
МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ 

НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  

ІМЕНІ О.О. БОГОМОЛЬЦЯ  

НАЦІОНАЛЬНА АКАДЕМІЯ МЕДИЧНИХ НАУК УКРАЇНИ 

ДЕРЖАВНА УСТАНОВА «НАЦІОНАЛЬНИЙ НАУКОВИЙ ЦЕНТР» 

«ІНСТИТУТ КАРДІОЛОГІЇ ІМЕНІ АКАДЕМІКА М. Д. СТРАЖЕСКА» 

 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису 

 

ГОРДА ІГОР ІВАНОВИЧ 

 

УДК 616.12-008.46-036.11:616.61-008.6 

 

ДИСЕРТАЦІЯ 

 

ДИСФУНКЦІЯ НИРОК ПРИ ГОСТРІЙ ДЕКОМПЕНСОВАНІЙ 

СЕРЦЕВІЙ НЕДОСТАТНОСТІ  

 

14.01.11 – Кардіологія 
Подається на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук.  

Дисертація містить результати власних досліджень. Використання ідей, 

результатів і текстів інших авторів мають посилання на відповідне джерело.  

 

___________________________   І.І. ГОРДА  
                (підпис, ініціали та прізвище здобувача)       

         
Науковий керівник: 

Амосова Катерина Миколаївна, 

член-кореспондент НАМН України, 

доктор медичних наук, професор 

 

Київ – 2018  



2 

АНОТАЦІЯ 

Горда І.І. Дисфункція нирок при гострій декомпенсованій серцевій 

недостатності. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня наукового ступеня кандидата 

медичних наук за спеціальністю 14.01.11 – «Кардіологія» – Національний 

медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ, 2018; 

Державна установа «Націонаьний медичний центр Інститут кардіології 

імені академіка М.Д. Стражеско» Національна академія медичних наук 

України, Київ, 2018. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності стратифікації ризику і 

лікування хворих з «теплою і вологою» гострою декомпенсованою серцевою 

недостатністю (ГДСН) із дисфункцією нирок шляхом визначення клінічної 

значущості хронічної хвороби нирок (ХХН) та різних варіантів погіршення 

функції нирок, а також порівняльної оцінки ефективності і безпечності різних 

стратегій медикаментозної терапії.  

Робота базується на проспективному та ретророспективному обстеженні 

357 хворих з гострою декомпенсованою серцевою недостатністю, які були 

госпіталізовані в відділення кардіологічної реанімації або кардіологічні 

відділення Олександрівської клінічної лікарні м. Києва. Матеріалом для 

ретроспективної частини дослідження були 216 історій хвороб пацієнтів, в 

проспективне дослідження було включено 141 хворих, що були послідовно 

госпіталізовані з приводу «теплої-вологої» ГДСН з відповідними критеріями 

включення/невключення і дали інформовану згоду на участь у дослідженні. 

При ретроспективному аналізі середній вік пацієнтів становив 

66,3 ± 1,08 років, більшість становили чоловіки — 134 (62,0 %). 

Основними етіологічними факторами ХСН були перенесений  інфаркт 

міокарда (ІМ) — у 110 (50,9 %) хворих, стабільна ІХС без ІМ в 

анамнезі - 55 (25,5 %),  АГ - 169 (78,2 %) хворих та дилатаційна 

кардіоміопатія (ДКМП) як причину ГДСН мали 51 (23,6 %) хворих. 

Постійна та персистуюча форми фібриляції/тріпотіння передсердь 
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мала місце у 103 (47,7 %).  

Аналіз медикаментозної терапії показав, що всі пацієнти 

отримували внутрішньовенні діуретики. Внутрішньовенну інфузію 

нітратів у перші 1-3 доби (у середньому 1,6 ± 1,2) проведено 39 (16,7 

%) хворим, переважно шляхом щоденної 3-6-годинної інфузії. Лише 

28 (12,9 %) пацієнтів отримували добову інфузію.  

Внутрішньогоспітальна летальність склала 6,9 % (15 осіб). 

Сумарна частота смерті та потреба в інотропній підтримці, ШТ і ФШ 

у стаціонарі була 14,8 % (32 осіб). Середній ліжко-день у хворих 

становив (11,2 ± 0,9), у тому числі в тих, хто вижив, — (12,94 ± 1,22) 

і померлих — (7,41 ± 0,84).  

Хворі з погіршенням функції нирок (ПФН) відрізнялися від 

хворих без ПФН більш високою частотою АГ, ЦД та післяінфарктним 

кардіосклерозом в анамнезі (всі p<0,05). Пацієнти зі стійким ПФН 

були достовірно старшими за віком порівняно з хворими без ПФН 

(72,1±4,2 проти 57,7± 2,9, p<0,01).  

Пацієнти зі ПФН мали достовірно нижчу ШКФ від хворих без 

ПФН як при поступленні, так і на момент виписки (p<0,01). За 

відсутності суттєвої відмінності між групами із зворотнім та 

незворотнім ПФН в D1, на Dв група зі стійким ПФН мала достовірно 

нижчу ШКФ від хворих з транзиторним ПФН (41,4 ± 2,80 мл/хв проти 

64,8  ± 3,89 мл/хв, p<0,01) за рахунок збільшення ШКФ, порівяно з 

D1, в підгрупі із транзиторним ПФН, за відсутності змін у пацієнтів 

із стійким ПФН. 

За вираженістю ознак конгестії при поступленні більш виражена 

задишка за Borg була лише в групі  із стійким ПФН порівняно з 

пацієнтами без такого (p<0,05). ЦВТ у всіх групах на D5 достовірно 

знизився порівняно з D1 (всі p<0,01), але в групі зі стійким ПФН він 

був достовірно вищим, порівняно як з хворими без ПФН, так і з 

транзиторним ПФН, як на D1, так і на D5 (всі p<0,05).  
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При поступленні група стійкого ПФН були достовірно важча від 

групи без ПФН за обома індексами клінічної  конгестії (p<0,05), що 

зберігалося на D3 та Dв (p<0,01).Однак, вже з D3 хворі зі стійким 

ПФН почали достовірно відрізнятися за інегральними індексами 

конгестії від хворих з транзиторним ПФН (всі p<0,01), хоча при 

поступленні вони були співставні.  

Хворі з стійким ПФН мали достовірно вищий показник  E/E’  

порівняно як з хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН на D1 та 

Dв (p<0,05-0,01). 

Отже,  хворі із транзиторним ПФН суттєво не відрізнялися від 

хворих без ПФН за вираженістю більшості показників клінічної та 

гемодинамічної (E/E’, NT-proBNP) конгестії, а також NGAL як в D1, 

так і Dв, однак мали нижчу ШКФ на час виписки (на 16%, p<0,05).   

Орто-набряковий індекс за Lala при поступленні у хворих ПФН з 

підвищеним NGAL було достовірно більшою, ніж в групі хворих без 

ПФН (p<0,05), а на час виписки була достовірно більш вираженою, як 

порівняно з хворими без ПФН, так і з хворими ПФН без підвищення 

NGAL (p<0,01). При цьому група ПФН без підвищення NGAL та 

хворі без ПФН за цими показниками були співставними (p>0,05).  

Модифікований індекс конгестії за Gheorgiade 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 Dв 

(p<0,05-0,01).  

NT-pro-BNP 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 Dв (p<0,01), хоча різниці за цим 

показником між групою ПФН без підвищення NGAL та групою без 

ПФН при поступленні та на час виписки не було (p>0,05).  

Показник E/E` при поступленні в групі хворих ПФН з 

підвищеним NGAL був достовірно вищим як відносно групи ПФН без 
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підвищення NGAL, так і групи без ПФН. Але на Dв достовірна 

різниця зберіглася лише порівняно з групою без ПФН (p<0,05). 

Тривалість госпітального лікування була найбільшою у хворих 

ПФН+NGAL+. При цьому в групі ПФН+NGAL- вона була більшою,  

порівняно із пацієнтами без ПФН (p<0,001).  

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 

відмічалося серед хворих з ШКФ ≥60. 

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 збільшенням при 

наявності ХХН, порівняно 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 відсутності  ПФН величина індекса Lala 

при виписці була більшою у пацієнтів із ХХН (на 47%, p<0,001). 

Подібна динаміка була також з модифікованим інексом за 

Gheorghiade. 

Таким чином, при аналізі ПФН в залежності від наявності або 

відсутності ХХН за вихідною ШКФ (<60 або ≥60) виявилося, що ПФН 

асоціюється з більш вираженими 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. 

Пацієнти групи НЦ і ДЦ на час включення в дослідження (D1) 

були співставні за основними проявами ГДСН, які характеризують 

конгестію, а також розподілом за ФК NYHA (III і IV класи).   

При аналізі даних в динаміці  рівень задишки за шкалою Borg в 
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НЦ групі став достовірно нижчим, ніж в ДЦ групі,  з 3-го дня 

лікування, що зберігалося на час виписки (p<0,05).   Достовірне 

зниження ЦВТ в обох групах спостерігалося вже на D2 (p<0,05-0,01 

порівняно з D1)  і було більш вираженим в групі НЦ, порівняно з ДЦ 

(173±6,7мм вод. ст. проти 195±7,3мм вод. ст., p<0,01). Ця різниця 

зберігалася на D3 (142±5,4мм вод. ст.  проти 171±6,8мм вод. ст., 

p<0,01) та D5 день (98±4,5 проти 122±3,7, p<0,01).   

Достовірне зростання добового діурезу в обох групах, порівняно 

із D1, відбувалося із D2 (p<0,01). На 3-й та 5-й дні лікування цей 

показник  в НЦ групі став більшим, ніж у ДЦ групі  (p<0,01), 

незважаючи на більшу дозу фуросеміду в останній (p<0,001) 

При співставності середніх величин  модифікованого індексу 

клінічної  конгестії Gheorgiade на D1, він став достовірно нижчим в 

НЦ групі, порівняно із ДЦ групою, починаючи з D3 (p<0,05), що 

зберігалося на час виписки (9,3±0,42 балів проти 11,4±0,48 балів, 

p<0,01).  Подібний характер мала динаміка орто-набрякового індексу 

Lala.  

При поступленні хворі обох груп були співставні за середнім 

сироватковим рівнем NT-proBNP, який достовірно знизився в обох 

групах на D3 (p<0,05). Слід відмітити, що в групі НЦ, порівняно з 

ДЦ, це зниження було достовірно більшим, як на D3, так і на Dв 

(p<0,05).  

За  відсутності суттєвих відмінностей за показником E/E на D1, 

на  D3 він був достовірно знизився, порівняно з D1, лише в групі  НЦ 

(p<0,05) і став в цій групі нижче, ніж в ДЦ. Ця відмінність 

зберігалася і на день виписки (p<0,01).   

Тривалість стаціонарного лікування (ліжко-день) в групі ДЦ 

виявилася достовірно більшою, ніж у групі НЦ (16,4±1,2 день проти  

13,2±0,9 день, p<0,05). 

Рівень маркера тубулярного пошкодження (NGAL) не відрізнявся 
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на D1 у хворих обох груп. На момент виписки NGAL достовірно 

зменшився у хворих обох груп (p<0,01), порівняно з D1.  При цьому в 

НЦ групі був достовірно нижчим, ніж у ДЦ (95,8±11,2 нг/мл проти 

109,4±12,5 нг/мл, p<0,01). 

У дисертаційній роботі представлено нове рішення актуальної 

наукової задачі: підвищення ефективноств стратифікації ризику і 

лікування хворих з «теплою і вологою» гострою декомпенсованою 

серцевою недостатністю із дисфункцією нирок шляхом визначення 

клінічної значущості хронічної хвороби нирок та різних варіантів 

погіршення функції нирок і порівняльної оцінки ефективності і 

безпечності різних стратегій медикаментозної терапії. У «вологих і 

теплих» хворих з гострою декомпенсованою серцевою недостатністю  

факторами підвищення ризику щодо важких серцево-судинних 

ускладнень і зниження ефективності деконгестивної терапії є ХХН з 

ШКФ <60мл/хв/1,73м² і ПФН за даними підвищення сироваткового 

креатиніну ≥ 26,5 мкмоль/л  лише за наявності зниження ШКФ на час 

поступлення та/або підвищення сироваткового рівня NGAL через 48 

год. У «вологих і теплих» хворих з гострою декомпенсованою 

серцевою недостатністю і ХХН доцільно віддавати перевагу «нітрат-

центричній» стратегії деконгестії над «діуретико-центричною», як 

такою, що асоціюється з більш ефективною деконгестією і 

нефропротекторним ефектом з підвищенням ШКФ і зниженням 

маркера пошкодження нирок NGAL на час виписки. 

Ключові слова: гостра декомпенсована серцева недостатність, 

погіршення функції нирок, деконгестія. 

 

SUMMARY 

Gorda I.I. Renal dysfunction with acute decompensated heart failure 

– qualifying scientific work on the rights of manuscripts. 

Thesis for the degree of a scientific degree of the candidate of 



8 

medical sciences on the specialty 14.01.11 - "Cardiology"  - Bogomolets 

National Medical University, Kyiv, 2018; 

State Institute “National Sceintific Cente “Institute of Cardiology 

named after academic M.D. Strazhesko of the National Academy of 

Medical Sceince of Ukrain, Kiyv, 2018  

The dissertation is devoted to the improvement of the effectiveness 

of stratification of risk and treatment of patients with "warm and wet" 

acute decompensated heart failure (ADHF) with renal dysfunction by 

determining the clinical significance of chronic kidney disease (CHD) and 

various variants of deterioration of renal function, as well as comparative 

evaluation of the effectiveness and safety of various strategies of drug 

therapy. 

The work is based on a prospective and retrospective survey of 357 

patients with acute decompensated heart failure who were hospitalized in 

the department of cardiological resuscitation or cardiology departments of 

the Alexander Clinical Hospital in Kyiv. For the retrospective part of the 

study, there were 216 patient history histories, in the prospective study 

included 141 patients who were successively hospitalized for the "warm-

wet" ADHF with appropriate inclusion / non-inclusion criteria and 

informed consent to participate in the study. 

In retrospective analysis, the average age of patients was 66.3 ± 1.08 

years, the majority were male - 134 (62.0%). The main etiological factors 

of CHF were myocardial infarction (MI): in 110 (50.9%) patients, stable 

coronary artery without a history of myocardial infarction was 55 

(25.5%), AH - 169 (78.2%) patients and dilated cardiomyopathy as the 

cause of ADHF was 51 (23.6%) patients. Permanent and persistent forms 

of atrial fibrillation occurred in 103 (47.7%). 

The analysis of drug therapy showed that all patients received 

intravenous diuretics. Intravenous infusion of nitrates in the first 1-3 days 

(on average 1.6 ± 1.2) was performed in 39 (16.7%) patients, preferably 
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via daily 3-6 hour infusion. Only 28 (12.9%) patients received daily 

infusion. 

In-Hospital Mortality was 6.9% (15 people). The total death rate and 

the need for inotropic support, ST and FS in the hospital were 14.8% (32 

people). The average bed-day in patients was (11,2 ± 0,9), including those 

who survived - (12,94 ± 1,22) and the dead - (7,41 ± 0,84).  

Patients with worsening renal function (WRF) differed from patients 

without WRF with a higher incidence of hypertension, diabetes and post-

infarction cardiosclerosis in history (all p <0.05). Patients with stable 

WRF were significantly older than their age compared to patients without 

WRF (72.1 ± 4.2 vs. 57.7 ± 2.9, p <0.01). 

Patients with WRF had a significantly lower GFR than in patients 

without WRF both at admission and at the time of discharge (p<0,01). In 

the absence of a significant difference between the groups with inverse 

and irreversible WRF in D1, at discharge stable WRF had a significantly 

lower GFR than in patients with transient WRF (41.4 ± 2.80 ml / min 

versus 64.8 ± 3.89 ml / min, p <0.01) due to an increase in GFR, 

compared with D1, in the subgroup with transient WRF, in the absence of 

changes in patients with stable WRF. 

On the severity of the signs of congestion, when receiving, more 

severe dyspnea for Borg was only in the group with a stable WRF 

compared with patients without such (p <0.05). In all groups, CVP 

decreased significantly in comparison to D1 (all p <0.01), but in the 

group with stable WRF it was significantly higher in comparison with 

patients without WRF and with transient WRF, both in D1 and on D5 (all 

p <0.05). 

At receipt, the group of stable WRF was significantly more difficult 

than the group without WRF for both clinical congestion indices (p 

<0.05), which was stored on D3 and Ddsc (p <0.01). However, already 

with D3 patients with stable WRF began reliably differ in the figurative 
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congestion indices from patients with transient WRF (all p <0.01), 

although they were comparable when received. 

Patients with stable WRF had a significantly higher E/E' score 

compared with patients without WRF, and with transient WRF on D1 and 

Ddsc (p<0.05-0.01). 

Consequently, patients with transient WRF did not differ 

significantly from patients without WRF on the severity of most clinical 

and hemodynamic (E/E', NT-proBNP) congestion and NGAL in both D1 

and D3, but had lower GFR at the time of discharge (by 16%, p <0.05). 

The ortho-edema index Lala in patients with elevated NGAL was 

significantly higher in patients with WRF than in the group of patients 

without WRF (p <0.05), and at the time of discharge was significantly 

more pronounced compared with patients without WRF and with patients 

with WRF without increasing NGAL (p <0.01). In this case, the group of 

WRF without increasing the NGAL and patients without WRF on these 

indicators were comparable (p>0.05). The modified congestion index 

Gheorgiade in the group of patients with elevated NGAL was 

significantly higher in both the WRF group without increasing the NGAL 

and in the group without WRF, both in D1 and in Ddsc (p <0.05-0.01). 

NT-pro-BNP in the group of patients with elevated NGAL was 

significantly higher than that of the WRF group without increasing 

NGAL, and the groups without WRF, both on D1 and on Ddsc (p <0.01), 

although the difference in this indicator between the WRF group without 

increasing the NGAL and the group without WRF at the time of 

admission and at the time of discharge (p> 0.05). 

The CVP on D1 in patients with GFR <60 in both subgroups was 

higher than in patients with GFR ≥60 (p <0.05). At D4-6 in the group of 

patients with GFR <60 CVT was significantly higher in PFN (23%, p 

<0.05), which was not noted among patients with GFR ≥60. 

In the analysis of clinical signs of congestion in the dynamics of D1, 
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the values of the Lala index did not differ between patients with and 

without WRF, both in patients with GFR<60, and in patients with GFR 

≥60 at its increase in the presence of CKD, as compared with its absence 

(p> 0.01-0.001). The ortho-edema index Lala on Ddsc in the group with 

GFR <60 and WRF was significantly higher than in patients with 

decreased GFR without WRF (p <0.01), whereas in the group with GFR 

≥60, the difference between patients with WRF and without such was not 

(p>0.05). In the absence of WRF, the value of the Lala index in the 

discharge was higher in patients with CKD (47%, p <0.001). A similar 

dynamics was also with the modified Gheorghiade index. 

Patients in the NC and DC group at the time of inclusion in the study 

(D1) were comparable to the main manifestations of the ADHF that 

characterize the congestion. 

In the analysis of data in the dynamics, the level of dyspnea on the 

Borg scale in the NC group was significantly lower than in the DC group, 

from the 3rd day of treatment, which was maintained at the time of 

discharge (p <0.05). A significant decrease in CVP in both groups was 

observed already at D2 (p <0.05-0.01 compared to D1) and was more 

pronounced in the NC group compared to DC (173 ± 6.7 vs 195 ± 7,3, p 

<0.01). This difference was maintained at D3 (142 ± 5.4 vs 171 ± 6.8, p 

<0.01) and D5 day (98 ± 4.5 vs. 122 ± 3.7, p < 0.01). 

A significant increase in diuresis in both groups, compared with D1, 

occurred with D2 (p <0.01). At the 3rd and 5th days of treatment, this 

indicator in the NC group was higher than in the DC group (p <0.01), 

despite a higher dose of furosemide in the last (p <0.001) 

Compared with the average values of the modified index of the 

clinical congestion of Gheorgiade on D1, it became significantly lower in 

the NC group, compared with the DC group, starting with D3 (p <0.05), 

which was maintained at the time of discharge (9.3 ± 0.42 points against 

11,4 ± 0,48 points, p <0,01). A similar character has the dynamics of the 
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ortho-edema index Lala. 

At admission, the patients of both groups were comparable to the 

mean serum NT-proBNP level, which significantly decreased in both 

groups on D3 (p <0.05). It should be noted that in the NC group, in 

comparison with DC, this reduction was significantly higher than on D3 

and on Ddsc (p <0.05). 

In the absence of significant differences in the E/E’ index on D1, on 

D3 it was significantly lowered compared to D1, only in the NC group (p 

<0.05) and was lower in this group than in DT. This difference was 

maintained on the day of the statement (p <0.01). 

The duration of inpatient treatment (bed-day) in the DC group was 

significantly higher than in the NC group (16.4 ± 1.2 days versus 13.2 ± 

0.9 days, p <0.05). 

The level of the marker of tubular damage (NGAL) did not differ 

from D1 in patients of both groups. At the time of discharge, NGAL 

significantly decreased in both groups (p <0.01), compared with D1. At 

the same time, in the NC group, it was significantly lower than in DC 

(95.8 ± 11.2 ng/ml vs 109.4 ± 12.5 ng / ml, p <0.01). 

In the dissertation the new solution of the actual scientific problem is 

presented: increase of efficiency of stratification of risk and treatment of 

patients with "warm and wet" acute decompensated heart failure with 

kidney dysfunction by determining the clinical significance of chronic 

kidney disease and various variants of deterioration of kidney function 

and comparative estimation of efficiency and safety of different strategies 

for drug therapy. In the "wet and warm" patients with acute 

decompensated heart failure, the risk factors for severe cardiovascular 

complications and the reduction of the effectiveness of decongesting 

therapy are CKD with GFR <60 ml / min / 1.73 m2 and WRF with 

increased serum creatinine ≥ 26.5 μmol /l only if there is a decrease in 

GFR at the time of admission and / or an increase in the serum NGAL 
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level after 48 hours. In "wet and warm" patients with acute 

decompensated heart failure and CKD it is advisable to give preference to 

the "nitrate-centric" strategy of decongesting over "diuretic-centric", as 

being associated with more effective decongesting and nephroprotective 

effect with increased GFR and decreasing the marker of damage NGAL 

kidneys at the time of discharge. 

Key words: acute decompensated heart failure, worsening renal 

function, decongesting. 
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плазмового рівня NGAL у так званих 

«вологих і теплих» хворих з ГДСН.  

