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1. Вступ
Гостра декомпенсована серцева недостатність 

(ГДСН), незважаючи на значний прогрес в лікуванні 
серцево-судинних захворювань в останні десятиліт-
тя, залишається провідною причиною госпіталізації 
та смерті серед літніх людей в країнах Європи та 
Північної Америки. Дисфункція нирок є провідним 
коморбідним станом у хворих з ГДСН. Нові зарубіж-
ні дослідження щодо проблеми погіршення функції 

нирок у такої категорії хворих досить суперечливі. 
Дана проблема вимагає подальшого вивчення. 

2. Обґрунтування дослідження
ГДСН залишається провідною причиною гос-

піталізації хворих у всьому світі [1], а деконгестія –  
основною терапевтичною метою лікування таких 
хворих. Погіршення функції нирок (ПФН) у таких 
пацієнтів, в тому числі в ході активної діуретичної 
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КЛІНІЧНА ЗНАЧИМІСТЬ ПОГІРШЕННЯ ФУНКЦІЇ НИРОК У ХВОРИХ З ГОСТРОЮ 
ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ЗМІН 
NGAL І ВИХІДНОЇ ФУНКЦІЇ НИРОК
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Гостра декомпенсована серцева недостатність (ГДСН) залишається провідною причиною госпіталізації 
хворих у всьому світі. Є достатньо підстав вважати, що погіршення функції нирок (ПФН) є досить гете-
рогенним за патофізіологією і прогнозом ускладненням ГДСН та репрезентована декількома фенотипа-
ми. Визначення таких патофізіологічно обґрунтованих фенотипів у так званих «вологих і теплих» хворих 
з ГДСН стало метою даного дослідження
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терапії, є досить частим явищем [2, 3] та за даними 
багатьох досліджень асоціюється з несприятливими 
наслідками [4, 5]. Так, в мета-аналізі K. Damman, що 
включав 28 досліджень та 49 890 пацієнтів, 23 % 
хворих мали ПФН [6], і в більшості з цих досліджень 
ПФН погіршував прогноз хворих як гострої, так і 
хронічної СН. В цьому ж мета-аналізі зазначено, що 
предикором самого ПФН є низька вихідна ШКФ. 
Разом з тим, деякі (переважно більш пізніші) дослі-
дження спростовують беззаперечний негативний 
прогностичний ефект ПФН за креатиніном у хворих 
з ГДСН [6, 7]. За даними досліджень [8, 9] вплив ПФН 
на прогноз ГДСН може бути залежним від вихідного 
рівня креатиніну (на час госпіталізації). Так, ПФН у 
хворих без дисфункції нирок, ймовірно, внаслідок 
їхньої хронічної хвороби (ХХН), в знаних випадках 
може бути віддзеркаленням гемоконцентрації внас-
лідок деконгестивної терапії і не впливає на прогноз, 
тоді як ПФН у хворих, що мали суттєву дисфунцією 
нирок на час госпіталізації (ШКФ<60), був незалеж-
ним фактором ризику 1-річної смертності хворих з 
ГДСН. Патофізіологічно обґрунтованою може бути 
диференціація ПФН за наявністю/відсутністю під-
вищення рівня біохімічних маркерів некрозу нир-
кових канальців – NGAL та KIM [10, 11], але оцінка 
клінічної значимості таких фенотипів практично не 
проводилася. 

Таким чином, є достатньо підстав вважати, 
що ПФН є досить гетерогенним за патофізіологією 
і прогнозом ускладненням ГДСН та репрезентована 
декількома фенотипами з різною клінічною значи-
містю. Визначення таких патофізіологічно обґрунто-
ваних фенотипів є актуальною практично невиріше-
ною проблемою. 

3. Мета дослідження
Визначити клінічну значущість ПФН в залеж-

ності від наявності підвищення плазмового рівня 
NGAL і вихідної дисфункції нирок у так званих «во-
логих і теплих» хворих з ГДСН.

4. Матеріали та методи
У відкрите проспективне дослідження із ос-

ліпленою оцінкою кінцевих точок залучено 141 хво-
рий з ГДСН у віці від 38 до 85 років (середній вік 
66,4±2,2 роки), в тому числі чоловіків – 104 (73,8 %), 
які були послідовно госпіталізовані в кардіологіч-
ні відділення Олександрівської клінічної лікарні 
м. Києва протягом 2012–2014 років з приводу ГДСН 
з відповідними критеріями включення/невключення 
і дали інформовану згоду на участь у дослідженні. 
Діагноз ГДСН і її гемодинамічний варіант («те-
плий-вологий») встановлювали згідно з критеріями 
Європейського товариства кардіологів [12].

