслядосягненняеуволемічногостану.Част-
ка пацієнтів з ПНФ становила 18%, що узгоджу-
ється з опублікованими даними щодо частоти

Т а б л и ц я  1
Вихідна клінічна характеристика пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю та зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка залежно від наявності погіршення ниркової функції після подолання декомпенсації кровообігу

Показник Група ІІ (n = 110) Група І (n = 24) p

Вік,роки 62(53—58) 63(59—68) 0,421

ІХС 84(76,4%) 19(79,2%) 0,767

АГ 81(73,6%) 17(70,8%) 0,771

ФП 52(47,3%) 14(58,3%) 0,324

ЦД 32(29,0%) 6(25,0%) 0,687

Анемія 29(26,4%) 10(41,7%) 0,134

САТ, ммрт.ст. 120(110—140) 112(110—130) 0,072

ФВЛШ,% 27(24—30) 27,6(24—31) 0,581

ШКФ,мл/(хв·1,73м2) 64(50—83) 71(53—87) 0,227

К+,ммоль/л 4,46(4,3—4,6) 4,4(4,3—4,5) 0,589

Азотсечовини,ммоль/л 2,3(2,2—2,8) 2,5(2,1—2,9) 0,699

Сечовакислота,мкмоль/л 457(362—547) 533(406—626) 0,153

NT-proBNP,пг/мл 370(243—877) 467(295—901) 0,425

Категорійнізміннінаведенояккількістьвипадківтачастка,кількісніякмедіанатанижнійіверхнійквартилі.

Т а б л и ц я  2
Гемодинамічні та біохімічні показники пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю та зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка залежно від наявності погіршення ниркової функції після подолання декомпенсації кровообігу

Показник Група ІІ (n = 110) Група І (n = 24) p

САТ, ммрт.ст. 110(110—120) 102(99—110) 0,002

К+,ммоль/л 4,45(4,3—4,6) 4,47(4,3—4,74) 0,589

ШКФ,мл/(хв·1,73м2) 66(53—82) 51(37—62) <0,001

Азотсечовини,ммоль/л 2,4(2,2—2,7) 2,7(2,5—3,5) 0,001

Сечовакислота,мкмоль/л 440(351—549) 495(416—645) 0,037

NT-proBNP,пг/мл 292(223—803) 395(152—721) 0,633
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зазначеногофеноменавпацієнтівзгостроюдеком-
пенсацією СН [4, 13]. Попри очікування ми не
виявилижоднихвідмінностейміжгрупамипацієн-
тівзавеличиноюосновнихклінічнихтаінструмен-
тально-лабораторнихпоказниківнапочаткугоспі-
талізації, а отже, не мали змоги ідентифікувати
потенційних чинників ризику розвитку ПНФ під
часподальшоголікування.Натомістьтаківідмін-
ності виявлено при виписці. Зокрема у пацієнтів
з ПНФ, окрім нижчих величин ШКФ та азоту
сечовини,зафіксованостатистичнозначущонижче
значення САТ, вищий рівень сечової кислоти
укрові,тривалішийперіоддосягненняеуволеміїта
потребувбільшихсередньодобовихдозахпетльо-
вогодіуретикатаспіронолактону.Мивиключили
можливістьнегативноговпливуінгібіторівРАСна
погіршення азотовидільної функції нирок у групі
зПНФ,оскількичасткапацієнтів,котріприймали
їх в активній фазі діуретичної терапії, була мен-
шоюпорівнянозгрупоюбезПНФ.

Отже,пацієнтамзПНФнавідмінувідпацієнтів
безнеїпритаманнапевнарезистентністьдодіуре-
тичноїтерапії,прощосвідчитьпотребаутривалі-
шомуприйомідіуретиківвбільшійсередньодобо-
вій та курсовій дозі, що зумовило нижчий рівень
САТтабільшийвмістсечовоїкислоти.Зоглядуна
те,щозавіком,вихіднимстаномгемодинамікита
нирковоїфункції,атакожзаклінічнимстаномна
момент госпіталізації пацієнти обох груп були
порівнянні,виникаєзапитаннящодопричинигір-
шої відповіді на діуретичну терапію та розвитку
ПНФупацієнтівгрупиІ.