6.2 Визначення клінічного значення ПФН в 

залежності від вихідної дисфункції нирок у 

так званих «вологих і теплих» хворих з 

ГДСН. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 
АГ – артеріальна гіпертензія 
ГДСН – гостра декомпенсована серцева недостатність  
ГПН – гостре пошкодження нирок 
ДАТ – діастолічний артеріальний тиск  
ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія  
ДЦ – «діуретико-центрична» стратегія  
Ехо-КГ – ехокардіографія 
ІТД – імпульсна тканинна доплерографія 
КДІ – кінцево-діастолічний індекс   
КДО – кінцево-діастолічний об’єм  
КРС – кардіо-ренальний синдром 
КСІ – кінцево-систолічний індекс 
КСО – кінцево-систолічний об’єм 
ЛП – ліве передсердя 
ЛШ – лівий шлуночок 
МК – мітральний клапан 
МШП – міжшлуночкова перетинка 
НПВ – нижня порожниста вена 
НТГ - нітрогліцерин 
НЦ – «нітрат-центрична» стратегія 
ПФН – погіршення функції нирок 
ПШ – правий шлуночок 
РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система 
САТ – систолічний артеріальний тиск  
САС – симпато-адреналова система 
СТЛА – систолічний тиск в легеневій артерії 
ТК – трикуспідальний клапан 
ФВ – фракція викиду 
ФК – функціональний клас 
ЦВТ – центральний венозний тиск 
ХСН – хронічна серцева недостатність 
ХХН – хронічна хвороба нирок 
ЧСС – частота серцевих скорочень 
ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації 
βАБ – β-адреноблокатори    
E/E` – співвідношення швидкості ранньодіастолічного трансмітрального 
потоку Е і ранньодіастолічного руху латерального сегмента МК 
NGAL – ліпокалін, асоційований з желатиназою нейтрофілів 
NTproBNP – N-термінальний фрагмент мозкового натрійуретичного пептида 
Sa O2 – насичення капілярної крові киснем 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Гостра декомпенсована серцева 

недостатність (ГДСН), незважаючи на значний прогрес в лікуванні 

серцево-судинних захворювань в останні десятиліття, залишається 

провідною причиною госпіталізації та смерті серед людей старше 

65 років в країнах Європи та Північної Америки [141, 91]. 

Летальність в стаціонарі хворих з ГДСН сягає до 15 %, смертність 

протягом року після виписування — до 30 %, а частота повторних 

госпіталізацій у цей період унаслідок рецидивів декомпенсацій 

перевищує 33 % [70, 133]. 

Основна частина хворих з ГДСН має так званий «теплий та 

вологий» клініко-гемодинамічний фенотип, що характеризується 

венозним застоєм  в малому та великому колах кровообігу (конгестією) 

без ознак системної гіпоперфузії, а основним завдання лікування 

таких хворих є виведення надмірної кількості рідини з організму 

(деконгестія) [133, 119]. Така стратегія лікування базується, як правило, 

на використанні діуретиків та периферичних вазодилататорів. 

Разом з тим,  існує численна кількість даних про потенційні 

ризики деконгестії, перш за все щодо погіршення функції нирок і їх 

ураження. 

Дисфункція нирок — один із найпоширеніших коморбідних 

станів, що супроводжує ГДСН. За даними зарубіжних досліджень 

близько половина хворих, які звертаються за  допомогою з приводу 

ГДСН, мають   знижену швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) 

менше 60 мл/хв/1,73м2 [42, 92, 132]. Таке зниження ШКФ зазвичай 

пов’язують із хронічною хворобоб нирок (ХХН) унаслідок 

артеріальної гіпертензії (АГ), цукрового діабету (ЦД), 

атеросклерозу [1], а також втрати нефронів з віком та в умовах 

хронічної гіпоперфузії, спричиненої властивою ХСН 
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нейрогуморальною активацією, — так званої вазомоторної 

нефропатії [144]. 

Останнім часом багато уваги приділяється питанню 

погіршенню функції нирок (ПФН) у гемодинамічно стабільних 

хворих з ГДСН. Велика кількість (переважно більш ранніх) 

досліджень свідчать про несприятливий вплив дисфункції нирок на 

перебіг, наближені та віддалені наслідки ГДСН [31, 39, 52, 97].  

Проте останнім часом почали з’являтися результати 

проспективних досліджень щодо відсутності зв’язку ПФН за 

креатиніном, яке відбувається у хворих з ГДСН, зі збільшенням 

ризику смерті і повторних декомпенсацій 51, 101, 119, 162].  

Така контроверсійність в отриманих даних наштовхує на 

думку, що погіршення функції нирок має декілька різних фенотипів 

з різним диференційованим впливом на перебіг та проноз у хворих 

з ГДСН. 

Крім того, продовжується пошук оптимального маркеру 

дисфункції нирок, оскільки креатинін не корелює в повній мірі з 

вираженістю ПФН [158].  

Досить багато публікацій свідчать про тісний взаємозв’язок з 

ПФН маркера тубулярного пошкодження – NGAL, експресія якого 

починається негайно у відповідь на пошкодження канальців 

нефрону [29, 57, 85,122]. 

Окремим питанням є дисфункція нирок у хворих з ГДСН в ході 

активної деконгестії, яка традиційно проводиться  переважно 

петльовими діуретиками, побічним ефектом  яких є 

нейрогуморальна активація (особливо це характерно для 

фуросеміду за рахунок феномену «рикошета»), що призводить до 

підвищення периферичного судинного опору [50], яке може 

збільшувати післянавантаження і таким чином негативно впливати 
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на серцевий викид (зменшуючи його) [125], протидіючи 

деконгестії.   

 Саме тому з наукової і практичної точки зору надзвичайно 

актуальним є пошук оптимальної деконгестивної терапії у 

пацієнтів з ГДСН, у яких погіршилася функція нирок, враховуючи 

негативний вплив високих доз петльових діуретиків  на прогноз 

принаймні в частині таких випадків, а також шляхів запобігання  

ускладнень. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана в рамках комплексної науково-

дослідницької теми кафедри внутрішньої медицини № 2 

Національного медичного університету імені О.О. Богомольця МОЗ 

України «Патофізіологічні механізми та нові підходи до лікування 

різних клінічних форм хронічної серцевої недостатності» (№ 

державної реєстрації 0112U003502). 

Мета і задачі дослідження. Підвищити ефективність стратифікації 

ризику і лікування хворих з «теплою і вологою» гострою 

декомпенсованою серцевою недостатністю із дисфункцією нирок шляхом 

визначення клінічної значущості ХХН та різних варіантів ПФН, а також 

порівняльної оцінки ефективності і безпечності різних стратегій 

медикаментозної терапії. 

Завдання роботи: 

1. За даними ретроспективного  аналізу визначити частоту 

дисфункції нирок у хворих з ГДСН та її найближчі та віддалені наслідки в 

умовах реальної клінічної практики.  

2. Визначити зв'язок ХХН у хворих з ГДСН з вираженістю клінічної 

та гемодинамічної конгестії маркерами гострого пошкодження нирок і 

ефективність деконгестивної терапії. 

3. Визначити частоту, клінічну значущість та предиктори  

погіршення функції нирок при ГДСН за креатиніном з урахуванням його 
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зворотності.  

4. Виділити клінічно значущі фенотипи  погіршення функції нирок 

при ГДСН в залежності від змін NGAL та вихідної функції нирок і оцінити 

зв'язок з ефективністю і наслідками деконгестивної терапії.  

5. Порівняти вплив „нитрат-центричної” та „діуретико-центричної” 

стратегій лікування хворих з ГДСН при дисфункції нирок. 

 

Об’єкт дослідження – дисфункція нирок у хворих з ГДСН 

внаслідок ІХС, АГ і ДКМП, незалежно від ФВЛШ у «вологих та 

теплих» хворих. 

Предмет дослідження – клініко-гемодинамічні показники 

конгестії, ехокардіографічні показники морфології серця, ШКФ, 

ПФН, сироваткові рівні NT-proВNP та NGAL у хворих з ГДСН. 

Методи дослідження:  

Загальноклінічні методи обстеження хворого, ЕКГ в стані 

спокої в 12 відведеннях, ехокардіографія (Ехо-КГ) з показниками 

тканинного доплеру для оцінки структурно-функціонального стану 

серця, індекси конгестії за Lala (2015) та Gheorghiade (2006), 

центральний венозний тиск (ЦВТ), лабораторні методи 

дослідження - рівень NTproBNP та NGAL в плазмі крові. 

 Статистичні методи обробки наукових даних. 

Наукова новизна отриманих результатів. Нами 

продемонстровано зв’язок ХХН у хворих із ГДСН з більшою 

вираженістю окремих симптомів і ознаками конгестії, а також їхніх 

інтегральних індексів за Lala і Gheorghiade та з вираженістю 

кількісних показників гемодинамічної конгестії — E/E’ та 

NTproBNP. Встановлена частота ПФН при ГДСН. Вперше отримали 

дані щодо клінічної значущості різних фенотипів гострого 

пошкодження нирок у хворих з ГДСН. 



25 

Вперше показано, що у так званих «вологих і теплих» хворих з 

ГДСН ПФН пов’язане з підвищенням частоти важких фатальних і 

нефатальних серцево-судинних ускладнень в стаціонарі і більшою 

вираженістю  симптомів лише за асоціації із підвищенням NGAL 

через 48 год., а також, що ПФН асоціюється з більш вираженими 

клініко-гемодинамічними ознаками конгестії лише у хворих зі 

зниженою ШКФ, тоді як у хворих зі збереженою ШКФ цього не 

відмічається. 

Вперше показано, що «нітрат-центрична» стратегія усунення 

венозного застою при ГДСН у хворих із ХХН має досить суттєву 

перевагу над «діуретико-центричною» стратегією як щодо 

клінічних ознак застою рідини, так і щодо безпечного впливу на 

функцію нирок. 

Практичне значення отриманих результатів. Для 

стратифікації ризику в пацієнтів із  «теплою і вологою» ГДСН 

доцільно використовувати визначення «погіршення функції нирок» 

на підставі виявлення збільшення сироваткового рівня креатиніну 

через  48 год від поступлення на ≥26,5 мкмоль/л від значення при 

поступленні  і його кореляцію з  вихідною ШКФ і динамікою 

NGAL.  

Негативне  прогностичне значення має ПФН, яке асоціюється з  

вихідною ШКФ <60мл/хв/1,73м2, підвищенням NGAL через  48 год 

від поступлення ≥15% від вихідного рівня (при поступленні), і такі 

пацієнти потребують більш інтенсивної деконгестивної терапії в 

стаціонарі і подальшого активного спостереження кардіологом 

після виписки.   

Визначена нами безпечність та перевага «нітрат-центричної» 

стратегії деконгестії над «діуретико-центричною» стратегією у так 

званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН із ХХН,  що дозволяє 

рекомендувати  її як стратегію вибору у цієї категорії  пацієнтів.  
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Впровадження результатів в практику. Практичні 

рекомендації, які ґрунтуються на основних положеннях дисертації, 

були впроваджені в практику роботи відділення реанімації, 

інфарктного відділення №1 та №2 Олександрівської клінічної 

лікарні (м. київ), кардіологічного відділення обласного госпіталю 

ветеранів війни (м. Хмельницький), інфарктного відділення 

центральної районної лікарні (м. Старокостянтинів) та в 

педагогічний процес роботи кафедри внутрішньої медицини №2 

національного медичного університету імені О.О. Богомольця (м. 

Київ). 

 

Особистий внесок здобувача. Дисертант самостійно проводив 

набір  хворих з подальшим їх всебічним обстеженням і 

спостереженням протягом всього періоду спостереження. 

 Автор роботи самостійно розробив програму обстеження 

хворих, провів підбір та формував групи відповідно до задач 

дослідження. Отримані результати самостійно оброблено 

дисертантом математичними та статистичними методами, виконано 

узагальнення отриманих результатів.  

Участь здобувача в опублікованих у співавторстві наукових 

працях полягає в аналізі літератури, обстеженні і лікуванні хворих,  

інструментальних досліджень, статистичній обробці, аналізі 

отриманих результатів та формулюванні висновків. 

 Запозичень ідей та розробок співавторів публікацій не було.   

Автором самостійно написаний та оформлений текст 

дисертаційної роботи.  

Апробація результатів роботи. Результати дисертаційної 

роботи були представлені на Європейських конгресах кардіологів 

(2014, 2015, 2017 рр.), Європейських конгресах фахівців з серцевої 

недостатності (2014, 2015 рр.), Європейському конгресі з гострої 
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серцево-судинної недостатності (2014) Українському конгресі 

фахівців з серцевої недостатності (2013, 2014, 2015, 2016, 2017 

рр.). 

Апробація дисертації відбулася на кафедральному засіданні 

кафедри внутрішньої медицини № 2 Національного медичного 

університету імені О.О. Богомольця МОЗ України (2017). 

Публікації. Основні положення дисертаційної роботи 

висвітлені у 15 наукових працях, серед яких 6 статей у наукових 

фахових виданнях України (в тому числі 1 стаття одноосібно, 5 

статей опубліковані в журналах, що входять до міжнародних 

наукометричних баз), 9 тез доповідей, серед яких 4 на міжнародних 

науково-практичних конференціях. 
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РОЗДІЛ 1. 

ДИСФУНКЦІЯ НИРОК У ХВОРИХ З ГОСТРОЮ 

ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Серцева недостатність (СН) — вважається однією з основних 

причин захворюваності та смертності в популяції, що асоціюється зі 

значним погіршенням якості життя хворих і затратами на їх 

стаціонарне лікування[16-19, 141].  

Протягом довгого часу декомпенсацію хронічної серцевої 

недостатності (ХСН) розглядали як періодичне загострення хвороби, 

що проявляється посиленням симптомів та клінічних проявів ХСН, 

яке вимагає посиленої терапії діуретиками [168].  

Але останнім часом стало чітко зрозуміло, що період 

декомпенсації ХСН принципово відрізняється від ХСН зі стабільним 

перебігом, адже кардинальним шляхом змінює перебіг ХСН та 

погіршує прогноз пацієнтів. В пілотному дослідженні з ХСН 

Європейського товариства кардіологів (ESC-HF) було показано, що 

смертність протягом 1 року хворих з ХСН, які мали епізод 

декомпенсації, що вимагала госпіталізації, порівняно з тими, в яких 

не було декомпенсації ХСН, збільшувалася з 7,2% до 17,4% [107]. 

Подібні дані отримані і рядом інших авторів [69,70,88]. Це зумовило 

появу в останнє десятиліття терміну «гостра декомпенсована серцева 

недостатність» (ГДСН), яке визначається як різке погіршення 

перебігу стабільної СН, що може траплятися раптово або поступово 

та призводить до госпіталізації хворих, а також має важливу 

прогностичну значущість [141]. Саме це визначає актуальність 

дослідження патофізіологічних механізмів ГДСН, її клінічного 

перебігу, стратифікації ризику та пошуку ефективних методів 

лікування і оцінки прогнозу таких пацієнтів.   
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За даними канадського дослідження [146] існує чіткий 

взаємозв’язок між кількістю епізодів декомпенсації та прогнозом 

хворих: середня тривалість життя пацієнтів після першої 

декомпенсації ХСН становить 2,4 років, після другого - 1,4 років, 

після третього - 1 рік, після четвертого - близько півроку. Саме тому 

оптимізація лікування ГДСН з метою зменшення повторних 

декомпенсацій є медичною і соціальною задачею. 

Підвищення тиску наповнення лівого шлуночка (ЛШ) є 

основною причиною декомпенсації ХСН [45]. Венозний застій 

призводить до подальшої нейрогуморальної активації [150], 

субендокардіальної ішемії [90] та прогресування недостатності 

мітрального (МК) та трикуспідального клапанів (ТК), що в свою 

чергу призводить до змін геометрії шлуночків. 

Незважаючи на те, що ГДСН часто супроводжується зниженням 

серцевого викиду, його підвищення протягом госпітального періоду 

не призводить до покращення прогнозу таких хворих [161].  

Чіткої різниці між стабільно прогресуючою ХСН, що, як 

правило, вимагає лише амбулаторного лікування, та ГДСН, яка 

потребує госпіталізації не існує. Саме тому виникає необхідність в 

оцінці важкості стану хворого з СН, яка була б орієнована на 

клінічний та гемодинамічний профіль хворого. J. S.  Forrester 

запропонував виділити 4 гемодинамічні типи ХСН на основі величин 

серцевого викиду та тиску заклинювання легеневої артерії [72].   

Пізніше L.W.  Stevenson провів клінічну трактовку цих 

гемодинічних профілів та виділив 4 фенотипи: «теплий та сухий», 

«теплий та вологий», «холодний та сухий», «холодний та вологий»  

[128]. За даними багатьох зарубіжних авторів, саме «теплий та 

вологий» варіант ГДСН є найпоширенішим [128, 20, 69], це хворі з 

ГДСН, що мають нормальний або підвищений  АТ (без ознак 

системної гіпоперфузії). 
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1.1  Частота і прогностичне значення дисфункції нирок у 

хворих з ГДСН.  

Дисфункція нирок — один із найпоширеніших коморбідних 

станів, що супроводжує СН, як хронічну, так і гостру [1].  

Зниження ШКФ у хворих з ХСН являється більш значним 

предиктором смертності, ніж важкість ХСН або фракція викиду (ФВ) 

лівого шлуночка [8]. В клінічних дослідженнях Європи та Північної 

Америки було показано, що серед госпіталізованих хворих з ГДСН 

більше половини мала порушену функцію нирок (ШКФ 30-

60мл/хв/1.73м2), а 30-35% хворих мали значну дисфункцію нирок 

(нижче 30мл/хв/1.73м2) [20, 59, 60].  

За даними зарубіжних досліджень, дисфункція нирок зі 

зниженою швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) — менше 

60мл/хв/1,73м² визначається приблизно у половини хворих із ГДСН 

[42, 92, 132] і асоціюється зі значним погіршенням прогнозу [89, 

154]. Госпітальна летальність таких хворих порівняно з пацієнтами із 

ШКФ 60мл/хв/1,73м² і більше підвищується в 1,5 — 3 рази [20, 89], а 

сумарна частота смерті й госпіталізації з приводу повторних 

декомпенсацій зростає більш ніж на 50 % [55].  

Варто зазначити, що більшість навіть закордонних досліджень по 

ХСН не включають хворих з вираженою дисфункцією нирок. В 

більшості міжнародних досліджень ХСН дисфункція нирок була 

критерієм виключення, що не дає можливості правильно оцінити 

можливості терапії у даної категорії пацієнтів [89, 59], тому основну 

інформацію щодо епідеміології, клінічного значення та прогнозу 

ХХН у пацієнтів з ХСН отримують з великих регістрів, таких як 

ADHERE [20, 88], OPTIMIZE-HF [70 ] та EURO-HF [45] тощо. 



31 

На жаль, вітчизняних досліджень, які б оцінювали поширення та 

прогностичні наслідки дисфунції нирок у хворих з ГДСН практично 

немає.  

Відомо, що клінічно значуще зниження ШКФ у пацієнтів із 

ГДСН перешкоджає ефективності деконгестивної терапії, і саме це є 

механізмом реалізації негативного впливу дисфункції нирок або ХХН 

на прогноз у таких хворих. 

Патогенетичний зв’язок між зниженням насосної функції серця 

та порушенням функції нирок знайшов своє відображення в терміні 

«кардіоренальний синдром» [34, 112, 115]. Консенсус Acute Dialysis 

Quality Initiative запропонував класифікацію кардіоренального 

синдрому (див. табл. 1.1) [144]. 

Дисфункція нирок у хворих з ГДСН може бути спричинена як 

ХХН, так і зниженням серцевого викиду і збільшенням венозного 

застою при ГДСН. ХХН у таких хворих зумовлена втратою 

функціонуючих нефронів з віком, внаслідок АГ, ЦД чи 

атеросклерозу, а також  «вазомоторною нефропатією» в умовах 

хронічної гіпоперфузії нирок при ХСН внаслідок гемодинамічних, 

нейрогормональних та запальних факторів [144]. 

Таблиця 1.1  

Класифікація кардіоренального синдрому згідно з 

консенсусом Acute Dialysis Quality Initiative 
Тип Назва  Визначення Механізм 

1 Гострий КРС Гостра СН → 

ГПН 

Зниження серцевого викиду → 

гіпоперфузия нирок 

2 Хронічний КРС ХСН → ХЗП Хронічне підвищення РААС та САС → 

хронічна гіпоперфузия 

3 Гострий рено-

кардіальний 

синдром 

ГПН → ГСН Уремія → зниження 

скоротоливості→Перевантаження 

об’ємом → набряк легень → зростання 

рівня К+→ аритмії 
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Продовження таблці 1.1. 

Тип Назва  Визначення Механізм 

4 Хронічний 

рено-

кардіальний 

синдром 

ХЗП → 

кардіоміопатія  

Гіпертрофія ЛШ → діастолічна СН 

→ коронарна хвороба серця 

5 Вторинний КРС ХСН та ХЗН 

внаслідок 

системних 

захворювань  

Цукровий діабет, амілоїдоз, 

васкуліти, некардіогенний шок 

 

ГПН — гостре пошкодження нирок; ГСН — гостра серцева 

недостатність; ЛШ — лівий шлуночок; РААС — ренін-ангіотензин-

альдостеронова система; САС — симпатоадреналова система; ХЗН — 

хронічне захворювання нирок. 

 

Постійна активація РААС призводить до прямого пошкодження 

кардіоміоцитів та призводить до прогресування ХСН через індукцію 

міокардіального фіброзу та ремодуляції серця, що призводить до 

порушення діастолічної функції ЛШ, що сприяє прогресуванню його 

ремодуляції при ХСН [121]. 

Активація симпатичної нервової системи (САС) при ХХН теж 

значно впливає на роботу серця у хворих з ХСН. Так, стимуляція β1-

адренорецепоторів приносних та виносних артеріол призводить до 

звуження цих судин і зниження ниркового кровотоку, а їх активація в 

базальній мембрані проксимальных канальців призводить до 

збільшення реабсорбція натрію і води. Разом з тим,  стимуляція β1-

адренорецепторів в клітинах юкстагломерулярного апарату збільшує 

викид ренину і підвищує активність ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС) [140]. Крім того, активація САС із 
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посиленням вазоконстрикції вен органів черевної порожнини 

збільшує ефективний об’єм крові, яка циркулює, без її додаткової 

затримки нирками, [34], що спричиняє появу симптомів при ГДСН 

без зміни маси тіла.  

Дисфункція нирок при ГДСН реалізується через зниження 

серцевого викиду та системний венозний застій, що призводять до 

погіршення перфузії нирок і зниження ШКФ, що, в свою чергу, через 

підвищення продукції реніну посилює нейрогуморальну активацію й 

системні гемодинамічні розлади [112, 113, 121]. 

 Стимуляція ж РААС призводить до затримки Na+ та води, а 

також до збільшення об’єму екстрацелюлярної рідини, яка посилює 

застій (конгестію) при СН.  