Критеріями включення були: серцева недо-
статність внаслідок хронічної ішемічної хвороби 
серця (ІХС) – післяінфарктного кардіосклерозу, ар-
теріальної гіпертензії (АГ) і дилатаційної кардіомі-
опатії (ДКМП), незалежно від фракції викиду (ФВ) 
лівого шлуночка (ЛШ), посилення задишки до рівня 

задишки в стані спокою, центральний венозний тиск 
(ЦВТ)>120 мм водного ст., а також не менше двох із 
наступних ознак: ортопное; збільшення набряків та/
або дози петльових діуретиків за останній місяць; 
вологі хрипи в легенях; набухання шийних вен; ве-
нозний застій в легенях за даними оглядової рентге-
нографії органів грудної порожнини (ОГП). Критерії 
невключення – вік >85 років, артеріальна гіпотензія, 
потреба в інотропній терапії, гострий коронарний 
синдром давністю <3 міс, клінічно значущі вади сер-
ця (насамперед, дегенеративний стеноз устя аорти), 
тромбоемболія легеневої артерії, посттромбоембо-
лічна легенева гіпертензія і легеневе серце, гіпертро-
фічна та рестриктивна кардіоміопатії, перикардит, 
клінічно значущі порушення ритму та провідності 
зі змінами гемодинаміки, тяжкі ХХН зі швидкістю 
клубочкової фільтрації (ШКФ) <15 мл/хв./1,73 м2 та 
супутні захворювання, які здатні суттєво погіршити 
перебіг ГДСН. 

ПФН визначалося як підвищення рівня си-
роваткового креатиніну понад 26,5 мкмоль/л через 
≥48 год. після госпіталізації порівняно із рівнем на 
час поступлення [13, 14]. Обстеження пацієнтів пе-
редбачало визначення загально прийнятих симпто-
мів та ознак СН, в тому числі вираженість задишки 
за шкалою Borg [15], центральний венозний тиск 
(ЦВТ) станом на ранок натще, ЕКГ у 12 відведен-
нях в динаміці, ехокардіографію з оцінкою розмірів 
і функції порожнин серця та клапанного апарату, 
рентгенографію органів грудної порожнини за пока-
заннями і стандартні загальноклінічні та біохімічні 
лабораторні аналізи. ШКФ оцінювали за формулою 
CKD-EPI, враховуючи вік, стать, расу та рівень 
креатиніну в сироватці крові [16]. Функціональний 
клас (ФК) серцевої недостатності визначали за кла-
сифікацією NYHA (New York Heart Association) [17]. 
Для інтегральної оцінки вираженості клінічної кон-
гестії використовували ортопное-набряковий індекс 
(ortho-oedema index) за А. Lala [18] як суму балів, 
якими оцінювали вираженість ортопное (викори-
стання ≥2 подушок – 2 бали, <2 подушок – 0 балів) 
та периферичних набряків (виражені – 2 бали, по-
мірні – 1 бал, сліди – 0 балів. 67 пацієнтам визна-
чали в сироватці крові NGAL імуноферментним 
методом в 1-й, 3-й дні поступлення та день виписки 
(D1, D3 та Dвип).

Відповідно до рекомендацій ЄТК, всі хворі 
отримували терапію петльовими діуретиками в/в, ін-
фузію нітрогліцерину (НТГ), а також інгібітори АПФ, 
або блокаторами рецепторів ангіотензину (БРА), малі 
дози b-блокаторів, аспірин, низькомолекулярними 
гепарини та антагоністи альдостерону в недіуретич-
ній дозі. Для оцінки еквівалентності доз фуросеміда 
і торасеміда для в/в введення використано співвідно-
шення 1:2 [19]. На першому етапі дослідження хворі з 
ПФН були ретроспективно розподілені на дві підгру-
пи в залежності від підвищення/непідвищення NGAL 
на 3-ю добу ≥15 %, а на другому – в залежності від збе-
реженої (≥60 мл/хв./1,73 м²) чи зниженої (<60 мл/хв./ 
1,73 м²) ШКФ на час поступлення. Аналогічний роз-
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поділ на підгрупи в залежності від ШКФ був про-
ведений і для хворих без ПФН. Виділені підгрупи 
хворих з ПФН та без такої порівнювали за клінічною 
характеристикою, вираженістю клінічної конгестії 
за симптомами та клінічними ознаками і їхньою 
інтегральною оцінкою за індексом Lala, ШКФ на D1, 
D3 та Dвип. Первинними кінцевими точками були: 
частота важких, потенційно фатальних, ускладнень 
(серцевої астми або кардіогенного набряку легень, 
кардіогенного шоку, фібриляції шлуночків (ФШ) або 
стійкої шлуночкової тахікардії (ШТ) з успішною ре-
анімацією) і смерті в стаціонарі.