Привертаєувагутойфакт,щоухворихзПНФ
виявленовищийрівеньциркулюючогопрозапаль-
ногоІЛ-6тацитруліну,дотичногомаркераекспре-
сіїіндуцибельноїNO-синтази[3],продукціякотрої
різкозростаєвумовахзапаленнятаоксидантного
стресу[6,12].Хочабезпосереднійзв’язокміжсис-
темним запаленням та відповіддю на діуретичну
терапіюмалодосліджено,неможнавідкидатийого
впливу на стан тубуло-інтерстиціального апарату
нирок та розвиток мікроваскулярної ендотеліаль-
ноїдисфункції[5,7].

Можнаприпустити,щопритаманнийпацієнтам
групиІІвищийрівеньнизькоінтенсивногосистем-

Рис. 1.Вмістінтерлейкіну-6упацієнтівзхронічною
серцевоюнедостатністютазниженоюфракцієювикиду
лівогошлуночказалежновіднаявностіпогіршення
нирковоїфункціїпісляподоланнядекомпенсації
кровообігу

Рис. 2.Двадятичотирьохмісячнавиживаністьпацієнтів
зхронічноюсерцевоюнедостатністютазниженою
фракцієювикидулівогошлуночказалежно
віднаявностіпогіршеннянирковоїфункції
післяподоланнядекомпенсаціїкровообігу

Т а б л и ц я  3
Тривалість періоду госпіталізації та дози діуретиків у пацієнтів з хронічною серцевою недостатністю та зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка залежно від наявності погіршення ниркової функції після подолання 
декомпенсації кровообігу

Показник Група ІІ (n = 110) Група І (n = 24) p

Пребуваннявстаціонарі,доба 10,5(10—14) 14,5(11—16) 0,004

Курсовадозапетльовогодіуретика*,мг 940(600—1420) 1890(1420—2400) <0,001

Добовадозапетльовогодіуретика*,мг 88(58—111) 126(112—155) <0,001

ДобовадозаАМР,мг 25(25—50) 50(25—50) 0,031

*Уперерахункунафуросемід.
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ного запалення був одним із чинників, які визна-
чилигіршийпрогнозувіддаленнийперіодспосте-
реження, що узгоджується з даними щодо ролі
прозапальних цитокінів та оксидантного стресу
в прогресуванні ХСН [11]. Отримані дані можуть
надатидодатковіможливостідляретельнішоїстра-
тифікаціїтривалогоклінічногоризикувпацієнтів,
госпіталізованихзприводудекомпенсаціїХСНна
етапіїхвипискипісляподоланнягіперволемії.

Обмеженнями нашого дослідження є те, що
у ньому не було використано більше прозапаль-
нихтапрооксидантнихмаркерів,атакожнеоціне-
нодинамічнихзміназотовидільноїфункціїнирок
упацієнтівобохгрупупродовжперіодуспостере-
ження.

Висновки

У 18% пацієнтів з хронічною серцевою недо-
статністю та зниженою фракцією викиду лівого
шлуночка, госпіталізованих з декомпенсацією
кровообігу, під час терапії виникло погіршення
нирковоїфункції.

Намоментгоспіталізаціїзазначеніхворіневід-
різнялися від пацієнтів без погіршення ниркової

функції за основними клініко-демографічними
(вік, частота, супутні артеріальна гіпертензія,
фібриляціяпередсердь,цукровийдіабет2типута
анемія)таінструментально-лабораторнимипоказ-
никами (систолічний артеріальний тиск, фракція
викиду лівого шлуночка, швидкість клубочкової
фільтрації , вміст азоту сечовини, NT-proBNP та
сечовоїкислоти)показниками.

На момент виписки у пацієнтів з погіршенням
нирковоїфункціїпорівнянозпацієнтамибезтакої
виявленостатистичнозначущонижчийрівеньсис-
толічного артеріального тиску і статистично зна-
чущобільшутривалістьперіодуподоланнядеком-
пенсації,потребувбільшихсередньодобовихдозах
петльового діуретика та спіронолактону, більший
вмістазотусечовинитасечовоїкислотиукрові.