Асоціація суттєвої дисфункції нирок з ШКФ при поступленні 

<60мл/хв/1,73м² у хворих з ГДСН з підвищенням госпітальної 

летальності та смертності в віддалений період відома [20, 145, 89, 

55]. Але її вплив на динаміку клінічних ознак конгестії і маркери NT-

proBNP і E/E’, як показники кінцево-діастолічного тиску лівого 

шлуночка, залишаються невизначеними.  

Відсутні також дані і щодо динаміки біомаркерів дисфункції 

нирок, таких як NGAL, у цих хворих, що відкриває можливості для 

уточнення патогенетичних механізмів дисфункції нирок і її клінічної 

значущості і розробки диференційованих підходів до деконгестивної 

терапії.  

Окреме важливе питання при оцінці функції нирок – це пошук 

«ідеального» біомаркера її дисфункції. Оптимальний маркер 

дисфункції нирок має бути активною речовиною, що негайно 

синтезується при пошкодженні, легко визначається в крові або сечі, 

володіє високою чутливістю та специфічністю, а також має 

оптимальне співвідношення – «ціна-якість» [12].  



34 

Найбільш вживаним в клінічній практиці маркером дисфункції 

нирок на сьогодні є креатинін, за яким розраховують ШКФ. 

Концентрація креатиніну залежить від віку, статі, раси та кількості 

білку в раціоні харчування. Креатинін вільно фільтрується в 

ниркових клубочках та частково секретується в проксимальних 

канальцях (близько 10% від кліренса креатиніну), це призводить до 

систематичного завищення ШКФ, розрахованої за креатиніном  [152]. 

Крім того, креатинін реагує на пошкодження нирок не одразу, а з 

деяким «запізненням». Вищесказані факти призвели до пошуку нових 

високочутливих біомаркерів, одним з найоптимальніших є NGAL. 

NGAL (Neutrophil gelatinaseassociated lipocalin)  - ліпокалін, 

асоційований з желатиназою нейтрофілів, білок з молекулярною 

масою 21 кДа. являється частиною ліпокаліна, котрий виділяється 

імунними клітинами, гепатоцитами та епітелієм ниркових канальців 

[149].  

Вперше як маркер ГПН був описаний в 2003р. за допомогою 

метода транскрипції генів, які активуються після ішемії нирок [122]. 

Роль NGAL як  біомаркера пошкодження нирок була показана 

експериментально  на різних моделях критичних станів [86, 104]. 

Експресія NGAL виникає миттєво внаслідок пошкодження 

тубулярного апарату нефрона [126] 

Дані численних досліджень вказують на те, що NGAL є надійним 

та раннім біомаркером дисфункції нирок при ГДСН [54, 171]. 

Підвищення рівня NGAL у сечі та плазмі крові є свідченням 

незворотного пошкодження канальців в умовах значної і стійкої 

ішемії нирок при ХСН в умовах декомпенсації [22, 86].  

Але практично відсутні роботи по визначенню ПФН та її 

асоціацією з  NGAL у хворих з ГДСН. 
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1.2 Погіршення функції нирок при ГДСН, його частота і 

прогностичне значення.  

У 2002 р. S. Gottlieb та співавт. уперше запропонували як 

критерій оцінки ПФН у пацієнтів з ГДСН збільшення в сироватці 

крові рівня креатиніну на 26,4 мкмоль/л і більше від його вихідного 

рівня через 48 год і більше від госпіталізації як чутливий і 

специфічний предиктор підвищення ризику смерті і подовженого 

терміну стаціонарного лікування [83]. За даними  метааналізу 

результатів декількох досліджень, переважно ретроспективних, 

збільшення рівня креатиніну на 26,4 мкмоль/л і більше через 48 год 

після госпіталізації у гемодинамічно стабільних пацієнтів з ГДСН 

асоціювалося зі зростанням смертності в стаціонарі на 56 % (р 

<0,001) [145].  

В іншому  дослідження А. Roy та співавт. було показано, що 

подібне  наростання креатиніну в госпітальний період 

супроводжувалося збільшенням сумарної частоти випадків смерті, 

повторної госпіталізації з приводу ГДСН і гемодіалізу протягом 30 

днів після госпіталізації до 32% порівняно з 7% за його відсутності 

(р < 0,001), а протягом 1 року — до 67,5 % порівняно з 31 % (р < 

0,007) [145]. 

 До недавнього часу зростання рівня креатиніну ≥ 26,5мкмоль/л і 

більше від вихідного рівня було прийнято трактувати як «гостре 

пошкодження нирок» (ГПН) і запропоновані три системи критеріїв 

його оцінки - RIFLE [30], AKIN [117], KDIGO [95]. При цьому 

звертає на себе увагу варіабельність запропонованих критеріїв.  

В більшості досліджень  «межовим» рівнем креатиніну вважали 

наростання його в сироватці крові ≥26,5мкмоль/л (але іноді - на 

≥44,0мкмоль/л) в абсолютних цифрах, та/або його зростання 

відносно вихідного рівня на ≥ 25% (хоча іноді на ≥50%), та/або 

зниження ШКФ (на 20 — 25%) [38, 124]. Немає також чітких 
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критеріїв часу, за який ці зміни креатиніну/ШКФ відбуваються: в 

більшості випадків  через 48 год після госпіталізації [153], але іноді 

протягом 1-7 днів або перед випискою [121] (табл. 1.2) 

Таблиця 1.2  

Критерії гострого пошкодження нирок, які базуються на 

оцінці підвищення рівня креатиніну в сироватці крові 

RIFLE (2004)  

↑ протягом 1-7 днів 

AKIN (2007) 

↑ протягом 48год 

після госпіталізації 

KDIGO (2008) 

↑ протягом 48ч  

Ризик 

(Risk) 

↑ ≥1,5разів від 

початкового, (або  

↓ШКФ≥25%) 

Стадія 

1 

↑ ≥26,2 

мкмоль/л, 

або 1,5-1,9 

разів від 

початкового 

Стадія 

1 

≥1,5 разів від 

початкового 

або  ≥26,2 

мкмоль/л 

Пошкодже

ння 

(Injury) 

 ↑ ≥2,0 разів (або 

↓ ШКФ ≥50%) 

Стадія 

2 

↑ 2-2,9 разів Стадія 

2 

↑ ≥2,0 разів 

Недостатні

сть 

(Failure)  

↑ ≥3,0 разів 

(або↓ШКФ≥75%) 

або креатиніну 

≥354 мкмоль/л з ↑ 

≥ 44мкмоль/л 

Стадія 

3 

↑ ≥3 разів, 

або ≥354 

мкмоль/л з 

↑≥ 44 

мкмоль/л 

Стадія 

3 

↑ ≥3,0 разів 

або ≥350 

мкмоль/л 

 

Разом з тим, за своїм визначенням ГПН передбачає ймовірні 

незворотні морфологічні зміни, однак їхня верифікація 

проблематична через відсутність загальноприйнятих критеріїв [1]. 

Крім того, трактовка підвищення сироваткового рівня креатиніну як 

«ГПН» передбачає стабільний рівень креатиніну протягом 6 міс 

перед госпіталізацією, що потребує даних щонайменше одноразового 
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визначення на амбулаторному етапі, принаймні при підвищеному 

рівні креатиніну на час надходження [158].  

У більшості пацієнтів з ГДСН такої інформації немає. Зрештою, 

всі відомі класифікації ГПН (RIFLE, AKIN, KDIGO) валідовані 

нефрологами переважно у пацієнтів без СН [131].  

Дані щодо частоти ПФН досить суперечливі: від 16 до 58% [31, 

92, 111], що може бути пов’язано з різними критеріями і різними 

контингентами хворих з ГДСН. В Україні такі роботи взагалі 

відсутні.  

Останнім часом багато уваги приділяється питанню ПФН у 

гемодинамічно стабільних хворих з ГДСН. Велика кількість 

(переважно більш ранніх) досліджень свідчать про несприятливий 

вплив дисфункції нирок на перебіг, наближені та віддалені наслідки 

пацієнтів з ГДСН [31, 39, 52, 97].  

Проте останнім часом почали з’являтися результати 

проспективних досліджень щодо відсутності зв’язку ПФН за 

креатиніном, яке відбувається у хворих з ГДСН, зі збільшенням 

ризику смерті і повторних декомпенсацій [51, 101, 119, 162]. Така 

контроверсійність даних щодо прогностичної значущості ПФН у 

хворих з ГДСН зумовлює актуальність його вивчення, зокрема, 

виділення різних варіантів і предикторів.   

Все це призвело до пошуку нової термінології з чіткими 

критеріями визначення дисфункції нирок у хворих з ГДСН. В останні 

декілька років в клінічних дослідженнях і відповідних наукових 

публікаціях все частіше можна зустріти термін «погіршення функції 

нирок» (ПФН) (worsening renal function, WRF), який витісняє «гостре 

пошкодження нирок» (Амосова К., 2017)  і зазвичай позначає 

підвищення рівня креатиніну  ≥26,5 мкмоль/л через 48 год після 

госпіталізації порівняно з його вихідною величиною [131].  
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1.3 Можливі патогенетичні механізми погіршення функції 

нирок у хворих з  гострою декомпенсваною серцевою 

недостатністю: його гетерогенність.  

Раніше основним патогенетичним механізмом ПФН при СН 

вважали зниження хвилинного об’єму кровотоку при СН та, як 

наслідок, гіпоперфузію нирок [71], та роботи багатьох зарубіжних 

досліджень останнім часом показують, що в багатьох хворих з ГДСН 

відсутні ознаки гіпотензії з гіпоперфузією нирок [20, 132, 167]. Крім 

того, стало відомо відсутність зв’язку креатинемії із серцевим 

індексом та периферичним судинним опором [123, 128].  

Як показав ретроспективний аналіз наслідків у хворих з ХСН з 

ФВ<40% в дослідженні SOLVD, які отримували еналаприл або 

плацебо підвищення креатиніну після початку лікування в групі 

еналаприлу асоціювався з покращенням прогнозу порівняно з 

пацієнтами в групі плацебо [162]. Це дозволило авторам висунути 

гіпотезу, що підвищення креатиніну на тлі терапії інгібіторами АПФ 

(іАПФ) не має негативного прогностичного значення і може бути 

маркером позитивного ефекту лікування на нейрогуморальну 

активацію.  

Важливе значення в патогенезі ПФН при ГДСН має венозний 

застій. Firth J. та співавт. показали експериментально зв’язок між 

підвищенням центрального венозного тиску (ЦВТ) і зменшенням 

ниркового кровотоку і ШКФ [67], пізніше цей зв'язок був 

продемонстрований в клінічній практиці [54, 123]. Даний  механізм 

реалізується через підвищення тиску в еферентних артеріолах та 

компресією ниркових вен ззовні через підвищення венозного застою, 

що призводить до зниження фільтраційного тиску та ШКФ [23, 54, 

143]. 

 Останнім часом з’являються публікації, які показують, що 

зростання ЦВТ зумовлене не стільки накопиченням надмірного 
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об’єму   внутрішьносудинної рідини, скільки збільшення тонусу 

системних вен внаслідок нейрогуморальної активації та 

перерозподілом рідини в організмі без збільшення маси тіла [37, 75].  

Незворотне пошкодження канальців в умовах значної і стійкої 

ішемії нирок є одним із основних патофізіологічних механізмів 

погіршення їхньої функції у хворих із ГСН, що відбувається не 

тільки на тлі кардіогенного шоку, а і за його відсутності [1]. Про це 

говорить підвищення рівня  маркерів ураження нирок NGAL та 

kidney injury molecule-1 (KIM-1) у сечі та плазмі крові пацієнтів, [22, 

86, 170], та менш виражене наростання цих маркерів при зворотному 

ПФН, що протікає без некрозу тубулярного апарату.   

Nunez у хворих з ГДСН виділив два фенотипи порушення 

функції нирок у ході деконгестії — унаслідок «справжнього» 

гострого пошкодження нирок, що супроводжувався некрозом 

тубулярного апарату, і внаслідок гемоконцентрації — на підставі 

оцінки вираження клінічного ефекту лікування щодо виявів ГДСН і 

діуретичного ефекту, величини і стійкості/зворотності креатинемії  

[131].  

Імовірно, що ПФН у хворих із ГДСН в ході їхнього 

деконгестивного лікування має декілька патофізіологічних 

механізмів, зокрема гіпоперфузія нирок унаслідок низького 

серцевого викиду, венозний застій унаслідок об’ємного 

перевантаження,  нейрогуморальна активація, неспецифічне імунне 

запалення, пошкодження канальців, гіпоперфузія нирок як реакція на 

ефективну терапію діуретиками і, ймовірно, вазодилататорами, яка 

призводить до гемоконцентрації [1]. 

Проте досліджень клінічних наслідків і виявлення предикторів 

ПФН у хворих з ГДСН з урахуванням зворотності і динаміки 

біохімічних маркерів пошкодження канальців, зокрема, NGAL, в 
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співвідношенні з об’єктивними показниками гемодинаміки конгестії, 

такими як NT-proBNP і E/E’ практично немає. 

 

1.4   Підходи до лікування ГДСН у хворих з дисфункцією нирок.  

Провідною ознакою «теплого і волого» варіанта ГДСН є конгестія – 

венозний застій у малому та великому колах кровообігу, яка зумовлює 

значне погіршення якості життя і слугує основною причиною для повторних 

госпіталізацій [107]. Усунення венозного застою або деконгестія є основною 

метою лікування таких хворих, принаймні, з метою отримання 

симптоматичного ефекту. Ця стратегія лікування базується на використанні 

діуретиків та периферичних вазодилататорів і часто вимагає значних їх доз 

[48, 96].  

Разом з тим, чіткі терапевтичні цілі такого лікування не розроблені, 

значна кількість пацієнтів виписується із стаціонару з більш або менш 

вираженими ознаками конгестії [62], що, як показали дослідження останніх 

років [134, 160], асоціюється з підвищенням ризику повторних госпіталізацій 

та летальності.  

Проспективні рандомізовані клінічні дослідження ефективності та 

переносимості різних видів  антиконгестивної терапії у хворих з «теплою і 

вологою» ГДСН поодинокі та стосуються переважно різних видів та режимів 

діуретичної терапії [36, 78]. 

Петльові діуретики, у першу чергу фуросемід, залишаються препаратом 

вибору для проведення деконгестії.  При внутрішньовенній  інфузії петльові 

діуретики  зумовлюють зростання діурезу шляхом пригнічення реабсорбції 

іонів Na+ переважно в товстому сегменті висхідної петлі Генле. Цей ефект  

починається приблизно через 30 хв після введення і стає максимальним через 

1-2 год. [72, 140]. Та побічним ефектом при використанні петльових 

діуретиків є нейрогуморальна активація, як результат зменшення об’єму  

внутрішньосудинної рідини, так і за рахунок констрикції аферентних 

гломерулярних артеріол, яке опосередковане активацією рецепторів клітин 
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юкстагломерулярного апарату [75]. Активація САС і РААС [42], призводить 

до  підвищення периферичного судинного опору [50], яке може збільшувати 

післянавантаження і негативно впливати на серцевий викид [125], 

протидіючи деконгестії.    

Зв’язок внутрішньовенного застосування петльових діуретиків 

пропорційно до дози з ризиком смерті та повторних госпіталізацій з приводу 

ГДСН показано в деяких зарубіжних роботах [113, 75]. Враховуючи 

кореляцію дози діуретиків з вираженістю конгестії в багатьох випадках, 

значні дози сечогінних можна розцінювати як маркер важкості ГДСН. В 

таких випадках високі дози діуретиків можна вважати виправданими, 

оскільки вони зумовлюють зменшення перевантаження серця об’ємом і 

зниження тиску в ниркових венах, що, як правило, призводить до зростання 

ШКФ. Разом з тим, високі дози можуть призводити до ПФН через надмірну 

деконгестію.   

Як показали результати рандомізованого дослідження DOSE, 

застосування вищих доз фуросеміду порівняно з меншими (відповідно в 

середньому  773 і 358 мг протягом 3 діб) у пацієнтів з ГДСН 

супроводжувалося вираженішим зменшенням симптомів через 72 год 

(первинна кінцева точка) одночасно зі збільшенням ПФН нирок за даними 

визначення креатиніну. Однак, клінічні наслідки через 60 діб в обох групах 

були однакові [64].  

За результатами рандомізованого клінічного дослідження DAD-HF-2, 

застосуванням високих доз фуросеміду (20 мг/год) протягом 8 год порівняно 

з низькими (5мг/год) асоціювалося зі збільшенням частоти погіршення 

функції нирок через 24 год із 7 до 24 % (р = 0,0001). Проте загальна 

смертність і частота повторних госпіталізацій з приводу декомпенсацій СН 

протягом наступних 60 діб в обох групах пацієнтів були однаковими [165]. 

Для пошуку оптимальної стратегії лікування в дослідженні DAD-HF 

була спроба замінити високі дози петльових діуретиків (фуросемід) на їх 

невисокі дози з додаванням допміну в дозі 5 мкг/(кг/хв), де було 
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продемонстровано зменшення частоти дисфункції нирок протягом 60 діб при 

співставному діурезі в групі низьких доз фуросеміду та допміну [81].  

Для підвищення ефективності деконгестії і покращення прогнозу 

хворих  з ГДСН робилися  спроби застосування  фелодипіну [164], 

толваптану [79, 98], які, однак, не продемонстрували преваг порівняно із 

загальноприйнятим лікуванням петльовими діуретиками в жодному із  цих 

невеликих проведених проспективних рандомізованих досліджень. 

Разом з тим, практично відсутні дослідження щодо впливу 

вазодилятаторів на перебіг ГДСН, хоча вазодилятатори рекомендовані 

Європейським товариством кардіологів 2016р  для лікування так званих  

«теплих» та  «вологих» хворих з ГДСН при умові САТ ≥ 90 мм рт. ст. (клас 

доказовості ІІА) [141].   

Серед вазодилятаторів найпоширенішими є внутрішньовенні форми 

нітратів [47, 60, 96].Вважають, що у невеликих дозах вони викликають лише 

венодилятацію, зменшуючи переважно переднавантаження, але при 

поступовому збільшенні дози вони призводять і до артеріодилятації, 

зменшуючи постнавантаження, це призводить до збільшення серцевого 

викиду  одночасно із зменшенням  потреби міокарда у кисні, що має 

додаткову цінність у хворих з ГДСН [80, 125] 

Ми знайшли одне рандомізоване дослідження з порівнянням 

ефективності короткотривалої  інфузії ізосорбіду динітрата з в/в 

болюсним введенням фуросеміду під час набряку легень [49], яке показало 

перевагу  стратегії високих доз нітратів з додавання низьких доз фуросеміду 

над низькими дозами нітратів  з додаванням високих доз фуросеміду  з точки 

зору потреби в механічній вентиляції легень через 24 год.  

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 [169]. Дослідження ефективності несиретиду [46, 69] порівняно з 
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плацебо у хворих з ГДСН не показав суттєвої різниці в частоті кінцевих 

точок, таких як госпітальна летальність та смертність протягом 6 міс.  

Слід також відмітити, що всі проведені дослідження ефективності 

діуретиків і вазодилататорів у «вологих та теплих» пацієнтів з ГДСН 

включала хворих незалежно від функції нирок за умов ШКФ 

>30мл/хв/1,73м². 

Дослідження оцінки ефективності і безпечності різних варіантів 

деконгестивної терапії у пацієнтів з ГДСН із дисфункцією нирок при 

поступленні (ШКФ <60мл/хв/1,73м²) не проводилося.  

Таким чином, на сьогодні в літературі відсутній переконливий та  чіткий 

аналіз визначення частоти дисфункції нирок у хворих з ГДСН та її 

найближчі та віддалені наслідки. Не встановлено також зв'язок ХХН у 

хворих з ГДСН з вираженістю клінічною та гемодинамічною конгестією. 

Відсутні дані щодо  частоти, клінічної значущості та предикторів  ПФН при 

ГДСН за креатиніном з урахуванням його зворотності.  

Не виділено клінічно значущі фенотипи ПФН при ГДСН в залежності 

від змін NGAL та вихідної функції нирок, відсутня  оцінка зв'язку з 

ефективністю і наслідками деконгестивної терапії. Також відсутня 

порівняльна характеристика різних типів деконгестивної терапії у хворих з 

ГДСН при дисфункції нирок.  
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ГЛАВА 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1 Загальна характеристика клінічних спостережень  

Робота складається з ретроспективної та проспективної частин. 

Матеріалом для ретроспективної частини дослідження були 216 

історій хвороб пацієнтів, послідовно госпіталізованих у відділення 

кардіологічної реанімації або кардіологічні відділення 

Олександрівської клінічної лікарні м. Києва від 1 січня до 31 

грудня 2009р. з приводу ГДСН з відповідними критеріями 

включення/невключення (див. нижче). Середній вік пацієнтів — 

66,3 ± 1,08 років, більшість— 134 (62,0 %) становили чоловіки. 

Через 3 роки за допомогою телефонного опитування вдалося 

отримати інформацію про 148 (68,5%) хворих щодо виживання, 

прихильності до лікування та частоти повторних госпіталізацій.  

В проспективне дослідження було включено 141 хворих, що 

були послідовно госпіталізовані в відділення кардіологічної 

реанімації або кардіологічні відділення Олександрівської клінічної 

лікарні м. Києва протягом 2012-2014 років з приводу «теплої-

вологої» ГДСН з відповідними критеріями включення/невключення 

і дали інформовану згоду на участь у дослідженні.  

Діагноз ГДСН і її гемодинамічний варіант («теплий-вологий») 

встановлювали згідно з критеріями Європейського товариства 

кардіологів (ЄТК) [141]. Середній вік пацієнтів склав 67,1±3,01 

років, серед них - 104 (73,8%) чоловіки та 37 (26,2%) жінки.  

 

Критеріями включення були:  

-серцева недостатність внаслідок ІХС (післяінфарктного 

кардіосклерозу), АГ і ДКМП, незалежно від ФВЛШ; 

-посилення задишки до рівня задишки в стані спокою; 

-центральний венозний тиск (ЦВТ) > 120 мм водного ст.;  
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-не менше двох із наступних ознак: ортопное; збільшення набряків 

та/або дози петльових діуретиків за останній місяць; вологі хрипи в 

легенях; набухання шийних вен; венозний застій в легенях за даними 

оглядової рентгенографії органів грудної порожнини (ОГП).  