Статистичний аналіз результатів дослідження 
виконували з використанням Microsoft Excel та па-
кету статистичного аналізу SPSS 12.0. Достовірність 
розбіжностей між середніми величинами оцінювали 
за допомогою непараметричних критеріїв: для пов’я-
заних сукупностей – критерію Вілкоксона, для не-
залежних – Мана-Уітні. Достовірність відмінностей 
частот ознак визначалася за допомогою альтернатив-
ного варіювання.

5. Результати дослідження
ПФН за креатиніном мало місце у 38 (27 %) 

пацієнтів («ПФН+»), у 103 (73 %) хворих вона була 
відсутня («ПФН-»). Серед ПФН+ пацієнтів було під-
вищення NGAL на D3 понад 15 % відносно D1 у 
23 (61 %) хворих. Пацієнти із ПФН та підвищеним 
NGAL (група ПФН+ NGAL+) були достовірно стар-
шими від групи хворих без ПФН (p<0,01), тоді як 
група ПФН без підвищення NGAL була співставна за 
віком з групою без ПФН (табл. 1). 

Група ПФН з підвищеним NGAL відрізнялася 
від хворих без ПФН більш високою частотою АГ, ЦД, 
ІХС в анамнезі та NYHA IV при поступленні (всі 
p<0,05). Хворі з ПФН без підвищення рівня NGAL 
не відрізнялися за цими показниками від хворих без 
ПФН. Вираженість задишки за Borg при поступленні 
у хворих ПФН з підвищеним NGAL достовірно від-
різнялася від групи хворих без ПФН (p<0,05), а на час 
виписки була достовірно більш вираженою, як по-
рівняно з хворими ПФН без підвищення NGAL, так 
і хворими без ПФН (p<0,05–0,01). При цьому група 
ПФН без підвищення NGAL та хворі без ПФН були 
співставними (табл. 1).

При аналізі вираженості показників венозного 
застою – ЦВТ в групі хворих ПФН з підвищеним 
NGAL був достовірно вищим як відносно групи 
ПФН без підвищення NGAL, так і групи без ПФН, як 
на D1, так і на D5 (p<0,05–0,01). Різниці між групою 
ПФН без підвищення NGAL та групою без ПФН 
при поступленні та на час виписки не було (p>0,05). 
Подібна закономірність спостерігалася і при аналізі 
визначення вологих хрипів в легенях і гідроторак-
сту (табл. 1). За цими показниками конгестії група 
пацієнтів з ПФН і NGAL (+) достовірно відрізнялася 
від двох інших груп, як при поступленні, так і на час 
виписки (p<0,05), за відсутності різниці між групами 
з ПФН (+) і NGAL (–) і ПФН (–). При аналізі сумар-
ної дози по фуросеміду за перших 5 днів лікування 

виявилося, що хворі ПФН з підвищеним NGAL по-
требували більш інтенсивної сечогінної терапії як 
відносно групи ПФН без підвищення NGAL, так і від 
групи без ПФН (p<0,01). 