Восібзпогіршеннямнирковоїфункціїпорівня-
но з пацієнтами без погіршення виявлено вищий
рівеньінтерлейкіну-6тацитрулінууплазмі.

Хворі, госпіталізовані з приводу декомпенсації
хронічної серцевої недостатності, з погіршенням
нирковоїфункціїнамоментвипискизістаціонару
характеризуютьсягіршоювиживаністюувіддале-
нітерміниспостереженняпорівняноізпацієнтами
безпогіршеннянирковоїфункції.
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Клиническая	характеристика	и	выживаемость		
госпитализированных	пациентов		

с	хронической	сердечной	недостаточностью		
и	сниженной	фракцией	выброса	левого	желудочка		

в	зависимости	от	динамики	азотовыделительной	функции	почек	
в	период	преодоления	клинической	декомпенсации

Л. Г. Воронков, А. Е. Дудник, А. В. Ляшенко, Л. С. Мхитарян, Т. И. Гавриленко

ГУ«ННЦ„Институткардиологииимениакад.Н.Д.Стражеска“НАМНУкраины»,Киев

Цель работы—изучитьосновныеклинико-гемодинамическиеилабораторныехарактеристикиугоспитализированных
пациентовсхроническойсердечнойнедостаточностью(ХСН)взависимостиотдинамикиазотовыделительнойфункции
почеквпериодпреодолениядекомпенсациииоценитьпрогностическоезначениеухудшенияпочечнойфункции(УПФ)
уданнойкатегориипациентов.

Материалы и методы. Обследовано 134 пациента с ХСН, обусловленной ишемической болезнью сердца или
дилатационнойкардиомиопатией,исниженной(<40%)фракциейвыбросалевогожелудочка,сердечнойнедостаточностью
ІІ Б по критериям Стражеско–Василенко, ІІІ—ІV функционального класса по критериям Нью-Йоркськой Ассоциации
сердца(NYHA),госпитализированныхпоповодудекомпенсациикровообращения.Медианавозрастасоставляла59,5(54;
68) года. Всем пациентам проводили общеклиническое обследование, определяли уровень креатинина, азота мочевины,
мочевойкислоты,интерлейкина-6,цитруллинавплазмекрови,N-терминальногофрагментамозговогонатрийуретического
пептида(NT-proBNP)припоступленииипередвыпиской,скоростьклубочковойфильтрации(СКФ)спомощьюуравнения
CKD-EPI.Больныеполучалистандартноелечение.Пациентовраспределилинадвегруппыпоуровнюприростасодержания
креатининапередвыпиской:первая—сУПФ(сувеличениемуровнякреатинина≥17,7мкмоль/л,вторая—безУПФ.

Результаты и обсуждение.У110(82%)пациентовневыявленоУПФпослепреодоленияклиническойдекомпенсации,
у 24 (18%) — уровень креатинина увеличился на 17,7 мкмоль/л и больше, что соответствовало снижению СКФ
≥5мл/(мин·1,73м2).Пригоспитализациипациентыстатистическизначимонеотличалисьповозрасту,частотекоморбид-
нойпатологии,основнымгемодинамическимпоказателям,уровнюкалиявплазмекрови,азотамочевины,мочевойкислоты,
NT-proBNP,величинеСКФ.ПоследостиженияэуволемическогосостоянияупациентовсУПФотмеченаменьшаявеличи-
насистолическогоартериальногодавления,большийуровеньазотамочевины,мочевойкислоты,интерлейкина-6ицитрул-
лина. Для преодоления декомпенсации этим лицам понадобилось большее время, почти вдвое больше курсовых и более
высокиесреднесуточныедозыпетлевогоикалийсохраняющегодиуретиков.ПациентысУПФимелистатистическизначи-
мохудшийпрогнозотносительнодлительнойвыживаемости.

Выводы.СредипациентовсХСНисниженнойфракциейвыбросалевогожелудочка,госпитализированныхсдеком-
пенсациейкровообращения,УПФвовремялечениявозниклов18%случаев.НамоментвыпискиупациентовсУПФпо
сравнениюспациентамибезтаковойотмеченстатистическизначимоболеенизкийуровеньсистолическогоартериально-
го давления, бо′льшая продолжительность периода преодоления декомпенсации, более высокие среднесуточные дозы
петлевого и калийсохраняющего диуретиков, большее содержание мочевой кислоты, азота мочевины, интерлейкина-6
и цитруллина в плазме. Больные с декомпенсированной ХСН и УПФ имели меньшую выживаемость по сравнению
спациентамибезУПФ.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ухудшение функции почек, скорость клубочковой
фильтрации,прогноз.