 

Критерії невключення: 

-вік менше 34 та більше 85 років; 

-артеріальна гіпотензія (САТ менше 90 та ДАТ менше 60); 

-потреба в інотропній терапії; 

-гострий коронарний синдром давністю < 3 міс; 

-клінічно значущі вади серця (насамперед дегенеративний стеноз устя 

аорти); 

-тромбоемболія легеневої артерії 

- тяжка посттромбоемболічна легенева гіпертензія (>65мм.рт.ст) і 

легеневе серце; 

-гіпертрофічна та рестриктивна кардіоміопатії; 

-перикардит;  

-клінічно значущі порушення ритму та провідності зі змінами 

гемодинаміки; 

-тяжкі ХХН зі ШКФ < 15мл/хв/1,73м²; 

-важкі супутні захворювання, які могли суттєво погіршити перебіг 

ГДСН. 

 

Відповідно до рекомендацій ЄТК [141], всі хворі отримували терапію 

петльовими діуретиками в/в, інфузію нітрогліцерину (НТГ), а також 

інгібітори АПФ,  або, за непереносимості останніх,  блокатори рецепторів 

ангіотензину ІІ (БРА), антагоністи альдостерону та βАБ. Аспірин 

отримували 82 (58,2%) хворих, а низькомолекулярнІ гепарини – 93 (66,0%) 

з метою профілактики тромбоемболічних ускладнень персистуючої або 

постійної  ФП та для профілактики венозного тромбоемболізму [98].  
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Подібно до Damman K та Nunez J [53, 130], наявність супутньої ХХН 

оцінювали за ШКФ при поступленні  <60мл/хв/1,73м², яку розраховували 

за шкалою CKD-EPI, враховуючи вік, стать, расу та рівень креатиніну в 

сироватці крові [109].  

ПФН визначали як підвищення рівня креатиніну в сироватці понад 

26,5 мкмоль/л через 48 год і більше після госпіталізації порівняно з рівнем 

на час надходження в стаціонар [71, 83, 105].  

До групи зі стійким (незворотним) ПФН ввійшли пацієнти, у яких на 

час виписки рівень креатиніну, який через 48 год підвищувався до 26,5 

мкмоль/л і більше, складав ≥ 110% від початкового і не знижувався на час 

виписки. Транзиторне (зворотне) ПФН визначали як підвищення рівня 

креатиніну до 26,5 мкмоль/л і більше через 48 год з подальшим зниженням 

до початкового рівня на час виписки [24, 138].  

Крім того, хворі з ПФН були  розподілені на дві підгрупи в залежності 

від підвищення/непідвищення NGAL   на 3-ю добу ≥ 15% від вихідного 

рівня, а також - в залежності від збереженої (≥60 мл/хв/1,73м²) чи зниженої 

(<60мл/хв/1,73м²) ШКФ на час поступлення. Аналогічний розподіл на 

підгрупи в залежності від ШКФ при поступленні був проведений і для 

хворих без ПФН. 

Всі хворі в порядку поступлення в перший день у співвідношенні 2:1 

були рандомізовані на дві групи за різною стратегією деконгестії.  

Група з  «діуретико-центричною» (ДЦ) стратегією  включала 96 

хворих, яким деконгестія проводилася традиційно за допомогою помірних 

доз петльових діуретиків в/в болюсно (41-120 мг на добу для фуросеміду,) 

та нетривалої переривчастої інфузії НТГ(однократно при поступленні 

протягом 4-12 год в дозі 10-30 мкг/кг/хв). Із них 3 пацієнта «вибули» із 

дослідження через 1-2 доби внаслідок переводу за їхнім бажанням в інші 

стаціонари (2 пацієнти) та відзиву інформованої згоди (1 пацієнт).  

Група з  «нітрат-центричною» (НЦ)  стратегією включала 48 хворих, 

які отримували безперервну інфузії НТГ (початкова доза – 10 мгк/кг/хв, 
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середня 30-100 мгк/кг/хв, максимальна – 200 мгк/кг/хв) протягом ≥ 72 год 

та низькі дози петльових діуретиків в/в болюсно (≤ 80 мг на добу для 

фуросеміду,). Еквівалентність доз фуросеміда і торасеміда (в мг) для в/в 

введення оцінювалась за співвідношенням 1:2 [43] (рис 2.1).  

 

Хворі з ГДСН
(n=357 ос.)

Проспективна
частина

(n=141 ос.)

Ретроспективна 
частина

(n=216 ос.)

ШКФ≥60
(n=46 ос.)

ШКФ<60
(n=95 ос.)

«діуретико-центрична» 
стратегія деконгестії

(n=57 ос.)

«нітрат-центрична» 
стратегія деконгестії

(n=38 ос.)

 
Рис. 2.1. Розподіл досліджуваних хворих на групи та підгрупи 

 

2.2. Методи дослідження 

Для вирішення поставлених у роботі задач пацієнтам проводили 

комплекс клінічних, інструментальних та лабораторних досліджень. 

Клінічне обстеження пацієнтів передбачало визначення 

загальноприйнятих симптомів та ознак СН, в т.ч., вираженості задишки за 

шкалою Borg [32] на 1,2,3,5-й (D1, D2, D3, D5) дні та день виписки (Dв). 

ЦВТ вимірювали станом на ранок натще на D1, D2, D3, D5.   

Функціональний клас (ФК) СН визначали за класифікацією NYHA (New 

York Heart Association) [31].  
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Для інтегральної оцінки вираження клінічної конгестії 

використовували: а) ортопное-  набряковий індекс за А. Lala як суму балів, 

якими оцінювали ступінь вираження ортопное (використання двох і більше 

подушок — 2 бали, менше двох подушок — 0 балів) та периферичних 

набряків (виражені — 2 бали, помірні — 1 бал, сліди — 0 балів) [103]; б) 

модифікований індекс клінічної конгестії за M. Gheorghiade [76], як суму 

балів, якими оцінювали такі показники: набухання шийних вен (від –1 до 

+3 балів), ортопное (від 0 до +3 балів), гепатомегалія (від –1 до +3 балів), 

рівень попередника мозкового натрійуретичного пептиду (NT-proBNP) (від 

0 до +3 балів), периферичні набряки (від 0 до +3 балів). 

ШКФ оцінювали за формулою CKD-EPI, враховуючи вік, стать, расу 

та рівень креатиніну в сироватці крові [109]. 

У 67 пацієнтів у першу і третю добу та в день виписки (D1, 

D3 та Dвип) імуноферментним методом  ("ELISA")  визначали в 

сироватці крові рівні NT-proBNP та ліпокаліну, асоційованого із 

желатиназою нейтрофілів (neutrophil gelatinase-associated lipocalin – 

NGAL).  

Всім хворим реєстрували ЕКГ в 12 стандартних відведеннях 

на початку дослідження, а також в динаміці за потреби. Реєстрацію 

ЕКГ проводили за допомогою електрокардіографа «Юкард 200» 

(Україна)  в стані спокою через в горизонтальному положенні на 

спині, в тихій кімнаті, за умов температури комфорту, в стані 

спокою після 10 хв відпочинку. 

ЕхоКГ дослідження серця виконували на апараті 

«AlokaProSound 5000» (Японія) в спокої датчиком 2,5 МГц в 

горизонтальному положенні хворого (на лівому боці та на спині) 

відповідно до загальноприйнятих рекомендацій Американської 

асоціації ехокардіографістів  (ААЕ) [16]. Визначали параметри 

систолічної функції ЛШ, а саме кінцево-діастолічний об’єм (КДО) і 

кінцево-систолічний об’єм (КСО) ЛШ за модифікованим методом  
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Симпсона,  ФВЛШ і діаметр лівого передсердя (ЛП) в 

парастернальній позиції по довгій осі. Визначали також передньо-

задній розмір правого шлуночка (ПШ, см) в парастернальному 

доступі. Для визначення венозного притоку крові до серця 

вимірювали діаметр нижньої порожнистої вени за спокійного 

дихання (НПВ, см). Наявність та вираженість гіпертрофії міокарду 

ЛШ оцінювали за кінцеводіастолічною товщиною задньої стінки 

(ЗС) та міжшлуночкової перегородки (МШП), які визначали за 

загальноприйнятими рекомендаціями AАE. 

Імпульсну тканинну доплерографію (ТД) проводили датчиком 

з частотою 2,5-4,0 МГц. За допомогою імпульсно-хвильового ТД в 

апікальна чотирикамерна позиція шляхом встановлення 

контрольного об’єму між кінчиками стулок мітрального клапана 

вимірювали швидкість раннього діастолічного наповнення ЛШ – Е. 

Також вимірювали швидкість раннього (E’) діастолічного руху 

міокарду ЛШ. Вимірювання проводили в трьох послідовних циклів 

з визначенням середнього арифметичного і розраховували E/E’ як 

показник  тиску наповнення ЛШ незалежно від ФВ ЛШ [16]. 

SaO2 визначали транскутанним методом на апараті Datascope 

Passport model EL (Німеччина) станом на ранок натще на D1, D2, 

D3, D5 та Dв. 

Кінцеві точки вираженості клінічних та гемодинамічних ознак 

конгестії в динаміці включали: задишку за шкалою Borg, ЦВТ, 

зміну маси тіла, добовий діурез, NT-pro-BNP, NGAL, відношення 

E/E/, модифікований індекс клінічної конгестії за M. Gheorghiade, 

ортоп-ное-набряковий індекс за А. Lala, частоту важких, 

потенційно фатальних, ускладнень – серцевої астми або 

кардіогенного набряку легень, кардіогенного шоку, фібриляції 

шлуночків (ФШ) або стійкої шлуночкової тахікардії (ШТ) з 

успішною реанімацією, смерть в стаціонарі (госпітальна 
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летальність) та  сумарну частоту  всіх важких серцево-судинних 

«подій» за час лікування в стаціонарі. 

Статистичний аналіз результатів дослідження виконували з 

використанням Microsoft Excel та пакету статистичного аналізу 

SPSS 12.0. Достовірність розбіжностей між середніми величинами 

оцінювали за допомогою непараметричних критеріїв: для 

пов’язаних сукупностей – критерію Вілкоксона, для незалежних – 

Мана-Уітні. Достовірність відмінностей частот ознак визначалася 

за допомогою альтернативного варіювання. Критерієм 

достовірності відмінностей вважався P<0,05. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

ГЛАВА 3. 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ГЕМОДИНАМІЧНО 

СТАБІЛЬНИХ ХВОРИХ ІЗ ГОСТРОЮ ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ 

СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ, ЧАСТОТА ДИСФУНКЦІЇ 

НИРОК, ЕФЕКТИВНІСТЬ СТАЦІОНАРНОГО ЛІКУВАННЯ В 

УМОВАХ РЕАЛЬНОЇ КЛІНІЧНОЇ ПРАКТИКИ ТА ВІДДАЛЕНІ 

НАСЛІДКИ: РЕТРОСПЕКТИВНЕ ОДНОЦЕНТРОВЕ 

ДОСЛІДЖЕННЯ . 

В реєстрових  дослідженнях, що були виконані в Європі та 

Північній Америці, були показані незадовільні наслідки у 

гемодинамічно стабільних хворих з ГДСН [40, 44, 116], які, серед 

інших причин, були пов’язані із дисфунцією нирок [70, 116]. При 

цьому ШКФ <60мл/хв/1,73м² мали більше половини 

госпіталізованих хворих, а 30-35% хворих мали значну дисфункцію 

нирок  [58, 59, 60].  

Однак, в Україні  було проведене лише одне одноцентрове 

дослідження клінічної характеристики, лікування  та госпітальної 

летальності пацієнтів з ГДСН, в яке ввійшло 116 хворих, 

госпіталізованих у відділення інтенсивної терапії та реанімації 

науково-дослідного інституту [18]. 

Завданням даної частини нашого дослідження став  

ретроспективний аналіз клінічної характеристики хворих із ГДСН, 

госпіталізованих у кардіологічні відділення закладу практичної 

охорони здоров’я України із стабільною гемодинамікою, 

визначення у них частоти дисфункції нирок і  ефективності 

стаціонарного лікування та віддалених наслідків. 

Методом суцільного ретроспективного аналізу виокремили 

216 історій хвороб пацієнтів, які були госпіталізовані в 

кардіологічні відділення Олександрівської клінічної лікарні м. 
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Києва від 1 січня до31 грудня 2009 р. з приводу ГДСН унаслідок 

ІХС, АГ або ДКМП незалежно ФВЛШ.  

Середній вік пацієнтів — 66,3 ± 1,08 років, більшість 

становили чоловіки — 134 (62,0 %). Хворих, вік яких перевищував 

70 років, було 83 (38,4 %).  

Проаналізовані пацієнти в нашому дослідженні мали більш 

молодий вік, ніж у реєстрі ADHERE — 72,5 років [68] та в реєстрі 

EHFS II — 69,7 років [127], що може свідчити про ранню 

декомпенсацію ХСН у наших хворих і гіршу виживаність. При 

цьому серед наших хворих переважали чоловіки, що збігається з 

даними реєстру EHFS II [127], тоді як у реєстрі ADHERE гендерних 

розбіжностей практично не було [68]. 

Основними етіологічними факторами ХСН були перенесений  

інфаркт міокарда (ІМ) — у 110 (50,9 %) хворих, стабільна ІХС без 

ІМ в анамнезі - 55 (25,5 %),  АГ - 169 (78,2 %) хворих та ДКМП як 

причину ГДСН мали 51 (23,6 %) хворих. Постійна та персистуюча 

форми фібриляції/тріпотіння передсердь мала місце у 103 (47,7 %).  

Серед супутніх захворювань найчастішими була ХХН, яку 

визначали за ШКФ <60мл/хв/1,73м² (CKD-EPI) при госпіталізації. 

Вона була у 126 (58,7%) хворих, при цьому виражене зниження 

функції нирок (ШКФ 15-30) було в 12 (5,5%) хворих (рис 1.). 

Незважаючи на це, повторне визначення сироваткового креатиніну 

було виконане лише у 28% (12,8%) хворих.  

Цукровий діабет (ЦД) 2-го типу був у 56 (25,9 %) пацієнтів, 

хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) — у 44 (20,3 

%), сечокам’яна хвороба — у 26 (12 %), анемія (рівень гемоглобіну 

за ВООЗ для чоловіків < 130 г/л, для жінок < 120 г/л) у 25 (11,6 %). 

Аналізуючи клінічну картину при госпіталізації, встановили, 

що задишка в спокої була в 161 (74,5 %) хворого, нічна 

пароксизмальна задишка — у 42 (19,4 %), ортопное — у 28 (13,8 
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%). Порівняно із задишкою у спокої виражені симптоми й ознаки 

правошлуночкової недостатності відзначали дещо рідше: 

периферичні набряки — у 149 (68,9 %) хворих, гепатомегалію 

більше 5 см від краю реберної дуги по середньоключичній лінії — 

у 84 (38,9 %), гідроторакс — у 49 (22,7 %), асцит — у 33 (15,3 %). 

Оцінюючи показники гемодинаміки на момент госпіталізації, 

у хворих у цілому реєстрували значне підвищення частоти 

серцевих скорочень (ЧСС) — у середньому 87,6 ± 1,9 за 1 хв. 

Середня ЧСС у хворих із синусовим ритмом була 79,0 ± 1,73 за 1 

хв. ЧСС >70 за 1 хв мали 177 (81,9 %) пацієнтів. САТ ≥140мм рт. 

ст. реєстрували у 37,5% хворих. 

Обмеження фізичної активності, відповідно ІІІ і IV ФК за NYHA, 

відзначено практично у співвідношенні 1:1 (54,6 і 45,4% 

відповідно). При цьому, згідно із записами в історіях хвороб, 

стабільна стенокардія була у 96 (44,5%) хворих, у тому числі І — ІІ 

ФК — у 58 (26,9 %) і ІІІ ФК — у 38 (18,6%).  

Динаміку клінічної картини, ЧСС, АТ і розподілу за ФК за NYHA 

у виписаних пацієнтів (n = 201) наведено в таблиці 3.1: частота 

тахікардії (> 70 за 1 хв) у спокої та АГ суттєво зменшилися 

(p<0,05). 

За час лікування у стаціонарі зменшення на один ФК за NYHA 

відзначали у 61,7% хворих, а зменшення на два ФК за NYHA — у 

6,8%. 

За даними допплерехокардіографії, яку виконали всім хворим, 

зниження ФВ <45% реєстрували у 122 (56%). 
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Таблиця 3.1 

Динаміка клінічної картини, ЧСС, АТ і ФК за NYHA при 

госпіталізації та виписуванні. 

Показник На час 

госпіталізації 

 

На час 

виписування 

 

ЧСС за 1 хв (М ± m) 87,6 ± 1,9 70,5 ± 1,7* 

ЧСС >70 за 1 хв 177 (81,9%) 93 (43%)** 

ЧСС за 1 хв у хворих із 

синусовим ритмом (М ± m) 

79,00 ± 1,73 69,40 ± 1,2** 

САТ (М ± m), мм рт. ст. 137,80 ± 3,4 123,7 ± 3,2** 

САТ >140 мм рт. ст. 81 (37,5%) 3 (1,9%)** 

САТ <90 мм рт. ст. 6 (2,8%) 2 (0,9%) 

Ортопное 28 (13,8%) 4 (2,0%)*** 

Периферичні набряки 149 (68,9%) 56 (27,9%)** 

Гепатомегалія (≥5 см по правій 

середньоключичній лінії) 

84 (38,9%) 33 (16,4%)*** 

ІІ ФК за NYHA 0 119 (55,6%)* 

ІІІ ФК за NYHA 118 (54,6%) 77 (35,6%)*** 

ІV ФК за NYHA 98 (45,4%) 4 (1,9 %)*  

Примітка: *- p<0,05,  **- p<0,01,  ***- p<0,01 порівняно з даними 

при госпіталізації  

    Аналіз медикаментозної терапії показав, що всі пацієнти 

отримували внутрішньовенні діуретики. При цьому в перші 3 доби 

середня добова доза фуросеміду (за умови, що доза торасеміду 

співвідноситься з дозою фуросеміду як 2:1) становила (67,90 ± 

5,23)мг. Перехід на пероральний прийом відбувся на (8,3 ± 1,5) 

доби. Внутрішньовенну інфузію нітратів у перші 1 — 3 доби (у 

середньому 1,6 ± 1,2) проведено 39 (16,7%) хворим, переважно 
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шляхом щоденної 3 — 6-годинної інфузії. Лише 28 (12,9%) 

пацієнтів отримували добову інфузію.  

Бета-адреноблокатори були призначені 147 (67,9%) пацієнтам, 

у тому числі бісопролол — 29,6%, карведилол — 18,5%, 

метопролол — 18,2%, небіволол — 1,6%, причому цільову дозу β-

адреноблокаторів перед виписуванням отримали лише 4,6% хворих. 

Терапію інгібіторами АПФ проводили у 190 (87,2%) пацієнтів, 

блокаторами рецепторів ангіотензину ІІ — у 4 (1,8%). Антагоніст 

альдостерону спіронолактон застосовували у 168 (77,8%) випадках, 

його середня добова доза становила (33,60 ± 1,32)мг. 

Під час аналізу лабораторних показників хворих, лейкоцитоз 

>9· 109/л — у 52 (23,9%).Гіпопротеїнемію <60 г/л, реєстрували у 20 

(9,2%) хворих, гіпербілірубінемію (загальний білірубін понад 

20,5мкмоль/л) — у 44 (15,7%), синдром цитолізу за даними АЛТ і 

АСТ — у 29 (14,4%). Водночас у жодному випадку рівень цих 

ферментів не перевищував 200 од. Середній рівень іонів калію 

становив (4,89 ± 0,11) ммоль/л, гіперкаліємія (>5,0 ммоль/л) була у 

82 (37,6%) хворих, а гіпокаліємія (<3,5ммоль/л) — лише у 4 (1,8%). 

Гіпонатріємія (рівень менше 136 ммоль/л) була у 22 (10,1%) 

пацієнтів. Рівень D-димеру визначали 10 хворим, у половини з яких 

він був підвищений. 

Варто звернути увагу на частоту симптомів і клінічних ознак 

конгестії при виписці, що, ймовірно, певною мірою пов’язано із 

недостатньою активністю медикаментозної деконгестії у хворих в 

умовах реальної клінічної практики щодо доз петльових діуретиків 

і цілодобової інфузії гемодинамічно оптимальних доз нітратів. 

Причиною може бути побоювання побічних ефектів, перш за все 

артеріальної гіпотензії та ішемії міокарда, а також недооцінка 

важливості оптимальної деконгестії. 
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Частота використання добової інфузії нітратів за даними 

нашого ретроспективного аналізу досить низька (12,9%),  в реєстрі 

ADHERE вона була також невисокою— 11% [21], хоча ще 10% 

хворих отримували рекомбінантний мозковий натрійуретичний 

пептид — несеритид. 

Оцінюючи результати лікування, слід констатувати 

недостатню ефективність щодо корекції тахікардії — ще одного 

чинника ризику у хворих із ХСН зі зниженою ФВЛШ. Імовірно, це 

зумовлено обмеженнями щодо титрування доз βАБ і 

невикористанням у хворих із синусовим ритмом і зниженою ФВ 

селективного інгібітора if-каналів синусового вузла — івабрадину, 

а у хворих із ФП — важкістю контролю ЧСС 

Середній рівень креатиніну в сироватці крові при 

госпіталізації становив (121,3 ± 5,96) мкмоль/л. Середня ШКФ 

(CKD-EPI) при госпіталізації становила (56,9 ± 1,8) мл/хв/1,73м². 

Під час аналізу індивідуальних величин збережену ШКФ (більше 

60мл/хв/1,73м²) виявили у 90 (41,3 %) пацієнтів, ШКФ 60 — 

30мл/хв/1,73м² — у 114 (52,3 %), виражене зниження функції нирок 

(ШКФ 15 — 30мл/хв/1,73м²) — у 12 (5,5 %) (рис. 3.1)  
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Рис. 3.1 Графічний розподіл хворих за ШКФ при госпіталізації (у 

% від загальної кількості).  

Серед ускладнень госпітального періоду переважав кардіогенний 

набряк легень, який спостерігали в 17 (7,8 %) пацієнтів, стійка шлуночкова 

тахікардія (ШТ) розвивалася у 8 (3,7 %) хворих, фібриляція шлуночків 

(ФШ) — у 3 (1,4 %) та потреба в інотропній підтримці  — у 6 (2,8 %) 

(табл. 3.2.1). 

Внутрішньогоспітальна летальність склала 15 осіб (6,9 %). Сумарна 

частота смерті, кардіогенного шоку, ШТ і ФШ у стаціонарі була 32 осіб  

(14,8 %) (табл. 3.2). Середній ліжко-день у хворих становив 11,2 ± 0,9 дні, 

у тому числі в тих, хто вижив, — 12,94 ± 1,22 дні і померлих — 7,41 ± 0,84 

дні.  