Потреба в безперервній довготривалій інфузії 
НТГ для деконгестії була найбільшою в групі паці-
єнтів з ПФН в поєднанні із підвищеним NGAL. В цій 
групі була найнижча, порівняно з іншими, ШКФ як 
при поступленні, так і виписці (p<0,05–0,01, табл. 1). 
При аналізі вихідного рівня NGAL в групі хворих 
ПФН і його підвищення через 48 год. в D1 він був 
достовірно вищий, ніж в двох інших групах (p<0,01, 
табл. 1), і, незважаючи на зниження на Dвип (на 
37,5 %) залишався підвищеним на кінець госпіталь-
ного лікування (порівняно з пацієнтами без ПФН –  
на 13,7 %, а з пацієнтами з ПФН без підвищення 
NGAL через 48 год. – на 12,9 %, p<0,01). Тривалість 
госпітального лікування достовірно відрізнялася між 
усіма групами та в групі ПФН з підвищеним NGAL 
була найбільшою (p<0,01). Госпітальна летальність 
не відрізнялася достовірно між групами, що, оче-
видно, пов’язано з невеликою чисельністю хворих. 
Але сумарна частота всіх фатальних та нефатальних 
серцево-судинних «подій», куди увійшли інтерсти-
ціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний 
шок, нефатальні ФШ і ШТ та смерть, в групі ПФН 
з підвищеним NGAL була достовірно вищою, ніж в 
групі без ПФН (p<0,05), за відсутності відмінностей 
в групах з ПФН без підвищення NGAL та без ПФН 
(p>0,05) (табл. 1).

При аналізі хворих із ПФН в залежності від 
ШКФ на час госпіталізації виявилося, що пацієнти 
з ШКФ <60 та ПФН були достовірно старшими від 
хворих обох груп з ШКФ >60 (p<0,05–0,01) і мали 
більшу частоту АГ, ЦД і ІХС в анамнезі, порівняно із 
пацієнтами із ШКФ >60 без ПФН (p<0,05–0,01, табл. 2).  
При аналізі задишки за Borg виявилося, що при по-
ступленні не було різниці між хворими з ШКФ >60 
з та без ПФН, але вихідна ШКФ <60 асоціювалася із 
більшою вираженістю задишки, незалежно від на-
явного ПФН. Але на час виписки задишка була най-
більш виражена у пацієнтів з ПФН в групі з ШКФ <60  
(p<0,05), порівняно із 3-ма іншими групами, в т. ч. 
пацієнтами із ХХН без ПФН. В той же час, у паці-
єнтів без ХХН ПФН не впливала на вираженість 
задишки при виписці. 

ЦВТ на D1 у хворих з ШКФ <60 обох підгруп 
був вищим за такий у хворих з ШКФ >60 (p<0,05). На 
D4-6 у групі хворих з ШКФ <60 ЦВТ був достовірно 
вищим при ПФН (на 23 %, p<0,05), чого не відміча-
лося серед хворих з ШКФ >60 (табл. 2). При аналізі 
клінічних ознак конгестії в динаміці на D1 величини 
індексу Lala не відрізнялися між хворими з та без 
ПФН як у хворих з ШКФ <60, так і у хворих з ШКФ 
>60 за його збільшення при наявності ХХН, порівня-
но з її відсутністю (p>0,01–0,001). Орто-набряковий 
індекс Lala на Dв у групі з ШКФ <60 і ПФН був 
достовірно більший, ніж у хворих з зниженою ШКФ 
без ПФН (p<0,01), тоді як в групі з ШКФ >60 різниці 
між хворими з ПФН та без такої не було (p>0,05). За 
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відсутності ПФН величина індекса Lala при виписці 
була більшою у пацієнтів із ХХН (на 47 %, p<0,001). 
При аналізі сумарної дози по фуросеміду за перших 
5 днів лікування виявилося, що хворі в групі ШКФ 
<60, що мали ПФН, вимагали достовірно більшої 
дози, порівняно з хворими без ПФН (384±23мг проти 
321±19мг, p<0,05). При цьому в групі ШКФ >60 хворі 
з та без ПФН між собою не відрізнялися (p>0,05) 
(табл. 2).

Рівень NGAL був найвищим в групі ШКФ 
<60 і ПФН, порівняно з обома групами пацієнтів 
без ХХН і з такою без ПФН як на D1, так і на Dвип 
(p<0,05–0,001). В групі ШКФ >60 пацієнти з і без 

ПФН не відрізнялися за NGAL як на D1, так і на Dвип 
(p>0,05). 

Тривалість госпітального лікування була най-
більшою у хворих ШКФ <60 з ПФН (17,7±1,2 днів), 
порівняно із пацієнтами як з аналогічною ШКФ без 
ПФН, так і обох підгруп з ШКФ >60 (p<0,05–0,001). 
Госпітальна летальність та сумарна частота всіх фа-
тальних та нефатальних серцево-судинних «подій» 
не відрізнялася достовірно між групами, що може 
пояснюватися невеликою кількістю хворих в групах, 
за виключенням достовірності більшої частоти всіх 
«подій» у пацієнтів з ХХН і ПФН, порівняно з паці-
єнтами без ХХН і без ПФН (p<0,05).