Clinical	characterіstics	and	survival		
of	hospitalized	patients	with	chronic	heart	failure		

and	reduced	left	ventricular	ejection	fraction		
depending	on	dynamics	of	nitrogen-releasing	kidney	function		

during	period	of	overcoming	clinical	decompensation
L. G. Voronkov, G. Ye. Dudnik, A. V. Liashenko, L. S. Mhitaryan, T. I. Gavrilenko

SІ«NationalScientificCentre„M.D.StrazheskoInstituteofCardiologyofNAMSofUkraine“»,Kyiv

The aim — to investigatethemainclinicalhemodynamicand laboratorycharacteristics inhospitalizedpatientswithchronic
heartfailure(CHF),dependingonthedynamicsofthenitrogen-releasingrenalfunctionduringtheperiodofovercomingdecom-
pensationandtodeterminetheprognosticvalueofimpairedrenalfunction(IRF)inthiscategoryofpatients.

Materials and methods.Thestudyinvolved134patientswithCHFcausedbyischemicheartdiseaseordilatedcardiomyopathy,
andareduced(<40%)leftventricularejectionfraction,heartfailureofIIBaccordingtoStrazhesko—Vasilenkocriteria,III—IV
functionalclassaccordingtothecriteriaoftheNewYorkHeartAssociation(NYHA).Theywerehospitalizedforcirculatorydecom-
pensation.Themedianagewas59.5(54;68)years.Allpatientsunderwentgeneralclinicalexamination,determinedthe levelof
creatinine,ureanitrogen,uricacid,interleukin-6,plasmacitrulline,N-terminalfragmentofthebrainnatriureticpeptide(NTproB-
NP)atadmissionandbeforedischarge,glomerularfiltrationrate(GFR)usingtheequationCKD-EPI.Patientsreceivedstandard
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treatment.Thepatientsweredividedintotwogroupsaccordingtothelevelofincreaseincreatininebeforedischarge:thefirstone
withRFWwithanincreaseincreatininelevel≥17.7μmol/l,thesecondonewithnoRFW.

Results and discussion.110(82%)patientsshowednoRFWafterovercomingclinicaldecompensation;in24(18%)patients,
thecreatininelevelincreasedby17.7μmol/lormore,whichcorrespondedtoadecreaseinGFRі5ml/(min1.73m2).Atthestage
of hospitalization, patients did not differ in age, frequency of comorbid pathology, main hemodynamic parameters, potassium
plasmalevels,glomerularfiltrationrate(GFR),ureanitrogen,uricacid,NTproBNP.Afterattainingthestablecondition,lower
bloodpressurelevels,higherlevelsofbloodureanitrogen,uricacid,interleukin-6andcitrullinewereobservedinpatientswith
impairedrenalfunction.Toovercomedecompensation,theseindividualstooklongertime,almosttwotimeshighercourseand
daily doses of loop and potassium-preserving diuretics. Patients with impaired renal function had a statistically significantly
worseprognosisregardinglong-termsurvival.

Conclusions.AmongpatientswithCHFanda reduced leftventricularejection fraction(LVEF)hospitalized forcirculatory
decompensation,impairedrenalfunctionduringtreatmentoccurredin18%ofcases.Atthetimeofdischarge,patientswithimpaired
renalfunctioncomparedwithpatientswithoutoneshowedasignificantlylowerlevelofsystolicbloodpressure,alongerdurationof
decompensationovercoming,higheraveragedailydosesofloopandpotassium-preservingdiuretics,ahighercontentofuricacid,
ureanitrogen, interleukin-6andcitrulline inplasma.PatientswithdecompensatedCHFandimpairedrenal functionhadlower
survivalratecomparedwithpatientswithoutimpairedrenalfunction.
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SIS_4_2018.indd   33 18.12.2018   16:25:28