Смерть протягом 3 років становила 34,5 %, повторні госпіталізації з 

приводу серцево-судинних причин протягом 3 років були у 155 (71,6 %) 

осіб, а госпіталізація з інших причин — у 45 (21 %). За даними опитування 

Розподіл за ШКФ при госпіталізації 

ШКФ ≥ 60 

ШКФ 30-60 

ШКФ 15-30 

52,3% 41,3% 

5,5% 
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прихильності до амбулаторного лікування, протягом 3 років усі 

призначені ліки регулярно приймали 62 % хворих, періодично — 26 %, а 

12 % пацієнтів практично не приймали ліки вдома. 

Таблиця 3.2 

Наближенні наслідки у хворих з ГДСН за даними 

ретроспективного спостереження. 

 

Показник Абсолютне 

значення 

% 

Кардіогенний набряк легень 17 7,8 

Стійка шлуночкова тахікардія 8 3,7 

Фібриляція шлуночків 3 1,4 

Потреба в інотропній підтримці  6 2,8 

Внутрішньогоспітальна 

летальність 

15 6,9 

Сумарна частота смерті та 

нефатальних кардіогенного шоку, 

ШТ і ФШ 

32 14,8 

 

Середня тривалість перебування хворих із ГДСН у стаціонарі 

становила 11,2 дня, тимчасом як цей же показник у США, за 

даними ADHERE, становить 4,3 дня, а в Європі, за даними EHFS II, 

— 9 днів 68, 127].  

Внутрішньогоспітальна летальність наших хворих становила 

6,9 % і була більшою, ніж у реєстрі ADHERE, в якому цей показник 

становив 4,0 % [68], і майже не відрізнялася від летальності у EHFS 

II — 6,75 % [127]. Водночас у проспективному реєстрі 116 

пацієнтів О. М. Пархоменка [18] летальність була — 2,6 %.  
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Заслуговують на увагу дані щодо несприятливих віддалених 

результатів пацієнтів із ГДСН у нашому дослідженні. Подібних 

досліджень в Україні практично немає. Висока летальність і 

частота повторних госпіталізацій, переважно внаслідок серцевих 

причин, може бути певною мірою пов’язана як із недоліками у 

лікарських призначеннях, так і з субоптимальною прихильністю 

хворих до лікування. Це має стати предметом спеціальних медико-

соціальних заходів. 

Отже, за даними ретроспективного аналізу [2], серед хворих із 

ГДСН без кардіогенного шоку, яких госпіталізують у кардіологічні 

відділення в умовах реальної клінічної практики, переважають 

чоловіки (62%), серед етіологічних факторів — післяінфарктний 

кардіосклероз (50,9%) і постійна/персистуюча  фібриляція 

передсердь (47,7%), серед коморбідності — ХХН зі ШКФ < 

60мл/хв/1,73м² (у 58,7% пацієнтів), цукровий діабет (у 25,9%), 

ХОЗЛ (у 20,3%) та анемія (в 11,6%). 

В умовах реальної клінічної практики госпітальна летальність 

хворих із «теплою і вологою» ГДСН становить 6,9%, виписуються 

без поліпшення функціонального класу за NYHA 35% пацієнтів. 

Протягом 3 років помирають 34,5% хворих і 71,6% зазнають 

повторної госпіталізації внаслідок серцевих причин [2, 10, 11]. 
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клінічна характеристика, перебіг та найближчі наслідки при порівнянні з 

серцевою недостатністю зі зниженою фракцією викиду (ретроспективне 

дослідження). Український кардіологічний журнал.  2013.  Додаток №4.  С. 

241 (здобувач особисто провів збір матеріалу, скла план та підготовив тези 

до друку). 
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РОЗДІЛ 4 

ЗВ'ЯЗОК ХРОНІЧНОЇ ХВОРОБИ НИРОК  У ХВОРИХ З ГОСТРОЮ 

ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ З 

ВИРАЖЕНІСТЮ КЛІНІЧНОЮ ТА ГЕМОДИНАМІЧНОЮ 

КОНГЕСТІЄЮ МАРКЕРАМИ ГОСТРОГО ПОШКОДЖЕННЯ 

НИРОК І ЕФЕКТИВНІСТЬ ДЕКОНГЕСТИВНОЇ ТЕРАПІЇ. 

За даними зарубіжних досліджень, дисфункція нирок зі 

зниженою ШКФ — менше 60мл/хв/1,73м² визначається приблизно у 

половини хворих із ГДСН [15] і асоціюється зі значним погіршенням 

прогнозу. Госпітальна летальність таких хворих порівняно з 

пацієнтами із ШКФ 60мл/хв/1,73м² і більше підвищується в 1,5 — 3 

рази [15], а сумарна частота смерті й госпіталізації з приводу 

повторних декомпенсацій зростає більш ніж на 50 % [107]. 

Можна передбачити, що клінічно значуще зниження ШКФ у 

пацієнтів із ГДСН перешкоджає ефективності деконгестивної терапії, 

і саме це є механізмом реалізації негативного впливу ХХН на прогноз 

у таких хворих. Про зв’язок залишкової клінічної конгестії на час 

виписування пацієнтів із ГДСН зі стаціонару з підвищеною частотою 

повторних госпіталізацій і смерті протягом першого року свідчать 

результати досліджень ряду авторів [106, 154]. Однак спеціалізованих 

досліджень зв’язку дисфункції нирок у пацієнтів із ГДСН із 

вираженістю клінічної і гемодинамічної конгестії та результатами 

деконгестивної терапії, зокрема щодо гострого ПФН, майже немає, 

що і стало завданням цієї частини нашого дослідження. Для її 

реалізації послідовно залучених в проспективну частину дослідження 

107 пацієнтів з ГДСН. Хворих розділили на дві групи залежно від 

ШКФ при госпіталізаці. Першу групу склали 46 (43%) хворих із ШКФ 

менше 60мл/хв/1,73м², тобто зі значно зниженою, що може свідчити 

про ХХН навіть за відсутності даних попереднього обстеження [83, 
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145], другу групу — 61 (57%) хворий із ШКФ 60мл/хв/1,73м² і 

більше. Клінічну характеристику пацієнтів наведено в табл. 4.1. 

Обстеження всіх 107 пацієнтів передбачало ЕКГ у 12 

відведеннях у динаміці, ультразвукове дослідження серця, 

рентгенографію ОГП за показаннями і стандартні загальноклінічні та 

біохімічні лабораторні аналізи. У всіх пацієнтів на першу, третю, 

п’яту добу госпіталізації (D1, D3, D5) в на день виписування (Dвип) 

оцінювали клінічні показники конгестії. Зокрема, визначали 

вираженість задишки за шкалою Borg [32]. Для комплексної оцінки 

вираженості клінічної конгестії використовували ортопное-

набряковий індекс (ortho-oedema index) за Lala та модифікований 

індекс клінічної конгестії за M. Gheorghiade. У ці періоди 

реєстрували й аналізували частоту серцевих скорочень (ЧСС), 

артеріальний тиск (АТ), масу тіла, добовий діурез, а також E/E’,  

вміст у сироватці NT-proBNP та NGAL.  

Таблиця 4.1 
Клінічна характеристика та лікування в стаціонарі пацієнтів двох груп 

Показники                                            
ШКФ                                                      

<60мл/хв/1,73м2 
n=61 

% ≥60мл/хв/1,73м2 

n=46 
% p 

Вік, M±m років 64,8±2,72  55,3±2,32  p<0,01 
Чоловіки 48 78,7 29 63,0 p>0,05 
АГ 53 86,9 25 54,3 p<0,01 
ЦД  20 32,8 7 15,2 p<0,05 
ДКМП 16 24,6 13 23,9 p>0,05 
Післяінфарктний 
крадіосклероз 

43 70,5 29 63,0 p>0,05 

NYHA  III 25 41,0 42 91,3 p<0,01 
NYHA  IV 36 59,0 4 8,7 p<0,01 
Середній ФК, 
M±m  

3,59±0,23  3,08±0,18  p<0,01 

Ортопное 58 95,1 33 71,7 p<0,01 
Хрипи < 1/4 
легеневих полів 

20 32,8 11 23,9 p>0,05 

Хрипи > 1/4 
легеневих полів 

40 65,6 19 41,3 p<0,01 

Периферичні  
набряки 

57 93,4 29 63,0 p<0,01 

Печінка > 3 см. 48 78,7 27 58,7 p<0,01 
Набухання 
шийних вен 

59 96,7 34 73,9 p<0,01 
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Продовження таблиці 4.1 
Асцит  15 24,6 4 8,7 p<0,01 
Гідроторакс 20 32,8 5 10,9 p<0,01 
Фуросемид (сумарна 
доза за 5днів), M±m мг 

397±22,7 - 306±18,8 - p<0,01 

Нітрати в/в 61 100,0 46 100,0 p>0,05 
Безперервну інфузію 
нітратів ≥ 3 днів 

28 45,9 15 32,6 p>0,05 

ІАПФ 51 83,6 38 82,6 p>0,05 
БРА 5 8,2 4 8,7 p>0,05 
b-блокатори 48 78,7 40 87,0 p>0,05 
Верошпірон 35 57,4 37 80,4 p<0,01 
Аспірин 36 59,0 27 58,7 p>0,05 
Низькомолекулярні 
гепарини 

38 62,3 27 58,7 p>0,05 

Тривалість 
госпітального періоду 
M±m днів 

14,9±0,9 - 11,7±0,7 - p<0,01 

    Примітка: АГ – артеріальна гіпертензія, ФП – фібриляція 

передсердь, ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія, ФВ – фракція 

викиду лівого шлуночка 

Як видно із даних табл. 4.1, пацієнти зі зниженою ШКФ 

статистично значуще старші, ніж у пацієнти зі збереженою ШКФ 

(р<0,01) і відрізнялися більшою частотою АГ та ЦД (p< 0,05-0,01).  

Аналіз лікування в стаціонарі показав, що хворі в обох групах 

отримували зіставну терапію петльовими діуретиками, 

нітрогліцерином, інгібіторами АПФ, блокаторами рецепторів 

ангіотензину (БРА), β-адреноблокаторами, ацетилсаліциловою 

кислотою та низькомолекулярними гепаринами (див. табл. 4.1). 

Пацієнти в групі зі зниженою ШКФ статистично значуще рідше 

отримували антагоністи альдостерону в недіуретичній дозі (p < 0,01). 

Серед хворих із ШКФ менше 60мл/хв/1,73м² при надходженні 

померли у стаціонарі 5 (8,2 %) осіб, а серед хворих із вищою ШКФ — 

1 (2,2 %) (p > 0,05). Середній час стаціонарного лікування становив 

(14,9 ± 0,9) доби в першій групі і (11,7 ± 0,7) доби у другій групі (p < 

0,01). 
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Таблиця 4.2 
Клінічна характеристика та лікування в стаціонарі пацієнтів двох груп 

 ШКФ<60 n= 61 ШКФ>60 n= 46 
           

 D1 D2 D3 D5 Dв D1  D2 D3 D5 Dв 
Задишка, бали 9,1±0,47 8,7±0,27 7,9±0,33* 6,7±0,25** 4,6±0,16** 7,2 ±0,44## 5,5±0,28**#

# 
4,2±0,18**## 2,8±0,14**## 1,9±0,11**## 

ЧСС, уд/хв 101,1±4,5 94,8±3,6* 86,4±3,2** 81,1±2,9** 75,9±2,9** 96,4±4,1 91,1±3,2* 83,8±3,0** 77,2±2,7** 74,7±2,7** 

САТ, мм рт. ст. 124,7±4,3 114,1±4,3* 108,1±4,1** 108,5±4,1** 111,7±4,4** 125,5±4,2 118,2±4,0** 117,2±4,0*# 114,5±3,8** 116,4±3,8** 

ДАТ, мм рт. ст. 78,4±2,8 75,8±2,8 74,7±2,7* 72,8±2,7** 72,5±2,5** 80,1±2,7 78,9±2,5** 76,9±2,5**# 76,1±2,4**# 75,1±2,4** 

NT-pro-BNP, pg/ml 1404±309 — 1267±223 — 979±189** 1088±228## — 810±201**## — 705±178**# 

E/E', одиниці 22,5±1,2 — 20,1±1,07* — 18,1±0,88** 17,2±1,1## — 14,5±1,05**## — 12,4±0,77**## 

ШКФ, мл/хв 43,5± 3,3 — 32,2±3,2** — 58,8± 3,5** 72,8± 4,3 ## — 68,5±2,9*## — 85,8± 4,9**## 

NGAL, ng/ml 145,2±19,8 — 162±22,6** — 102,2±14,5** 92,3±15,1## — 95,4±18,4## — 83,4±12,6**## 

Індекс конгестії 
Gheorgiade, бали 

16,9±0,67 — 14,7±0,54** — 10,2±0,43** 14,4±0,62# — 10,1±0,45**## — 7,1±0,28**## 

Орто-набряковий 
індекс Lala, бали 

3,93±0,121 
 

— 3,72±0,11** — 2,82±0,09** 3,17±0,11# — 2,53±0,07**## — 1,91±0,06**## 

Маса  тіла, кг 85,6±2,1 84,1±1,8 82,3±1,8* 81,4±1,8** 81,1±1,8** 85,3±2,0 83,0±1,8 79,9±1,7**# 78,1±1,7**# 77,9±1,7**# 

Добовий діурез, мл 2522±117 2889±142** 2816±141** 2590±147** 1422±92** 2411±122 3480±144**
## 

3772±127**## 3633±145**## 1910±74**## 

* - p<0,05,   ** - p<0,01 порівняно з даними при госпіталізації      
# - p<0,05,   ## - p<0,01 порівняно з 1-ю групою (ШКФ<60) 
САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, ЧСС– частота серцевих скорочень. 



Наше дослідження вперше продемонструвало зв’язок ХХН у 

хворих із ГДСН із більшою вираженістю як окремих симптомів 

(задишка) (рис 4.1) і ознак конгестії, так їхніх інтегральних індексів 

за Lala і Gheorghiade, підвищення показників гемодинамічної 

конгестії — E/E’ та NT-proBNP  (р <0,05). Слід зауважити, що, крім 

ХХН, цьому сприяли більша частота серед хворих із ШКФ менше 

60мл/хв/1,73м² пацієнтів зі зниженою ФВ ЛШ (88,5 % порівняно з 

63,0 %) і нижчий середній рівень цього показника (на 18 %; р < 0,01), 

ніж у хворих зі збереженою ШКФ.  

 
Рис.4.1 Динаміка задишки за шкалою Borg (бали) у хворих 

обох груп. 

 

При порівнянні динаміки показників конгестії в ході лікування 

(табл. 4.2) відмічалося їх поступове, починаючи із D3, зменшення до 

Dвип в обох групах (p<0,05-0,01), яке, однак, менш виражене в 

пацієнтів з вихідною ШКФ менше 60мл/хв/1,73м², унаслідок чого на 

час виписки пацієнти першої групи відрізнялися більшою 

вираженістю залишкової конгестії, ніж другої групи. Так, 
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вираженість задишки за шкалою Borg у цих групах зменшилася 

відповідно на 50 і 74% (обидва p<0,01), E/E’ — на 24 і 38% (обидва 

p<0,01), модифікований індекс конгестії — на 65 і 101% (обидва 

p<0,01). У той час як рівень NT-proBNP у хворих з відносно 

збереженою ШКФ на D3 знизився на 25 % від вихідного (p<0,01), у 

групі хворих із ХХН він не змінився, а на час виписки цей показник у 

першій групі залишався на 37% (p<0,05) вищим, ніж у хворих другої 

групи, тимчасом як при надходженні він був вищим на 28% (p<0,05). 

За відсутності статистично значущої різниці в госпітальній 

летальності в обох групах, що певною мірою могло бути зумовлене 

малою чисельністю груп, ХХН у пацієнтів із ГДСН асоціювалася з 

меншою ефективністю деконгестії за інтегральними клінічними й 

гемодинамічними (E/E’, NT-proBNP) показниками (табл. 4.2). 

Імовірно, певною мірою це пов’язано з більшою вираженістю 

конгестії на початку лікування і свідчить про важливість 

застосування до цієї категорії хворих інтенсивнішої терапії, зокрема 

шляхом ширшого використання добової інфузії нітратів, вищих доз 

петльових діуретиків. Важливість такого підходу зумовлена суттєвим 

негативним прогностичним значенням залишкової конгестії при 

виписуванні хворих з ГДСН зі стаціонару, що встановлено в низці 

досліджень [68, 88]. Водночас диференційований підхід до лікування 

хворих з ГДСН в сучасних рекомендаціях відсутній. 

Аналіз динаміки середніх значень ШКФ в обох групах показав, 

що до D3 вона зменшувалася порівняно з вихідною, причому в групі 

із ШКФ менше 60мл/хв/1,73м² істотніше, ніж у групі із ШКФ 

60мл/хв/1,73м² і більше (на 26% (p<0,05) та 10% (p<0,05) відповідно). 

Однак на час виписування в обох групах середні величини цього 

показника суттєво зростали порівняно із D1, відповідно на 35 і 15% 

(p<0,05 — 0,01). 
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Аналіз індивідуальної ШКФ при виписці продемонстрував її 

зростання на 20% і більше від вихідного рівня у 8,2% хворих із ХХН і 

у 10,9% хворих із ШКФ 60мл/хв/1,73м² (p>0,05). 

Можна ретроспективно припустити, що у цих пацієнтів на тлі 

так званого «хронічного КРС», пов’язаного з ХСН, декомпенсація СН 

викликала додаткове гостре чи підгостре зниження функції нирок, 

тобто КРС І типу. В його патогенезі, крім погіршення гемодинаміки, 

може грати роль пошкодження нирок, про що свідчить збільшення 

рівня NGAL на D1, порівняно з таким у пацієнтів із збереженою  

ШКФ (p<0,01), з подальшим підвищенням на D3, порівняно з D1, за 

відсутності динаміки цього показника в групі хворих без ХХН. 

Можна припустити, що в частини хворих із ХХН активна деконгестія 

із транзиторним погіршенням ниркового кровообігу викликала гостре 

пошкодження нирок [30, 33]. На Dв NGAL знизився в обох групах, 

порівняно з D1(p<0,01).  

ПФН у першій групі відбулося у 18 (29,5%) пацієнтів, а в другій 

групі — в 11 (23,9%) (p>0,05). Цей результат отриманий нами вперше 

і потребує уточнення в подальших дослідженнях. Є поодинокі дані, 

що ПФН в ході лікування ГДСН погіршує прогноз цих хворих саме за 

наявності ХХН із вихідним ШКФ менше 60мл/хв/1,73м² [145]. 

Негативний вплив ХХН на перебіг ГДСН і ХСН, імовірно, 

зумовлений перш за все значнішою активацією РААС і САС, що 

призводить до затримки Na+ та води й посилює конгестію. Певний 

внесок може робити й супутня активація САС із посиленням 

вазоконстрикції вен органів черевної порожнини, що збільшує 

ефективний об’єм крові, яка циркулює, без її додаткової затримки 

нирками [34]. Саме цьому механізму належить ключова роль у ГДСН, 

оскільки в багатьох хворих маса тіла не збільшується. Водночас 

активація РААС може зумовлювати пряме пошкодження 

кардіоміоцитів, міокардіальний фіброз і поглиблення ремоделювання 
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серця [113] і, як наслідок, посилювати порушення систолічної та 

діастолічної функції серця. 

Таблиця 4.3 

Динаміка показників кардіогемодинаміки за даними 

ехокардіографії (М±м) у хворих обох груп  

Показники                                            
ШКФ                                                      

<60мл/хв/1,73м2 

n=61  
≥60мл/хв/1,73м2  

 n=46 
p 

При поступленні (D1) - - - 
ФВ <45% 54 (88,5%) 29 (63,0) p<0,01 
ФВ, M±m %  33,2±1,3 40,1±1,6 p<0,01 
КДІ, мл/м2 119,2 ± 6,8 105,9 ± 6,2 p<0,05 
КСІ, мл/м2 78,3± 4,1 65,1 ± 3,3 p<0,05 
ЛП, см 5,25 ± 0,41 5,02 ± 0,35 p>0,05 
ПШ, см 3,21± 0,17 2,81 ± 0,16 p<0,05 
НПВ, см 2,42 ± 0,13 2,15 ± 0,11 p<0,05 
СТЛА, мм. рт. ст 59,6 ± 2,9 53,5 ± 2,4 p<0,05 
На час виписки (Dв) - - - 
ФВ<45% 51 (83,6%) 25 (54,3%) p<0,05 
ФВ, M±m %  35,7±1,5 43,9±1,7 p<0,01 
КДІ, мл/м2 114,5 ± 6,2 97,9 ± 5,9 p<0,05 
КСІ, мл/м2 74,5± 3,8 58,5 ± 3,1 p<0,05 
ЛП, см 4,95 ± 0,36 4,75 ± 0,25 p>0,05 
ПШ, см 2,95 ± 0,17 2,54 ± 0,15 p<0,05 
НПВ, см 2,23 ± 0,13 1,85 ± 0,11 p<0,05 
СТЛА, мм. рт. ст 57,3 ± 2,5 49,5 ± 2,2 p<0,05 

 

Примітка: ФВ – фракція викиду, КДІ - кінцево-діастолічний 

індекс, КСІ - кінцево-систолічний інедкс, ПШ – правий шлуночок. 

НПВ – нижня порожниста вена,  СТЛА - систолічний тиск в 

легеневій артерії. 

 

Як видно із табл. 4.3, хворі із ШКФ<60мл/хв/1,73м2 при 

поступленні мали достовірно нижчу ФВ як на D1 (33,2±1,3 проти 

40,1±1,6, p<0,01), так і на Dв (35,7±1,5 проти 43,9±1,7, p<0,01), 

порівняно з хворими зі збереженою ШКФ при поступленні. Крім 

того, пацієнти із дисфункцією нирок на момент поступлення 
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достовірно відрізнялися від хворих із ШКФ>60мл/хв/1,73м2 за 

кінцево-діастолічним індексом (КДІ) та кінцево-систолічним 

інедксом (КСІ) як на D1, так і на Dв (див табл. 4.3). Хворі із 

ШКФ<60мл/хв/1,73м2 при поступленні мали достовірно більший 

діаметр правого шлуночка (ПШ) як при поступленні (3,21± 0,17 

проти 2,81 ± 0,16, p<0,05), так і на час виписки (2,95 ± 0,17 проти 

2,54 ± 0,15, p<0,05). Така ж тенденція відмічалася з нижньою 

порожнистою веною (НПВ) та систолічним тиском в легеневій 

артерії (СТЛА) (див табл. 4.3). 

Отже, дисфункція нирок (ШКФ<60мл/хв/1,73м2) при 

поступленні у пацієнтів з ГДСН асоціюється із більш низькою ФВ 

[4,14], більшою частотою хворих, що мали ФВ <45%, більш 

високими КДІ, КСІ, СТЛА та більшою дилатацією ПШ і НПВ, 

порівняно з пацієнтами із ШКФ>60мл/хв/1,73м2, як при 

поступленні, так і на час виписки. 