Таблиця 1 
Клінічна характеристика пацієнтів з ГДСН і ПФН та частота важких ускладнень в залежності від підвищення 

NGAL на 3-ю добу або його відсутності

Показники I група n=103 
ПФН (–)

ІІ група n=15 
ПФН (+) NGAL – 

ІІІ група n=23 
ПФН (+) NGAL+

P1-2 P1-3 P2-3

Вік (M±m), роки 57,7±2,9 65,1±3,9 71,4±4,2 p<0,01
Чоловіки 70,9 % (73) 80,0 % (12) 82,6 % (19)
АГ 69,9 % (72) 80,0 % (12) 86,9 % (20) p<0,05
ЦД 21,4 % (22) 33,3 % (5) 43,5 % (10) p<0,05
ФП 29,1 % (30) 40,0 % (6) 39,1 % (9)
ІХС в анамнезі 62,1 % (64) 73,3 % (11) 82,6 % (19) p<0,05 
NYHA II – D1 0 0 0
NYHA IV – D1 30,1 % (31) 40,0 % (6) 69,6 % (16) p<0,01 p<0,05 
NYHA II – Dв 38,8 % (40)*** 33,3 % (5)** 17,4 % (4)* p<0,05
NYHA IV – Dв 13,6 % (15)** 26,37 % (4) 34,8 % (8)* p<0,05 
Задишка Borg – D1(M±m), у. о. 7,8±0,47 8,1±0,49 8,9±0,53 p<0,05 
Задишка Borg – Dв (M±m), у. о. 2,5±0,15*** 2,9±0,17*** 4,0±0,24*** p<0,01 p<0,05
ЦВТ D1(M±m), мм Н2О 174±10,4 177±10,6 196±11,7 p<0,05 p<0,05
ЦВТ D 4–6 (M±m), мм Н2О 83±4,98*** 89±5,34*** 110±6,60*** p<0,01 p<0,05
Вологі хрипи >1/4 легеневих полів D1 47,6 % (49) 66,7 % (10) 73,9 % (17) p<0,01 
Вологі хрипи >1/4 легеневих полів Dв 5,8 % (6)*** 6,7 % (1) *** 13 % (3)
Гідроторакс D1 21,4 % (22) 46,7 % (7) 52,2 % (12) p<0,01
Гідроторакс Dв 4,9 % (5)*** 6,7 % (1) ** 17,4 % (4)** p<0,05
ЧСС D1(M±m), уд/хв. 92,5±3,6 95,3±3,9 98,7±4,3
ЧСС Dв (M±m), уд/хв. 70,4±3,5** 74,8±3,6** 77,4±3,7**
Орто-набряковий індекс  
Lala D1 (M±m), у. о. 3,327±0,20 3,458±0,21 3,912±0,23 p<0,05

Орто-набряковий індекс  
Lala Dв (M±m), у. о. 2,025±0,12*** 2,102±0,13*** 2,711±0,16*** p<0,01 p<0,01

Фуросемід/торасемід сумарна доза за 5 
днів (M±m), мг 301±18,2 334±19,8 372±22,7 p<0,01 p<0,01

Нітрати в/в ≥24 год, % 29,1 % (30) 40,0 % (6) 52,2 % (12) p<0,05
ШКФ D1 (M±m), мл/год 62,1±3,73 56,8±3,41 49,1±2,95 p<0,05
ШКФ Dв (M±m), мл/год 74,7±4,48* 66,2±3,97* 58,1±3,49* p<0,05 p<0,01 p<0,05
NGAL D1 (M±m), нг/мл 95,8±5,75 97,2±5,83 132,4±7,94 p<0,01 p<0,01
NGAL Dв (M±m), нг/мл 84,4±5,06 85,1±5,11 96,1±5,77*** p<0,01 p<0,05
Тривалість госпітального періоду 
(M±m), днів 11,8±0,7 14,3±1,0 16,7±1,1 p<0,01 p<0,01 p<0,01

Смерть в стаціонарі 4,86 % (5) 6,67 % (1) 8,7 % (2)
Всі фатальні та нефатальні «події» в 
стаціонарі 17,5 % (18) 33,3 % (5) 43,5 % (10) p<0,05

Примітка: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з даними в D1
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Таблиця 2
Клінічна характеристика і перебіг ГДСН в залежності від ШКФ при поступленні і  

наявності або відсутності ПФН

I група  
n=37 ШКФ 

>60 ПФН (–)

ІІ група 
n=9 ШКФ 
>60 ПФН 

(+)

ІІІ група 
n=66 ШКФ 
<60 ПФН 

(–)

ІV група 
n=29 ШКФ 
<60 ПФН 

(+)

P1-2 P1-3 P1-4 P2-3 P2-4 P3-4

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Вік (M±m), роки 55,2±2,8 62,4±3,8 64,1±3,9 73,9±4,5 p<0,05 p<0,01 p<0,05

Чоловіки 64,8 % (24) 66,7 % (6) 74,2 % (49) 86,2 % (25) p<0,05

АГ 67,6 % (25) 77,8 % (7) 71,2 % (47) 86,2 % (25) p<0,05

ЦД 18,9 % (7) 22,2 % (2) 22,7 % (15) 44,8 % (13) p<0,05

ІХС в анамнезі 51,4 % (19) 44,4 % (4) 68,2 % (45) 89,7 % (26) p<0,01 p<0,05

NYHA II – D1 0 0 0 0

NYHA II – Dв 45,9 %  
(17) *** 44,4 % (4) 33,3 %  

(22) *** 17,2 % (5) p<0,01

NYHA IV – D1 27,0 % (10) 33,3 % (3) 31,8 % (21) 65,5 % (19) p<0,01 p<0,05

NYHA IV – Dв 13,5 % (5) 22,2 % (2) 15,2 % 
(10) * 34,5 (10) p<0,05

Задишка Borg – D1 
(M±m), у. о. 7,1±0,43 7,6±0,46 9,0±0,54 9,4±0,56 p<0,01 p<0,001 p<0,05 p<0,001

Задишка Borg – Dв 
(M±m), у. о.

1,8± 
±0,11***

2,1± 
±0,13***

4,3± 
±0,26***

5,6± 
±0,34***# p<0,001 p<0,001 p<0,01 p<0,001 p<0,05

ЦВТ D1 (M±m),  
мм Н2О

168±10,1 173±10,3 201±12,1 208±12,4 p<0,05 p<0,01 p<0,01

ЦВТ D 4-6 (M±m), 
мм Н2О

70± 
±4,20***

76± 
4,5*** 115±6,90*** 141± 

±6,1***# p<0,001 p<0,001 p<0,01 p<0,001 p<0,05

Вол хрипи >1/4 
легеневих полів D1 37,8 % (14) 55,6 % (5) 53,0 % (35) 75,6 % (22) p<0,01

Вол хрипи >1/4 
легеневих полів Dв

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

(3)***

Гідроторакс D1 16,2 % (6) 44,4 % (4) 24,2 % (16) 51,7 %  
(15)# p<0,01 p<0,05

Гідроторакс Dв 2,7 % (1) * 11,1 % (1) 6,1 %  
(4) **

13,8 %  
(4) **

ЧСС D1(M±m), уд/хв 93,6±4,0 94,6±4,0 96,6±4,1 99,3±4,4

ЧСС Dв (M±m), уд/хв 68,1± 
±3,6**

71,4± 
±3,7**

75,8± 
±3,8**

78,9± 
±3,9**

Орто-набряковий 
індекс Lala D1 (M±m), 

у. о.

3,084± 
±0,19

3,224± 
±0,19

3,921± 
±0,24

3,958± 
±0,26 p<0,01 p<0,001 p<0,01 p<0,001

Орто-набряковий 
індекс Lala Dв (M±m), 

у. о.

1,868± 
±0,11***

1,984 
±0,12***

2,753± 
±0,17***

3,318± 
±0,19*** p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,01 p<0,01

Фуросемід/торасемід 
сумарна доза за 5 днів 

(M±m), мг
289±17 325±20 321± 19 384±23# p<0,01 p<0,05 p<0,05

Нітрати  
в/в ≥24 год, % 27 % (10) 33,3 % (3) 30,3 % (20) 41,8 % (12)
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6. Обговорення результатів дослідження
До недавнього часу для описання дисфункції 

нирок при ГДСН використовувався термін «гостре 
пошкодження нирок (ГПН)», який, при цьому, вжи-
вався некоректно, оскільки докази стабільності ви-
хідного рівня креатиніну були відсутні. Саме тому 
останнім часом в клінічних дослідженнях і наукових 
публікаціях частіше зустрічається термін «погір-
шення функції нирок» (worsening renal function –  
WRF), який позначає підвищення рівня креатиніну 
≥26,5 мкмоль/л через 48 год. порівняно з таким при 
госпіталізації [8, 20].