Загальноприйнята деконгестивна терапія внутрішньовенно 

діуретиками й нітратами у хворих з ГДСН із ХХН 

супроводжувалася більш вираженим, ніж за відсутності ХХН, 

транзиторним зниженням ШКФ на третю добу (на 26 і 10% 

відповідно) і підвищенням NGAL на 12%, порівняно з D1, лише в 

пацієнтів за наявності ХХН, імовірно, унаслідок їхнього гострого 

пошкодження.  

Таким чином, у «теплих і вологих» пацієнтів з ГДСН ХХН 

ШКФ асоціюється з більшою вираженістю клінічних ознак 

конгестії і її кардіодинамічних показників — E/E’(на 30%) та NT-

proBNP (на 28%) як на час госпіталізації, так і на час виписування 

(відповідно на 24, 45 і 38,8%), незважаючи на більшу сумарну дозу 

фуросеміду за перші 5 діб (на 30%), а також підвищеним рівнем 

маркера тубулярного некроу — NGAL, порівняно з пацієнтами зі 
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ШКФ 60мл/хв/1,73м² і більше в першу добу та в день виписування 

(відповідно на 36,5 і 18,6%) [4,12]. 

 

Таблиця 4.4 

Кореляційні зв'язки показників ШКФ та NGAL між собою 

та з показниками клінічної і гемодинамічної конгестії у 

пацієнтів ГДСН, що мали збережену ШКФ на час поступлення  

 
 

NGAL D1 NGAL Dв ШКФ D1 ШКФ Dв 

NGAL D1 ― r=0,89  
p<0,0005 

r=―0,71 
p<0,0006 

r=―0,5  
p<0,005 

NGAL Dв r=0,89  
p<0,0005 

― r=―0,49 
p<0,04 

r=―0,63 
p<0,004 

ШКФ D1 r=―0,71 
p<0,0006 

r=―0,49  
p<0,04 

― r=0,82  
p<0,0003 

ШКФ Dв r=―0,56 
p<0,005 

r=―0,63 
p<0,004 

r=0,82  
p<0,0003 

― 

NT-proBNP D1 r=0,52  
p<0,006 

r=0,30  
p<0,08 

r=―0,52  
p<0,007 

r=―0,29  
p<0,08 

NT-proBNP Dв r=0,34  
p<0,06 

r=0,57  
p<0,009 

r=―0,25  
p<0,2 

r=―0,56  
p<0,02 

E/Е` D1 r=0,46  
p<0,05 

r=0,20  
p<0,95 

r=―0,41  
p<0,04 

r=―0,22  
p<0,09 

E/Е` Dв r=0,21  
p<0,2 

r=0,52  
p<0,04 

r=―0,24  
p<0,09 

r=―0,41  
p<0,05 

Орто-набряковий 
індекс Lala  D1 

r=0,68  
p<0,001 

r=0,54  
p<0,03 

r=―0,67  
p<0,001 

r=―0,42  
p<0,009 

Орто-набряковий 
індекс Lala  Dв 

r=0,48  
p<0,03 

r=0,68  
p<0,001 

r=―0,42  
p<0,006 

r=―0,61  
p<0,002 

Індекс конгестії 
Gheorgiade  D1 

r=0,78  
p<0,0008 

r=0,62  
p<0,007 

r=―0,73  
p<0,0007 

r=―0,63  
p<0,005 

Індекс конгестії 
Gheorgiade Dв  

r=0,51  
p<0,003 

r=0,72  
p<0,0003 

r=―0,59  
p<0,002 

r=―0,70  
p<0,002 
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Під час аналізу кореляційних зв’язків між показниками ШКФ 

та NGAL з клінічною і гемодинамічною конгестією у пацієнтів 

ГДСН, що мали ШКФ >60мл/хв/1,73м²  на час поступлення, за 

методом квадратів Пірсона (лінійний коефіцієнт кореляції) 

(таблиця 4.4) було встановлено, що ШКФ D1 має тісний прямий 

кореляційний зв'язок з ШКФ Dв (r=0,82) та тісний зворотній зв'язок 

з NGAL D1 (r=―0,71). Крім того, ШКФ D1 має високий зворотній 

ступінь кореляції з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=―0,73) та 

середній зворотній ступінь кореляції з орто-набряковим індексом 

Lala  D1 (r=―0,67). Разом з тим, ШКФ D1 має слабкий зворотній 

кореляційний зв'язок з NGAL Dв, NT-proBNP (D1 та Dв),  E/Е`(D1 та 

Dв), а також обома індексами конгестії на час  виписки.  

ШКФ Dв у пацієнтів ГДСН, що мали ШКФ >60мл/хв/1,73м² на 

час поступлення,  має середній зворотній ступінь кореляції з NGAL 

Dв (r=―0,63), NT-proBNP Dв (r=―0,56), обома індексами конгестії 

на час виписки та з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=―0,63).  

 NGAL D1 у хворих, що мали ШКФ >60мл/хв/1,73м² на час 

поступлення, має тісний прямий кореляційний зв'язок з NGAL Dв 

(r=0,89) та з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=0,78). Крім того, 

NGAL D1 має середній прямий ступінь кореляції з NT-proBNP D1 

(r=0,52), обома індексами конгестії на час поступлення та з 

індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,51).  

NGAL Dв у хворих, що мали ШКФ >60мл/хв/1,73м² на час 

поступлення,  має тісний прямий кореляційний зв'язок з індексом 

конгестії Gheorgiade  Dв (r=0,72), а також середню пряму 

кореляцію з NT-proBNP Dв (r=0,57), E/Е` Dв (r=0,52), обома 

індексами конгестії на час поступлення та орто-набряковим 

індексом Lala Dв (r=0,68).  
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Таблиця 4.5 

Кореляційні зв'язки показників ШКФ та NGAL між собою 

та з показниками клінічної і гемодинамічної конгестії у 

пацієнтів ГДСН, що мали знижену ШКФ на час поступлення  
 
 

NGAL D1 NGAL Dв ШКФ D1 ШКФ Dв 

NGAL D1 ― r=0,92 
p<0,0001 

r=―0,78 
p<0,0002 

r=―0,61 
p<0,0009 

NGAL Dв r=0,92 
p<0,0001 

― r=―0,53 
p<0,02 

r=―0,72 
p<0,0009 

ШКФ D1 r=―0,78 
p<0,0002 

r=―0,53 
p<0,02 

― r=0,88 
p<0,0001 

ШКФ Dв r=―0,61 
p<0,0009 

r=―0,72 
p<0,0009 

r=0,88 
p<0,0001 

― 

NT-proBNP D1 r=0,63 
p<0,001 

r=0,33 
p<0,06 

r=―0,58 
p<0,001 

r=―0,34 
p<0,06 

NT-proBNP Dв r=0,37 
p<0,04 

r=0,61 
p<0,001 

r=―0,28 
p<0,06 

r=―0,60 
p<0,0009 

E/Е` D1 r=0,51 
p<0,03 

r=0,23 
p<0,7 

r=―0,48 
p<0,02 

r=―0,27 
p<0,06 

E/Е` Dв r=0,26 
p<0,08 

r=0,57 
p<0,01 

r=―0,31 
p<0,06 

r=―0,46 
p<0,04 

Орто-набряковий 
індекс Lala  D1 

r=0,76 
p<0,0001 

r=0,61 
p<0,009 

r=―0,73 
p<0,0001 

r=―0,45 
p<0,003 

Орто-набряковий 
індекс Lala  Dв 

r=0,53 
p<0,007 

r=0,77 
p<0,0001 

r=―0,49 
p<0,001 

r=―0,72 
p<0,001 

Індекс конгестії 
Gheorgiade  D1 

r=0,86 
p<0,0001 

r=0,69 
p<0,0008 

r=―0,79 
p<0,0001 

r=―0,71 
p<0,0009 

Індекс конгестії 
Gheorgiade Dв  

r=0,56 
p<0,001 

r=0,81 
p<0,0001 

r=―0,66 
p<0,0007 

r=―0,78 
p<0,001 

Під час аналізу кореляційних зв’язків між показниками ШКФ 

та NGAL з клінічною і гемодинамічною конгестією у пацієнтів 

ГДСН, що мали ШКФ <60мл/хв/1,73м² на час поступлення (таблиця 

4.5) було виявлено, що ШКФ D1 має тісний прямий кореляційний 

зв'язок з ШКФ Dв (r=0,88) та тісний зворотній зв'язок з NGAL D1 
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(r=―0,78), а також зворотній зв'язок середнього ступеня кореляції 

з NGAL Dв (r=―0,53). Крім того, ШКФ D1 має тісний зворотній 

кореляційний зв'язок з обома індексами конгестії на час 

поступлення, а також зворотній зв'язок середнього ступеня 

кореляції з NT-proBNP D1 (r=―0,58) та з індексом конгестії 

Gheorgiade Dв (r=―0,66).  

ШКФ Dв у пацієнтів ГДСН, що мали ШКФ <60мл/хв/1,73м² на 

час поступлення,  має високий зворотній кореляційний зв'язок з 

NGAL Dв (r=―0,72), з обома індексами конгестії на час виписки, а 

також з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=―0,71). Крім того, 

ШКФ Dв має середній зворотній кореляційний зв'язок з   NT-

proBNP Dв (r=―0,60) та NGAL D1 (r=―0,61).  

NGAL D1 у хворих, що мали знижену ШКФ на час 

поступлення, має дуже високий прямий кореляційний зв'язок з 

NGAL Dв (r=0,92), а також високий прямий кореляційний зв'язок з 

обома індексами конгестії на час поступлення. Крім того, NGAL D1 

має середній прямий ступінь кореляції з NT-proBNP D1 (r=0,63), 

обома індексами конгестії на час виписки та з E/Е` D1 (r=0,51). 

NGAL Dв у хворих, що мали знижену ШКФ на час 

поступлення,  має тісний прямий кореляційний зв'язок з обома 

індексами конгестії на час поступлення, а також середню пряму 

кореляцію з NT-proBNP Dв (r=0,61), E/Е` Dв (r=0,57) та обома 

індексами конгестії на час поступлення.  

Отже, при аналізі кореляційних зв’язків між показниками 

ШКФ та NGAL з клінічною і гемодинамічною конгестією у 

пацієнтів ГДСН виявилося, що більшість показників більш тісно 

корелюють у хворих, що мали знижену ШКФ на час поступлення.  
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Таблиця 4.6 

Кореляційні зв'язки між показниками клінічної і 

гемодинамічної конгестії у пацієнтів ГДСН, що мали збережену 

ШКФ на час поступлення  
 
 
 
 

NT-pro 
BNP D1 

NT-pro 
BNP 
Dв 

E/Е` 
D1 

E/Е 
Dв 

Індекс 
Lala  D1 

Індекс 
Lala  
Dв 

Індекс 
Gheorgiad
e  D1 

Індекс 
Gheorgiad
e  Dв 

NT-pro 
BNP D1 
 
 

― r=0,85 
p<0,00
06 

r=0,65 
p<0,00
9 

r=0,54 
p<0,00
8 

r=0,82 
p<0,006 

r=0,54 
p<0,02 

r=0,81 
p<0,0006 

r=0,48 
p<0,02 

NT-pro 
BNP Dв 
 
 

r=0,85 
p<0,000
6 

― r=0,58 
p<0,01 

r=0,61 
p<0,00
7 

r=0,53 
p<0,008 

r=0,79 
p<0,007 

r=0,64 
p<0,007 

r=0,83 
p<0,0004 

E/Е` D1 
 
 

r=0,65 
p<0,009 

r=0,58 
p<0,01 

― r=0,60 
p<0,02 

r=0,71 
p<0,005 

r=0,38 
p<0,05 

r=0,71 
p<0,007 

r=0,42 
p<0,004 

E/Е` Dв 
 

r=0,54 
p<0,008 

r=0,61 
p<0,00
7 

r=0,60 
p<0,02 

― r=0,49 
p<0,05 

r=0,66 
p<0,005 

r=0,44 
p<0,04 

r=0,61 
p<0,002 

Індекс 
Lala  D1 
 
 

r=0,82 
p<0,006 

r=0,53 
p<0,00
8 

r=0,71 
p<0,00
5 

r=0,49 
p<0,05 

― r=0,72 
p<0,005 

r=0,84 
p<0,0005 

r=0,69 
p<0,003 

Індекс 
Lala  D 
 
в 

r=0,54 
p<0,02 

r=0,79 
p<0,00
7 

r=0,38 
p<0,05 

r=0,66 
p<0,00
5 

r=0,72 
p<0,005 

― r=0,63 
p<0,003 

r=0,84 
p<0,0003 

Індекс 
Gheorgi
ade  D1 
 

r=0,81 
p<0,000
6 

r=0,64 
p<0,00
7 

r=0,71 
p<0,00
7 

r=0,44 
p<0,04 

r=0,84 
p<0,000
5 

r=0,63 
p<0,003 

― r=0,73 
p<0,003 

Індекс 
Gheorgi
ade  Dв 
 

r=0,48 
p<0,02 

r=0,83 
p<0,00
04 

r=0,42 
p<0,00
4 

r=0,61 
p<0,00
2 

r=0,69 
p<0,003 

r=0,84 
p<0,000
3 

r=0,73 
p<0,003 

― 

 

Під час аналізу кореляційних зв’язків клінічної і 

гемодинамічної конгестії у пацієнтів ГДСН, що мали ШКФ 
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>60мл/хв/1,73м²  на час поступлення (таблиця 4.6) встановлено, що 

NT-proBNP D1 має високий прямий кореляційний зв'язок з NT-

proBNP Dв (r=0,85) та обома індексами клінічної конгестії при 

поступленні. Крім того, NT-proBNP D1 має середню пряму 

кореляцію з E/Е` (як при поступленні, так і на час виписки), а 

також з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,54). 

NT-proBNP Dв у хворих зі збереженою ШКФ на час 

поступлення тісно прямо корелює з обома індексами клінічної 

конгестії на час виписки, та має середній прямий кореляційний 

зв'язок обома індексами клінічної конгестії при поступленні та з 

E/Е` (як при поступленні, так і на час виписки).  

E/Е` D1 в даної категорії хворих має високий прямий 

кореляційний зв'язок з обома індексами конгестії на час 

поступлення та прямий кореляційний зв'язок середньої сили з E/Е` 

Dв (r=0,60). 

E/Е` Dв має прямий середній кореляційний зв'язок з обома 

індексами  клінічної конгестії на час виписки. 

Орто-набряковим індексом Lala D1 у хворих зі збереженою 

ШКФ на час поступлення має високий прямий кореляційний зв'язок 

з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,72), а також з індексами 

конгестії Gheorgiade D1 та Dв.  

Індекс конгестії Gheorgiade D1 у хворих зі збереженою ШКФ 

на час поступлення має високий прямий кореляційний зв'язок з 

індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,73). 
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Таблиця 4.7 

Кореляційні зв'язки між показниками клінічної і 

гемодинамічної конгестії у пацієнтів ГДСН, що мали знижену 

ШКФ на час поступлення  
 NT-pro 

BNP D1 
NT-pro 
BNP 
Dв 

E/Е`  
D1 

E/Е`  
Dв 

Орто-
набряко
вий 
індекс 
Lala  D1 

Орто-
набряко
вий 
індекс 
Lala  Dв 

Індекс 
конгестії 
Gheorgiad
e  D1 

Індекс 
конгестії 
Gheorgia
de  Dв 

NT-pro 
BNP D1 
 

― r=0,90 
p<0,00
01 

r=0,72 
p<0,00
1 

r=0,59 
p<0,0
01 

r=0,88 
p<0,000
1 

r=0,65 
p<0,008 

r=0,89 
p<0,0001 

r=0,57 
p<0,009 

NT-pro 
BNP Dв 
 

r=0,90 
p<0,000
1 

― r=0,65 
p<0,00
2 

r=0,66 
p<0,0
01 

r=0,59 
p<0,002 

r=0,89 
p<0,001 

r=0,71 
p<0,0009 

r=0,92 
p<0,0001 

E/Е` D1 
 

r=0,72 
p<0,001 

r=0,65 
p<0,00
2 

― r=0,68 
p<0,0
08 

r=0,75 
p<0,000
5 

r=0,44 
p<0,03 

r=0,79 
p<0,001 

r=0,51 
p<0,001 

E/Е` Dв 
 

r=0,59 
p<0,001 

r=0,66 
p<0,00
1 

r=0,68 
p<0,00
8 

― r=0,53 
p<0,02 

r=0,70 
p<0,000
8 

r=0,49 
p<0,01 

r=0,67 
p<0,001 

Орто-
набряко
вий 
індекс 
Lala  D1 

r=0,88 
p<0,000
1 

r=0,59 
p<0,00
2 

r=0,75 
p<0,00
05 

r=0,53 
p<0,0
2 

― r=0,79 
p<0,000
9 

r=0,92 
p<0,0001 

r=0,76 
p<0,0009 

Орто-
набряко
вий 
індекс 
Lala  Dв 

r=0,65 
p<0,008 

r=0,89 
p<0,00
1 

r=0,44 
p<0,03 

r=0,70 
p<0,0
008 

r=0,79 
p<0,000
9 

― r=0,72 
p<0,001 

r=0,92 
p<0,0001 

Індекс 
конгесті
ї 
Gheorgi
ade  D1 

r=0,89 
p<0,000
1 

r=0,71 
p<0,00
09 

r=0,79 
p<0,00
1 

r=0,49 
p<0,0
1 

r=0,92 
p<0,000
1 

r=0,72 
p<0,001 

― r=0,83 
p<0,001 

Індекс 
конгесті
ї 
Gheorgi
ade  Dв 

r=0,57 
p<0,009 

r=0,92 
p<0,00
01 

r=0,51 
p<0,00
1 

r=0,67 
p<0,0
01 

r=0,76 
p<0,000
9 

r=0,92 
p<0,000
1 

r=0,83 
p<0,001 

― 
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Під час аналізу кореляційних зв’язків клінічної і 

гемодинамічної конгестії у пацієнтів ГДСН, що мали знижену 

ШКФ на час поступлення (таблиця 4.7) встановлено, що NT-

proBNP D1 має дуже високий прямий кореляційний зв'язок з NT-

proBNP Dв (r=0,90) та високий прямий кореляційний зв'язок з E/Е` 

D1 (r=0,72),  обома індексами клінічної конгестії при поступленні. 

Крім того, NT-proBNP D1 має прямий середній кореляційний 

зв'язок з E/Е` Dв (r=0,59) та обома індексами клінічної конгестії 

при виписці.  

NT-proBNP Dв у хворих зі зниженою ШКФ на час 

поступлення тісно має дуже високий прямий кореляційний зв'язок з 

індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,92), високий прямий  

кореляційний зв'язок з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=0,71) та 

з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,89). Разом з тим, NT-

proBNP Dв має середній прямий кореляційний зв'язок з E/Е` (як 

при поступленні, так і на час виписки) та з орто-набряковим 

індексом Lala D1 (r=0,59).  

E/Е` D1 у хворих зі зниженою ШКФ на час поступлення має 

високий прямий кореляційний зв'язок з обома індексами конгестії 

на час поступлення та прямий кореляційний зв'язок середньої сили 

з E/Е` Dв (r=0,68) і з індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,51). 

E/Е` Dв у даної категорії хворих має прямий високий 

кореляційний зв'язок з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,70), 

а також прямий кореляційний зв'язок середньої сили з орто-

набряковим індексом Lala D1 (r=0,53) та з індексом конгестії 

Gheorgiade Dв (r=0,67).  

Орто-набряковим індексом Lala D1 має дуже високий прямий 

кореляційний зв'язок з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=0,92), а 

також високий прямий кореляційний зв'язок з обома індексами 

конгестії на час виписки.  
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Орто-набряковим індексом Lala Dв у хворих зі зниженою 

ШКФ на час поступлення має дуже високий прямий кореляційний 

зв'язок з індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,92) та високий 

прямий кореляційний зв'язок з  індексом конгестії Gheorgiade D1 

(r=0,72). 

Індекси конгестії Gheorgiade при поступленні та при виписці 

між собою мають високий прямий кореляційний зв'язок (r=0,83). 

Отже, при аналізі кореляційних зв’язків між показниками 

клінічної і гемодинамічнї конгестії у пацієнтів ГДСН виявилося, 

що більшість показників більш тісно корелюють у хворих, що мали 

знижену ШКФ на час поступлення. 
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РОЗДІЛ 5 

ЧАСТОТА, КЛІНІЧНА ЗНАЧУЩІСТЬ І ПРЕДИКТОРИ 

ПОГІРШЕННЯ ФУНКЦІЇ НИРОК У ПАЦІЄНТІВ З ГОСТРОЮ 

ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ НЕДСТАТНІСТЮ З 

УРАХУВАННЯМ ЙОГО ЗВОРОТНОСТІ. 

 

Термін «погіршення функції нирок» (ПФН) набув широкого 

розповсюдження в зарубіжній літературі для позначення 

підвищення рівня креатиніну в сироватці на 26,5 мкмоль/л і більше 

через 48 годин відносно його рівня на час госпіталізації [24, 138].  

Частота ПФН у хворих з ГДСН може сягати до 50 % в 

залежності від віку та супутньої патології [83, 100]. Подібних 

досліджень в Україні щодо поширення ПФН серед пацієнтів з 

ГДСН немає. 

Дані щодо прогностичного значення ПФН у хворих з ГДСН в 

літературі останнім часом досить контроверсійні. Результати 

багатьох більш ранніх досліджень, переважно ретроспективних, 

вказують на його несприятливе прогностичне значення [63, 148, 

156], що і стало причиною для виділення цього поняття. Однак, в 

останній час почали з’являтися результати проспективних 

досліджень щодо відсутності зв’язку підвищення рівня креатиніну, 

яке відбувається у хворих з ГДСН зі збільшенням ризику смерті і 

повторних декомпенсацій [31, 51, 101, 119, 162].  

Конроверсійність таких результатів можна, очевидно, 

пояснити гетерогенністю ПФН за патогенетичними механізмами, 

які можуть визначати, зокрема, його зворотність або незворотність, 

відповідно, унаслідок гемоконцентрації в ході ефективного 

деконгестивного лікування або гострого пошкодження канальців. 

Проте порівняльні дослідження клінічної значущості зворотного і 
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незворотного на час виписки ПФН і предикторів цих варіантів у 

пацієнтів із ГДСН практично відсутні. 

Тому одним із завдань нашої  роботи стало визначення 

частоти ПФН і його клінічного значення та предикторів з 

урахуванням зворотності або незворотності на час виписки в так 

званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН, які отримують 

лікування в кардіологічних стаціонарах закладів охорони здоров’я 

України. 

Серед 141 хворих з ГДСН, що були послідовно госпіталізовані 

в клініку і спостерігалися проспективно ПФН було у 38 (27%) 

пацієнтів, з них транзиторне — у 30 (21%) і стійке — у 8 (6%).  