При детальному аналізі хворих з ПФН в за-
лежності від наявності або відсутності супутнього 
підвищення NGAL ≥15 % виявилося, що пацієнти з 
ПФН відрізнялися за вираженістю клінічних ознак 
конгестії, тривалістю госпітального періоду та су-
марною частотою всіх фатальних та нефатальних 
подій від хворих без ПФН лише за наявності під-
вищення NGAL через 48 год. (p<0,05). Разом з тим, 
хворі з ПФН без підвищення NGAL практично не 
відрізнялися від пацієнтів без ПФН за цими показ-
никами (табл. 1). Це можна пояснити тим, що ПФН з 
підвищенням NGAL перебігає, очевидно, з некрозом 
тубулярного апарату нефрону [21], тоді як ПФН без 
підвищення NGAL є, швидше за все, віддзеркален-
ням транзиторного зниження ШКФ внаслідок від-

носної транзиторної гіповолемії, яка є результатом 
ефективної деконгестивної терапії.

При аналізі ПФН в залежності від наявності 
або відсутності ХХН за вихідною ШКФ (<60 або ≥60) 
виявилося, що ПФН асоціюється з більш виражени-
ми клінічними ознаками конгестії і частотою важких 
ускладнень ГДСН лише при ШКФ <60, яка вказує на 
супутню ХХН, тоді як у хворих із ШКФ >60 ПФН не 
мав подібного впливу на перебіг ГДСН. Це збігаєть-
ся з даними досліджень [10, 22], які виявили значно 
більшу значущість вихідної ХХН, ніж ПФН у таких 
хворих. Це можна пояснити тим, що ШКФ <60 при 
поступленні асоціюється з більш високими рівнями 
NGAL, ніж ШКФ ≥60, імовірно, внаслідок некрозу 
клітин канальців нефрону в ході ГДСН. 

7. Висновки
1. У так званих «вологих і теплих» хворих з 

ГДСН ПФН пов’язана з підвищенням частоти важ-
ких фатальних і нефатальних серецево-судинних 
ускладнень в стаціонарі і більшою вираженістю 
симптомів лише за асоціації із підвищенням NGAL 
через 48 год.

2. ПФН за креатиніном асоціюється з більш 
вираженими клініко-гемодинамічними ознаками 
конгестії лише у хворих зі зниженою ШКФ, тоді як 
у хворих зі збережною ШКФ цього не відмічається.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

ШКФ D1 (M±m),  
мл/год 74,7±4,48 71,6±4,30 48,7±2,92 40,3± 

±2,42# p<0,05 p<0,001 p<0,05 p<0,01 p<0,05

ШКФ Dв (M±m),  
мл/год 87,2±5,23* 82,1±4,93 59,4±3,56* 46,1± 

±2,77## p<0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,001 p<0,01

NGAL D1 (M±m),  
нг/мл 87,2±5,23 94,1±5,65 137,2±8,23 151,7± 

±9,10# p<0,01 p<0,001 p<0,05 p<0,01 p<0,05

NGAL Dв (M±m),  
нг/мл 81,1±4,87 86,3±5,18 98,7± 

±5,92***
125,8± 

±7,55*## p<0,05 p<0,001 p<0,05 p<0,001 p<0,01

Тривалість 
госпітального періоду 

(M±m), днів
10,9±0,6 13,2±0,8# 12,9±0,7 17,7±1,2# p<0,05 p<0,001 p<0,01 p<0,05

Смерть в стаціонарі 5,4 % (2) 11,1 % (1) 4,5 % (3) 6,8 % (2)

Всі фатальні та нефат. 
«події» в стаціонарі 15,8 % (6) 22,2 % (2) 18,1 % (12) 44,8 % (13) p<0,05

Примітка: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно з даними в D1 # – p<0,05; ## – p<0,01; ### – p<0,001 порівняно 
з відповідною підгрупою хворих із ПФН

Продовження таблиці 2
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