Частота ПФН у нашому дослідженні складає 27% серед 

хворих з ГДСН, що співпадає з даними зарубіжних досліджень 

[100, 110]. Однак, в доступній літературі ми не знайшли даних про 

частоту стійкого та транзиторного ПФН за креатиніном.  

Клінічна характеристика та лікування хворих подані в табл. 5.1.  

Хворі з ПФН відрізнялися від хворих без ПФН більш високою частотою 

АГ, ЦД та післяінфарктним кардіосклерозом в анамнезі (всі p<0,05). 

Пацієнти зі стійким ПФН були достовірно старшими за віком порівняно з 

хворими без ПФН (72,1±4,2 проти 57,7± 2,9, p<0,01). 

Хворі зі ПФН, як в цілому, так і з обома варіантами ПФН, були 

важчими від хворих без ПФН за проявами серцевої недостатності як при 

поступленні, та за ФК NYHA на час виписки (p<0,05-0,01).  Гемодинамічні 

параметри ЧСС і САТ були співставні у хворих усіх груп як в D1, так і на 

Dв (p>0,05, табл. 5.1). 

При аналізі стаціонарного лікування (табл. 5.2) виявилося, що хворі з 

стійким ПФН потребували достовірно більшої сумарної дози сечогінних за 

5днів по фуросеміду для деконгестії, ніж пацієнти без ПФН (375 ± 22,9 мг 

проти 301 ± 18,2 мг, p<0,05). Інше лікування було співставне в усіх групах 

(p>0,05).  
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Таблиця 5.1 

Клінічна характеристика  пацієнтів з ГДСН із ПФН в 

залежності від її зворотності 
 Без ПФН 

(n=  103 ) 
Всі з 
ПФН 
(n=  38 
) 

ПФН 
транзи
торна 
(n=    30  
) 

ПФН    
стійка 
(n= 8 ) 

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

 (1) (2) (3) (4)     
Вік, M±m років 57,7± 2,9 65,2 ± 

3,9 
63,4± 
3,7 

72,1±4,2 p>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 

Чоловіки 70,9% 
(73) 

81,6% 
(31) 

80,0% 
(24) 

87,5% (7) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

АГ 69,9% 
(72) 

84,2% 
(32) 

83,3% 
(25) 

87,5% (7) p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Післяінфарктний 
кардіосклероз 

62,1% 
(64) 

78,9% 
(30) 

80,0% 
(24) 

75,0% (6) p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Цукровий діабет 21,4% 
(22) 

39,5% 
(15) 

36,7% 
(11) 

50,0% (4) p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ФП 29,1% 
(30) 

39,5% 
(15) 

36,7% 
(11) 

50,0% (4) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

NYHA II,  D1 0 0 0 0 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
NYHA II,  Dв 38,8% 

(40)*** 
23,7% 
(9)** 

26,7% 
(8)** 

12,5% 
(1) 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

NYHA IV,  Dв 13,6% 
(15)** 

31,6% 
(12)* 

30,0% 
(9)* 

37,5% (3) p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Вологі хрипи > 
1/4 легеневих 
полів, D1 

47,6% 
(49) 

71,1% 
(27) 

70,0% 
(21) 

75,0% (6) p<0,01 p<0,05 p>0,05 p>0,05 

Вологі хрипи > 
1/4 легеневих 
полів, Dв 

5,8% 
(6)*** 

10,2 
(4)*** 

6,7% 
(2)*** 

25,0% 
(2)* 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Гідроторакс,D1 21,4% 
(22) 

50,0% 
(19) 

46,7 % 
(14) 

62,5% (5) p<0,01 p<0,05 p<0,05 p>0,05 

Гідроторакс,Dв 4,9% 
(5)*** 

13,2% 
(5)*** 

10,0% 
(3)** 

25,0% 
(2)* 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ЧСС, D1, M±m 
уд/хв 

92,5 ± 3,6 96,7± 
4,1 

94,6 ± 
3,8 

98,9 ± 4,4 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ЧСС, Dв, M±m 
уд/хв 

70,4 ± 
3,5** 

75,2 ± 
3,7** 

72,8 ± 
3,6** 

78,1 ± 
3,8** 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

САТ, D1, M±m мм 
рт. ст. 

123,1±4,5 127,6±4
,7 

126,1±4
,6 

128,5±4,8 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

САТ, Dв, M±m мм 
рт. ст. 

110,2±4,3
** 

116,8±4
,5** 

115,1±4
,4** 

117,2±4,7
** 

p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Примітка: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 порівняно з даними в 

D1 

АГ – артеріальна гіпертензія, ФП – фібриляція передсердь, , САТ – 

систолічний артеріальний тиск, ЧСС – частота серцевих скорочень,  ІАПФ 
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– інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, БРА - інгібітори 

рецепторів ангіотензину-ІІ.    

Таблиця 5.2 

Лікування  пацієнтів з ГДСН із ПФН в залежності від її 

зворотності 
- Без 

ПФН 
(n= 103) 

Всі з 
ПФН 
(n= 38) 

ПФН 
транзит
орна 
(n= 30) 

ПФН    
стійка 
(n= 8) 

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

- (1) (2) (3) (4) - - - - 
Фуросемід/торасемід 
в 1-й добу, M±m мг 

74,2±4,
6 

78,9 ± 
4,7 

77,5±4,
8 

84,2±5,7 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Фуросемід/торасемід 
сумарна доза за 5 діб, 
M±m мг 

301 ± 
18,2 

340 ± 
20,4 

331 ± 
19,5 

375 ± 
22,9 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Нітрати в/в ≥ 24 год, 
% 

29,1% 
(30) 

39,5% 
(15) 

36,7 % 
(11) 

50,0% (4) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

ІАПФ 76,7% 
(79) 

76,3% 
(29) 

76,7% 
(23) 

75,0% (6) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

БРА 7,8% (8) 7,9% (3) 6,7% (2) 12,5% (1) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

β-блокатори 83,5% 
(86) 

76,3% 
(29) 

76,7% 
(23) 

75,0% (6) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Антагоніст 
альдостерону 

61,2% 
(63) 

63,2% 
(24) 

63,3% 
(19) 

62,5% (5) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

 

При аналізі динаміки показників функції нирок (табл. 5.3) виявилося, 

що пацієнти зі ПФН мали достовірно нижчу ШКФ від хворих без ПФН як 

при поступленні, так і на момент виписки (p<0,01). За відсутності суттєвої 

відмінності між групами із зворотнім та незворотнім ПФН в D1, на Dв 

група зі стійким ПФН мала достовірно нижчу ШКФ від хворих з 

транзиторним ПФН (41,4 ± 2,80 мл/хв проти 64,8  ± 3,89 мл/хв, p<0,01) за 

рахунок збільшення ШКФ, порівяно з D1, в підгрупі із транзиторним ПФН, 

за відсутності змін у пацієнтів із стійким ПФН.  

Пацієнти зі ПФН мали, порівняно із пацієнтами без такого, більш 

високі рівні NGAL як на D1, так і на D3 та Dв (p<0,05-0,01). В той час як 

пацієнти із транзиторним ПФН не відрізнялися від пацієнтів без ПФН у всі 

3 терміни обстеження, пацієнти із стійким ПФН мали  достовірно вищий 

рівень NGAL, порівняно як з хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН 

на D1, D3 та Dв (p<0,05-0,01) (табл 5.3). 
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Таблиця 5.3 

Динаміка показників функції нирок (M±m)  у хворих з 

ГДСН із ПФН в залежності від її зворотності 
 Без ПФН 

(n=  103 ) 
Всі з 
ПФН 
(n=  38 ) 

ПФН 
транзиторн
а 
(n=    30  ) 

ПФН    
стійка 
(n= 8 ) 

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

- (1) (2) (3) (4) - - - - 
Креатині
н D1, 
мкмоль/л 

112 ± 6,6 128 ± 7,6 122 ± 6,9 139 ± 
8,2 

p<0,01 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Креатині
н Dв, 
мкмоль/л 

82 ± 4,9 123 ± 7,2 108 ± 5,8 148 ± 
8,9 

p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,05 

ШКФ 
D1, мл/хв 

62,1 ± 3,73 53,1 ± 
3,27 

54,5 ± 3,27 49,7 ± 
2,98 

p<0,01 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

ШКФ Dв, 
мл/хв  

74,7 ± 
4,48** 

55,4  ± 
3,35 

64,8  ± 3,89* 41,4 ± 
2,80 

p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,05 

NGAL 
D1, нг/мл 

95,8 ± 5,75 108,7 ± 
6,41 

99,3  ± 5,96 134,5 ± 
8,07 

p<0,05 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

NGAL 
D3, нг/мл 

98,7 ± 5,92 123,8 ± 
6,86* 

104,2 ± 6,25 153,7 ± 
9,22 

p<0,01 p>0,05 p<0,001 p<0,01 

NGAL 
Dв, нг/мл 

84,4 ± 
5,06** 

92,2  ± 
5,88 

88,5 ± 5,31* 97,4  ± 
5,84* 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 

Примітка: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 порівняно з 

даними в D1 

Звертає на себе увагу зниження NGAL на Dв, порівняно з D1, як 

у пацієнтів без ПФН (p<0,01), так із таким, незалежно від стійкості 

(p<0,05). Це може вказувати на здатність ГДСН викликати певне 

гостре пошкодження нирок на час госпіталізації незалежно від 

подальшої динаміки функції нирок. 

Наявні дані в літературі стосовно вираженості конгестії, функції 

нирок (ШКФ) та маркерів їх некрозу (NGAL) малочисельні і не 

враховують стійкість/зворотність ПФН, що, очевидно, пояснює їх 

контроверсійність [33, 105, 137].  

За вираженістю ознак конгестії при поступленні (табл 5.4) більш 

виражена задишка за Borg була лише в групі  із стійким ПФН порівняно з 

пацієнтами без такого (p<0,05). На час виписки задишка суттєво зменшилася 

в усіх групах, однак залишалася більшою в обох групах з ПФН порівняно з 

групою пацієнтів без такої (p<0,05-0,01).  
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ЦВТ у всіх групах на D5 достовірно знизився порівняно з D1 (всі 

p<0,01), але в групі зі стійким ПФН він був достовірно вищим, порівняно як з 

хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН, як на D1, так і на D5 (всі 

p<0,05).  

При поступленні група стійкого ПФН були достовірно важча від групи 

без ПФН за обома індексами клінічної  конгестії (p<0,05), що зберігалося на 

D3 та Dв (p<0,01).Однак, вже з D3 хворі зі стійким ПФН почали достовірно 

відрізнятися за інегральними індексами конгестії від хворих з транзиторним 

ПФН (всі p<0,01), хоча при поступленні вони були співставні. Достовірні 

відмінності величин індексів клінічної конгестії між групами з тразиторним 

ПФН та без ПФН як в D1, так і на D3 та Dв були відсутні (p>0,05).  

При аналізі рівня NT-pro-BNP виявилося, що при поступленні 

достовірна відмінність була лише між підгрупами із стійким ПФН та без 

ПФН (1362 ± 81,72 пг/мл проти 1147 ± 68,82 пг/мл, p<0,05). Ця відмінність 

зберігалася на D3 (1202 ± 72,66 пг/мл проти 854 ± 51,24 пг/мл, p<0,01) та на 

час виписки (944  ± 56,64 пг/мл проти 751 ± 45,06 пг/мл, p<0,05). Хворі зі 

стійким та транзиторним ПФН були співставні за NT-proBNP на D1, але 

достовірно відрізнялися між собою на D3 (1202 ± 72,66 пг/мл проти 924 ± 

55,44 пг/мл, p<0,01) та на Dв (944  ± 56,64 пг/мл проти 783  ± 46,98 пг/мл, 

p<0,05). Величини цього показника в усі три терміни вимірювання між 

групами із транзиторним ПФН та без ПФН були співставні (p>0,05).Хворі з 

стійким ПФН мали достовірно вищий показник  E/E’  порівняно як з хворими 

без ПФН, так і з транзиторним ПФН на D1 та Dв (p<0,05-0,01) (табл. 5.4), за 

відсутності відмінностей між групами без ПФН і з транзиторним ПФН 

(p>0,05). Отже,  хворі із транзиторним ПФН суттєво не відрізнялися від 

хворих без ПФН за вираженістю більшості показників клінічної та 

гемодинамічної (E/E’, NT-proBNP) конгестії, а також NGAL як в D1, так і Dв, 

однак мали нижчу ШКФ на час виписки (на 16%, p<0,05).  

Наші результати показали асоціацію стійкого ПФН, порівняно з хворими 

без ПФН, з більш старшим віком і більшою вираженістю клінічної та 
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гемодинамічної конгестії як при поступленні, так і при виписці, а також 

більш значним зниженням ШКФ та більш високим рівнем NGAL в цей 

період (p<0,05-0,01). В той же час, за показниками при поступленні стійке 

ПФН відрізнялося від транзиторного ПФН переважно підвищеним NGAL в 

D1 (на 35%, p<0,01) при відсутності суттєвої різниці в вираженості клінічної 

та гемодинамічної конгестії в D1. Ці дані, однак, варто вважати попередніми, 

враховуючи невелику кількість хворих в групі стійкого ПФН.  

 

Таблиця 5.4 

Динаміка клінічних та гемодинамічних індексів конгестії 

(M±m)   в хворих з ГДСН із ПФН в залежності від її зворотності 
 Без ПФН 

(n=  103 ) 
Всі з 
ПФН 
(n=  38 ) 

ПФН 
транзито
рна 
(n= 30 ) 

ПФН    
стійка 
(n= 8 ) 

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

 (1) (2) (3) (4)     
Задишка (Borg) 
D1, у.о 

7,8 ± 0,47 8,5 ± 0,51 8,2 ± 0,49 9,0 ± 0,54 p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Задишка (Borg) 
Dв, у.о 

2,5 ± 0,15*** 3,5 ± 
0,24*** 

3,1 ± 
0,19*** 

4,1 ± 
0,2** 

p<0,05 p<0,05 p<0,01 p>0,05 

ЦВТ D1, mm H2O 174 ± 10,4 187 ± 
11,12 

179 ± 
10,74 

199 ± 
11,94 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 

ЦВТ D 4-6, mm 
H2O  

83 ± 4,98** 99 ± 
5,76** 

91 ± 
5,46** 

112 ± 
6,72** 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 

Орто-набряковий 
індекс Lala D1, 
у.о 

3,327 ± 0,10 3,618 ± 
0,12 

3,477 ± 
0,10 

3,919 ± 
0,12 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Орто-набряковий 
індекс Lala D3, 
у.о 

2,702 ± 
0,08** 

3,254 ± 
0,10** 

2,764 ± 
0,08** 

3,632 ± 
0,11* 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

Орто-набряковий 
індекс Lala Dв, 
у.о 

2,025 ± 
0,05*** 

2,451 ± 
0,06*** 

2,125 ± 
0,05*** 

2,724 ± 
0,08** 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

Індекс конгестії 
Gheorgiade D1, 
у.о 

14,75 ± 0,53 15,81 ± 
0,55 

14,97 ± 
0,54 

16,74 ± 
0,58 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Індекс конгестії 
Gheorgiade D3, 
у.о 

10,86 ± 
0,44** 

12,56 ± 
0,48** 

11,21 ± 
0,49** 

14,38 ± 
0,53* 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

Індекс конгестії 
Gheorgiade Dв, у.о 
 

7,72 ± 
0,38*** 

8,87 ± 
0,41*** 

8,08 ± 
0,40*** 

9,97 ± 
0,42** 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 p<0,01 
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Продовження таблиці 5.4 
 Без ПФН 

(n=  103 ) 
Всі з 
ПФН 
(n=  38 ) 

ПФН 
транзиторна 
(n=    30  ) 

ПФН    
стійка 
(n= 8 ) 

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

NT-pro-BNP 
D1, пг / мл 

147 ± 68,82 283 ± 
72,94 

1211± 72,66 1362 ± 
81,72 

p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 

NT-pro-BNP 
D3 пг / мл 

854 ± 
51,24** 

1041 ± 
71,06** 

924 ± 55,44** 1202 ± 
72,66* 

p<0,05 p>0,05 p<0,01 p<0,05 

NT-pro-BNP 
Dв, пг / мл 

751 ± 
45,06*** 

857 ± 
51,28*** 

783  ± 
46,98*** 

944  ± 
56,64** 

p<0,05 p>0,05 p<0,05 p<0,05 

E/E’ D1, у.о 18,1 ± 1,09 19,5 ± 
1,14 

18,4 ± 1,10 21,1 ± 
1,27 

p<0,05 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

E/E’ Dв, у.о 12,9 ± 0,77 
** 

15,6 ± 
0,88*** 

14,3 ± 0,86** 17,2 ± 
1,03** 

p<0,01 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

 
Примітка: наведені тільки достовірні відмінності * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - 

p<0,001 порівняно з даними в D1 

Як видно із табл 5.5, тривалість госпітального лікування достовірно 

відрізнялася між усіма групами та в групі стійкого ПФН була найбільшою, в 

тому числі порівняно з такою в групі транзиторного ПФН (p<0,01).  

Госпітальна летальність не відрізнялася достовірно між групами, що, 

очевидно, пов’язано з невеликою чисельністю хворих в групах. Але сумарна 

частота всіх фатальних та нефатальних серцево-судинних «подій», куди 

увійшли інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний шок, 

нефатальні ФШ і ШТ та смерть,  в обох групах із ПФН була достовірно 

вищою, ніж в групі без ПФН (p<0,01), за відсутності відмінностей в групах із 

стійким та транзиторним ПФН (p>0,05) (табл. 5.5). 

Таблиця 5.5 

Важкі ускладнення та смерть в стаціонарі 
 Без ПФН 

(n=  103 ) 
Всі з 
ПФН 
(n=  38 ) 

ПФН 
транзит
орна 
(n=30) 

ПФН    
стійка 
(n= 8 ) 

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

 (1) (2) (3) (4)     
Тривалість 
госпітального 
періоду,  M±m днів 

11,8 ± 0,7 14,5 ± 
0,9 

13,8 ± 
0,8 

16,9 ± 1,2 p<0,01 p<0,05 p<0,01 p<0,01 

Смерть в стаціонарі  4,9% (5) 7,9% (3) 6,7% (2) 12,5% (1) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Всі фатальні та 
нефатальні «події» 
в стаціонарі 

17,5% (18) 39,5% 
(15) 

36,7 % 
(11) 

50,0% (4) p<0,01 p<0,05 p<0,05 p>0,05 
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Нами було вперше отримано дані щодо різної клінічної 

значимості двох фенотипів ПФН в залежності від стійкості і це 

може пояснювати протиріччя результатів досліджень щодо 

прогнозу ПФН. 

Можна припустити, що  різне клінічне значення даних двох 

фенотипів ПФН зумовлене їх різними патогенетичними механізмами. В 

обох випадках, очевидно, важливу роль відіграє рання гемоконцентрація в 

ході активної деконгестивної терапії [56, 135], до якої у випадку стійкого 

ПФН додається пошкодження канальців, про що свідчить більш високий 

рівень NGAL в D1 і його  подальше підвищення до D3, чого не було у 

хворих з транзиторним ПФН та без такої. 

Отже, ПФН відмічається у 27% пацієнтів з ГДСН із так званим 

«вологим і теплим» фенотипом, в більшості випадків (79%) вона носить 

транзиторний характер. Хворі із таким транзиторним ПФН суттєво не 

відрізняються від хворих без ПФН за інтегральними клінічними індексами 

конгестії, NT-pro-BNP, E/E’, однак мають більшу частоту ускладнень в 

ході стаціонарного лікування [6]. 

Стійке ПФН, порівняно із транзиторним, асоціюється з більш 

вираженою клінічною та гемодинамічною конгестією, починаючи із 3-го 

дня лікування до виписки, і відсутністю підвищення ШКФ. 

Предикотором стійкого ПФН є підвищення біохімічного маркера 

пошкодження нирок NGAL при поступленні і його подальше збільшення 

через 48 год. 
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РОЗДІЛ 6 

ФЕНОТИПИ ПОГІРШЕННЯ ФУНКЦІЇ НИРОК У ХВОРИХ З 

ГОСТРОЮ ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ 

НЕДОСТАТНІСТЮ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД NGAL І ВИХІДНОЇ 

ФУНКЦІЇ НИРОК І ІХНІЙ ЗВ'ЯЗОК З ЕФЕКТИВНІСТЮ І 

НАСЛІДКАМИ ДЕКОНГЕСТИВНОЇ ТЕРАПІЇ 

 

ПФН за даними збільшення сироваткового рівня креатиніну  

≥26,5мкмоль/л через 48 год від початку госпіталізації і більше в хворих з 

ГДСН в ході їхнього деконгестивного лікування, ключовим компонентом 

якого є  в/в діуретична терапія, є досить розповсюдженим явищем [35, 65] 

та за даними багатьох досліджень [109 ,153]  асоціюється з 

несприятливими наслідками. Саме зв'язок з погіршенням прогнозу зумовив 

виділення цього стану як окремого ускладнення ГДСН і увагу до нього.  

Разом з тим, деякі, переважно більш пізніші, дослідження 

спростовують негативний прогностичний ефект ПФН за креатиніном у 

хворих з ГДСН  [101, 119. 155]. Логічним є припущення, що ці протиріччя 

пов’язані із гетерогенністю ПФН за, зокрема, патофізіологічними 

механізмами і вихідним морфо-функціональним станом нирок.  

За даними досліджень [130, 155] вплив ПФН на прогноз ГДСН може 

бути залежним від вихідного рівня креатиніну на час госпіталізації. 

Патофізіологічно обґрунтованою може бути також диференціація 

ПФН за наявністю/відсутністю підвищення рівня біохімічних маркерів 

некрозу ниркових канальців – NGAL [22, 170], але оцінка клінічної 

значимості такого підходу практично не проводилася.   

Тому завданням цієї частини нашої роботи була оцінка клінічної 

значущості виділення фенотипів ПФН у хворих із «теплою і вологою» 

ГДСН в залежності від наявності або відсутності асоціації підвищення 

сироваткового рівня креатиніну із підвищенням плазмового рівня маркера 

пошкодження канальців, зокрема, NGAL і вихідної функції нирок. 
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6.1 Визначення клінічного значення ПФН в залежності від 

асоціації з  підвищенням плазмового рівня NGAL у так званих 

«вологих і теплих» хворих з ГДСН. 

Серед 141 хворих з ГДСН ПФН мало місце у 38 (27%) пацієнтів 

(група  «ПФН +»),  які були ретроспективно  розподілені на дві підгрупи в 

залежності від підвищення або непідвищення NGAL  на 3-ю добу ≥15% від 

рівня на час госпіталізації. Серед ПФН+ пацієнтів підвищення NGAL було 

у 23 (61%) хворих, як видно із даних табл 6.1.1. Пацієнти із ПФН та 

підвищеним NGAL (група «ПФН+ NGAL+») були достовірно старшими 

від групи хворих без ПФН (p<0,01), тоді як група ПФН без підвищення 

NGAL(група ПФН+ NGAL-)  була співставна за віком з групою без ПФН. 

Група ПФН з підвищеним NGAL відрізнялася від хворих без ПФН 

більш високою частотою АГ, ЦД, післяінфарктного каріосклерозу  та 

NYHA IV при поступленні (всі p<0,05). Хворі з ПФН без підвищеня NGAL 

не відрізнялися за цими показниками від хворих без  ПФН (p>0,05).  

Вираженість задишки за Borg при поступленні у хворих ПФН з 

підвищеним NGAL було достовірно більшою, ніж в групі хворих без ПФН 

(p<0,05), а на час виписки була достовірно більш вираженою, як порівняно 

з хворими без ПФН, так і з хворими ПФН без підвищення NGAL (p<0,05-

0,01). При цьому група ПФН без підвищення NGAL та хворі без ПФН за 

цими показниками були співставними (p>0,05).  

При аналізі ЦВТ в групі хворих ПФН з підвищеним NGAL, він 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 середніх 

величин ЦВТ 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 гідротораксту . За цими показниками конгестії група пацієнтів з 

ПФН+NGAL+ достовірно відрізнялася від двох інших груп, як при 
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поступленні, так і на час виписки (p<0,05), за відсутності різниці між 

групами з ПФН+ NGAL- і  без ПФН. (табл. 6.1.1) 

Орто-набряковий індекс за Lala при поступленні у хворих ПФН з 

підвищеним NGAL було достовірно більшою, ніж в групі хворих без ПФН 

(p<0,05), а на час виписки була достовірно більш вираженою, як порівняно 

з хворими без ПФН, так і з хворими ПФН без підвищення NGAL (p<0,01). 

При цьому група ПФН без підвищення NGAL та хворі без ПФН за цими 

показниками були співставними (p>0,05).  Модифікований індекс конгестії 

за Gheorgiade 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 Dв (p<0,05-0,01). Різниці за цим показником між 

групою ПФН без підвищення NGAL та групою без ПФН при поступленні 

та на час виписки не було (p>0,05). 

NT-pro-BNP 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 Dв (p<0,01), хоча різниці за цим 

показником між групою ПФН без підвищення NGAL та групою без ПФН 

при поступленні та на час виписки не було (p>0,05).  

Показник E/E` при поступленні в групі хворих ПФН з підвищеним 

NGAL був достовірно вищим як відносно групи ПФН без підвищення 

NGAL, так і групи без ПФН. Але на Dв достовірна різниця зберіглася лише 

порівняно з групою без ПФН (p<0,05).  

Таблиця 6.1.1 

Клінічна характеристика пацієнтів з ГДСН і ПФН в залежності 

від підвищення NGAL на 3-ю добу або його відсутності. 
 I гр ІІ гр ІІІ гр P1-2 P1

-3 
P2-3 

Показники ПФН (-) 
 
 

ПФН (+) 
NGAL (–)  
 

ПФН (+) 
NGAL(+)  

   

Вік (M±m), роки 57,7± 2,9 65,1± 3,9 71,4±4,2 p>0,05 p<0,01 p>0,05 

Чоловіки 70,9% (73) 80,0% (12) 82,6% (19) p>0,05 p>0,0
5 p>0,05 

АГ 69,9% (72) 80,0% (12) 86,9% (20) p>0,05 p<0,05 p>0,05 
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Продовження таблиці 6.1.1 
 I гр ІІ гр ІІІ гр P1-2 P1

-3 
P2-3 

ЦД 21,4% (22) 33,3% (5) 43,5% (10) p>0,05 p<0,05 p>0,05 

ФП 29,1% (30) 40,0% (6) 39,1% (9) p>0,05 p>0,0
5 

p>0,05 

Післяінфарктний 
кардіосклероз  

62,1% (64) 73,3% (11) 82,6% (19) p>0,05 p<0,05  p>0,05 

NYHA IV - D1 30,1% (31) 40,0% (6) 69,6% (16) p>0,05 p<0,01 p<0,05  

NYHA II - Dв 38,8% 
(40)*** 

33,3% (5) ** 17,4% (4) * p>0,05 p<0,05 p>0,05 

NYHA IV - Dв 13,6% (15) 
** 

26,37% (4) 34,8% (8) * p>0,05 p<0,05  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 p<0,05  p>0,05 

Задишка Borg – Dв 
(M±m), у.о. 

2,5 ± 0,15*** 2,9 ± 0,17*** 4,0 ± 0,24 
*** 

p>0,05 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 p<0,05 

ЦВТ D 4-6 (M±m), мм 
Н2О 

83 ± 4,98*** 89 ± 5,34*** 110 ± 
6,60*** 

p>0,05 p<0,01 p<0,05 

Вол хрипи > 1/4 
легеневих полів D1 

47,6% (49) 66,7% (10) 73,9% (17) p>0,05 p<0,01  p>0,05 

Вол хрипи > 1/4 
легеневих полів Dв 

5,8% (6) *** 6,7% (1) *** 13% (3) p>0,05 p>0,0
5 

p>0,05 

Гідроторакс D1 21,4% (22) 46,7% (7) 52,2% (12) p>0,05 p<0,01 p>0,05 

Гідроторакс Dв 4,9% (5) *** 6,7% (1) ** 17,4% (4) 
** 

p>0,05 p<0,05 p>0,05 

ЧСС D1(M±m), уд/хв 92,5 ± 3,6 95,3 ± 3,9 98,7 ± 4,3 p>0,05 p>0,0
5 

p>0,05 

ЧСС Dв (M±m), уд/хв 70,4 ± 3,5** 74,8 ± 3,6** 77,4 ± 3,7 
** 

p>0,05 p>0,0
5 

p>0,05 

Індекс Lala D1 (M±m), 
у.о. 

3,327 ± 0,20 3,458 ± 0,21 3,912 ± 
0,23 

p>0,05 p<0,05 p>0,05 

Індекс Lala Dв (M±m), 
у.о. 

2,025 ± 
0,12*** 

2,102 ± 
0,13*** 

2,711 ± 
0,16*** 

p>0,05 p<0,01 p<0,01 

Індекс Gheorgiade D1 14,75 ± 0,89 14,82 ± 0,89 16,61 ± 1,0 p>0,05  p<0,05 p<0,05 

Індекс Gheorgiade Dв 7,72 ± 
0,46*** 

7,94 ± 
0,48*** 

9,68 ± 
0,58*** 

p>0,05 p<0,01 p<0,05 

NT-pro-BNP D1 1147 ± 68,82 1191 ± 71,46 1348 ± 80,8 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

NT-pro-BNP Dв  751 ± 
45,06*** 

768 ± 
46,08*** 

936 ± 
56,16* 

p>0,05 p<0,01 p<0,01 

E/E’ D1 18,1 ± 1,09 18,6 ± 1,12 20,9 ± 
1,25** 

p>0,05 p<0,05 p<0,05 

E/E’ Dв 12,9 ± 0,77 
*** 

14,1 ± 
0,85*** 

16,8 ±  
1,12** 

 p<0,05  

Примітка: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 порівняно з даними в D1 

При аналізі сумарної дози по фуросеміду за перших 5 днів лікування 

виявилося, що хворі в ПФН+NGAL вимагали достовірно більшої дози, 

порівняно з хворими без ПФН і  ПФН+NGAL- (табл 6.1.2).  
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Рівень NGAL був найвищим в групі ПФН+NGAL+, порівняно з обома 

іншими групами як на D1, так і на Dвип (p<0,05-0,001).  

Тривалість госпітального лікування була найбільшою у хворих 

ПФН+NGAL+. При цьому в групі ПФН+NGAL- вона була більшою,  

порівняно із пацієнтами без ПФН (p<0,001).  

Госпітальна летальність не відрізнялася достовірно між групами, що 

може пояснюватися невеликою кількістю хворих в групах. Однак,  сумарна 

частота всіх фатальних та нефатальних серцево-судинних «подій»  була 

достовірно більшою у хворих з ПФН+NGAL+, порівняно з  пацієнтами без 

ПФН (p<0,05). (табл. 6.1.2). 

Таблиця 6.1.2 

Динаміка ШКФ, NGAL та частота важких ускладнень в пацієнтів 

з ГДСН і ПФН в залежності від підвищення NGAL на 3-ю добу або 

його відсутності. 
 I гр ІІ гр ІІІ гр P1-2 P1-3 P2-3 
Показники ПФН (-) 

 
ПФН (+) 
NGAL – 

ПФН (+) 
NGAL+  

- - - 

Фуросемід/торасемід 
сумарна доза за 5 днів 
(M±m), мг 

301 ± 18,2 334 ± 19,8 372 ± 22,7 p>0,05 p<0,01 p<0,01 

Нітрати в/в ≥ 24 год, % 29,1% (30) 40,0% (6) 52,2% (12) p>0,05 p<0,05 p>0,05 
ШКФ D1 (M±m), мл/год 62,1 ± 3,73 56,8 ± 

3,41 
49,1 ± 2,95 p>0,05 p<0,05 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>0,05 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>0,05 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) p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Всі фатальні та нефат. 
«події» в стаціонарі 

17,5% (18) 33,3% (5) 43,5% (10) p>0,05 p<0,05 p>0,05 

 
Таким чином, пацієнти з ПФН відрізнялися за вираженістю клінічних 

ознак конгестії, тривалістю  госпітального періоду та сумарною частотою 

всіх фатальних та нефатальних подій від хворих без ПФН лише за наявності 

підвищення NGAL ≥15%  через 48 год (p<0,05). Разом з тим, хворі з ПФН без 
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такого підвищення NGAL практично не відрізнялися від пацієнтів без ПФН 

за цими показниками . Це можна пояснити тим, що ПФН з підвищенням 

NGAL перебігає, очевидно, з некрозом тубулярного апарату нефрону [122], 

тоді як ПФН без підвищення NGAL є, швидше за все, віддзеркаленням 

транзиторного зниження ШКФ внаслідок відносної транзиторної гіповолемії, 

яка є результатом ефективної деконгестивної терапії.  

Отже, в так званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН ПФН пов’язана з 

підвищенням частоти важких фатальних і нефатальних серецево-судинних 

ускладнень в стаціонарі і більшою вираженістю  симптомів лише за асоціації 

із підвищенням NGAL через 48 год. 

 

6.2 Визначення клінічного значення ПФН в залежності від вихідної 

дисфункції нирок у так званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН. 

Для визначення клінічної значущості ПФН в залежності від вихідної 

ШКФ всі пацієнти були ретроспективно поділені на 4 групи в залежності від 

наявності або відсутності ПФН та ШКФ <60мл/хв/1,73м² на час 

госпіталізації.  

Пацієнтів зі збереженою ШКФ та без ПФН (ШКФ >60мл/хв/1,73м²  ПФН 

(-)) було 37, зі збереженою ШКФ та з ПФН (ШКФ >60мл/хв/1,73м²  ПФН (+)) 

– 9, хворих зі зниженою ШКФ та без ПФН (ШКФ <60мл/хв/1,73м²  ПФН (-)) 

– 66, а хворих із зниженою ШКФ з ПФН (ШКФ <60мл/хв/1,73м²  ПФН (+)) – 

29. 

Пацієнти з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  та ПФН були достовірно старшими 

від хворих обох груп з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  (p<0,05-0,01) і мали більшу 

частоту АГ, ЦД і післяінфарктного кардіосклерозу, порівняно із пацієнтами 

із ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  без  ПФН (p<0,05-0,01, табл. 6.2.1). 

При аналізі задишки за Borg виявилося, що при поступленні не було 

різниці між хворими з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м² з та без ПФН, але вихідна ШКФ 

<60мл/хв/1,73м²  асоціювалася із більшою вираженістю задишки, незалежно 

від наявного ПФН. На час виписки задишка була найбільш виражена у 



96 

пацієнтів з ПФН в групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  (p<0,05), порівняно із 3-ма 

іншими групами, в т.ч. пацієнтами із ХХН без ПФН. В той же час, у пацієнтів 

без  ХХН ПФН не впливала на вираженість задишки при виписці. 

ЦВТ на D1 у хворих з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  обох підгруп був вищим за 

такий у хворих з ШКФ >60мл/хв/1,73м²  (p<0,05). На D4-6 у групі хворих з 

ШКФ <60мл/хв/1,73м²  ЦВТ був достовірно вищим при ПФН (на 23%, 

p<0,05), чого не відмічалося серед хворих з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  (табл. 

6.2.1). 

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 

<60мл/хв/1,73м², так і у хворих з ШКФ >60мл/хв/1,73м²  за його збільшенням 

при наявності ХХН, порівняно з її відсутністю (p>0,01-0,001).  Орто-

набряковий індекс Lala на Dв у групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН був 

достовірно більший, ніж у хворих з зниженою ШКФ без ПФН (p<0,01), тоді 

як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між хворими з ПФН та без такої 

не було (p>0,05). За відсутності  ПФН величина індекса Lala при виписці 

була більшою у пацієнтів із ХХН (на 47%, p<0,001) (табл. 6.2.1). 

Модифікованого індексу за Gheorghiade на D1 не відрізнялися між 

хворими з та без ПФН як у хворих з ШКФ <60мл/хв/1,73м², так і у хворих з 

ШКФ ≥60мл/хв/1,73м², але  на Dв у групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН був 

достовірно більший, ніж у хворих з зниженою ШКФ без ПФН (p<0,01), тоді 

як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між хворими з ПФН та без такої 

не було (p>0,05). Показники E/E` та рівень сироваткового NT pro-BNP на D1 

відрізнялися у хворих з та без ПФН лише в групі зі ШКФ <60мл/хв/1,73м², 

тоді як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між хворими з ПФН та без 

такої не було (p>0,05). Така ж закономірність була на час виписки.  
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Таблиця 6.2.1 
Клінічна характеристика пацієнтів з ГДСН і ПФН в залежності від ШКФ при поступленні і наявності або відсутності ПФН 

 I гр ІІ гр ІІІ гр ІV гр P1-2 P1-3 P1-4 P2-3 P2-4 P3-4 
 ШКФ ≥60 

ПФН (-) 
ШКФ ≥60 
ПФН (+) 

ШКФ <60 
ПФН (-) 

ШКФ <60 
ПФН (+) 

- - - - - - 

 n=37 n=9 n=66 n=29 - - - - - - 
Вік (M±m), роки 55,2± 2,8 62,4± 3,8 64,1± 3,9 73,9±4,5 p>0,05 p<0,05 p<0,01 p>0,05 p<0,05 p>0,05 
Чоловіки 64,8% (24) 66,7% (6) 74,2% (49) 86,2% (25) p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
АГ 67,6% (25) 77,8% (7) 71,2% (47) 86,2% (25) p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
ЦД 18,9% (7) 22,2% (2) 22,7% (15) 44,8% (13) p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Постінфарктний кардіосклероз 51,4% (19) 44,4% (4) 68,2% (45) 89,7% (26) p>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p<0,05 p>0,05 
NYHA II - Dв 45,9%(17) *** 44,4% (4) 33,3% (22) ***  17,2% (5) p>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
NYHA IV - D1 27,0%(10) 33,3% (3) 31,8% (21) 65,5% (19) p>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p<0,05 p>0,05 
NYHA IV - Dв 13,5% (5) 22,2% (2) 15,2% (10) * 34,5 (10) p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 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>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,05 p<0,001 p>0,05 
Задишка Borg – Dв (M±m), у.о. 1,8 ±0,11*** 2,1 ± 0,13*** 4,3 ± 0,26*** 5,6 ± 0,34#*** p>0,05 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<0,05 p<0,01 p>0,05 p<0,01 p>0,05 
ЦВТ D 4-6 (M±m), мм Н2О 70 ± 4,20*** 76 ± 4,5*** 115 ± 6,90*** 141 ± 6,1#*** p>0,05 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>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Вол хрипи > 1/4 легеневих полів Dв 5,4% (2) *** 11,1% (1) 6,1% (4) *** 10,3% (3) *** p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Гідроторакс D1 16,2% (6) 44,4% (4) 24,2% (16) 51,7% (15) # p>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p>0,05 p<0,05 
Гідроторакс Dв 2,7% (1) * 11,1% (1) 6,1% (4) ** 13,8% (4) ** p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
ЧСС D1(M±m), уд/хв 93,6 ± 4,0 94,6 ± 4,0 96,6 ± 4,1 99,3 ± 4,4 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
ЧСС Dв (M±m), уд/хв 68,1 ± 3,6** 71,4 ± 3,7** 75,8 ± 3,8** 78,9 ± 3,9** p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
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>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,01 p<0,001 p>0,05 
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>0,05 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,01 p<0,01 
Індекс конгестії Gheorgiade D1 14,02±0,84 14,60 ±0,88 16,87 ±1,01 16,95 ±1,06 p>0,05 p<0,01 p<0,001 p>0,05 p<0,001 p>0,05 
Індекс конгестії Gheorgiade Dв 7,02 ± 0,42*** 7,53 ±0,45*** 10,09 ±0,61***  12,48 ±0,61** p>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,01 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>0,05 p>0,05 p<0,01 p>0,05 p<0,05 p<0,05 
Нітрати в/в ≥ 24 год, % 27% (10) 33,3% (3) 30,3% (20) 41,8% (12) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
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<0,05 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<0,05 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>0,05 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<0,05 p<0,001 p<0,05 p<0,001 p<0,01 
NT-pro-BNP D1 1057 ±63,42 1118 ±67,08 1374 ±82,44  1482 ±86,82 p>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,05 p<0,01 p<0,05 
NT-pro-BNP Dв 691 ±41,46*** 723 ±43,38*** 953 ±57,18*** 1112 ±66,72** p>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,01 p<0,001 p<0,05 
E/E’ D1 16,8 ±1,01 17,4 ±1,04 21,4 ±1,28 23,2 ±1,39 p>0,05 p<0,01 p<0,001 p<0,05 p<0,01 p<0,05 
E/E’ Dв 12,1 ± 0,73*** 12,7 ±0,76*** 17,3 ±1,04** 20,7 ± 1,24* p>0,05 p<0,05 p<0,001 p<0,05 p<0,001 p<0,05 
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>0,05 p<0,001 p>0,05 p<0,01 p<0,05 
Смерть в стаціонарі 5,4% (2) 11,1% (1) 4,5% (3) 6,8% (2) p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
Всі фатальні та нефатальні «події» в стаціонарі 15,8 %(6) 22,2% (2) 18,1%(12) 44,8% (13) p>0,05 p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Примітка: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 порівняно з даними в D1  
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При аналізі сумарної дози по фуросеміду за перших 5 днів лікування 

виявилося, що хворі в групі ШКФ <60мл/хв/1,73м², 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 ≥60мл/хв/1,73м²  хворі з та без 

ПФН між собою не відрізнялися (p>0,05) (табл. 4.3.1). 

Рівень NGAL був найвищим в групі ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН, 

порівняно з обома групами пацієнтів без ХХН і з такою без ПФН як на D1, 

так і на Dв (p<0,05-0,001). В групі ШКФ ≥60 мл/хв/1,73м²  пацієнти з і без 

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

Тривалість госпітального лікування була найбільшою у хворих ШКФ 

<60мл/хв/1,73м²  з ПФН (17,7 ± 1,2 днів), порівняно із пацієнтами як з 

аналогічною ШКФ без ПФН, так і обох підгруп з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  

(p<0,05-0,001).  

Госпітальна летальність та сумарна частота всіх фатальних 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  пацієнтами без ХХН і без ПФН (p<0,05). 

Таким чином, при аналізі ПФН в залежності від наявності або 

відсутності ХХН за вихідною ШКФ (<60мл/хв/1,73м²  або ≥60мл/хв/1,73м²) 

виявилося, що ПФН асоціюється з більш вираженими клінічними ознаками 

конгестії і частотою важких ускладнень ГДСН лише при ШКФ 

<60мл/хв/1,73м², яка вказує на супутню ХХН, тоді як у хворих із ШКФ 

>60мл/хв/1,73м²  ПФН не мав подібного впливу на перебіг ГДСН. Це 

збігається з даними досліджень [123, 124, 125], які виявили значно більшу 

значущість вихідної ХХН , ніж ПФН у таких хворих.  При цьому ШКФ 

<60мл/хв/1,73м²  при поступленні асоціюється з більш високими рівнями 

NGAL, ніж ШКФ≥60мл/хв/1,73м², імовірно, внаслідок некрозу клітин 

канальців нефрону з  гострим пошкодженням нирок при виникненні  ГДСН.  
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Отже, ПФН за креатиніном асоціюється з більш вираженими клініко-

гемодинамічними ознаками конгестії лише у хворих ШКФ <60мл/хв/1,73м², 

ймовірно, внаслідок ХХН,  тоді як у хворих зі збереженою ШКФ цього не 

відмічається [5]. 

 

Публікації до розділу: 
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значимість погіршення функції нирок у хворих з гострою 

декомпенсованою серцевою недостатністю в залежності від змін 

NGAL і вихідної функції нирок. ScienceRise: Medical Science. 2017.  

№10(18). C. 9-15. (здобувач особисто провів набір матеріалу, провів 
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до друку). 
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РОЗДІЛ 7 

ПОРІВНЯЛЬНА ЕФЕКТИВНІСТЬ «НІТРАТ-ЦЕНТРИЧНОЇ» ТА 

«ДІУРЕТИКО-ЦЕНТРИЧНОЇ» СТРАТЕГІЙ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З 

ГОСТРОЮ ДЕКОМПЕНСОВАНОЮ СЕРЦЕВОЮ 

НЕДОСТАТНІСТЮ З ХРОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ НИРОК ЩОДО 

ДЕКОНГЕСТІЇ ТА ВАЖКИХ УСКЛАДНЕНЬ  

В багатьох  дослідженнях продемонстрований несприятливий вплив 

щодо прогнозу хворих з ГДСН високих доз діуретиків [69, 87]. Тому 

актуальним залишається пошук оптимального підходу до деконгестивної 

терапії, але наразі проспективні рандомізовані клінічні дослідження 

ефективності та переносимості різних видів  антиконгестивної терапії 

поодинокі та стосуються переважно різних видів та режимів діуретичної 

терапії [36, 78]. При цьому подібні дослідження у хворих із ГДСН у 

поєднанні з ХХН з оцінкою функції нирок взагалі відсутні. 

Завданням цієї частини нашої роботи стала порівняльна оцінка 

ефективності і безпечності тривалої безперервної інфузії нітратів з 

поєднанням відносно невеликих доз фуросеміда  (так звана «нітрат-

центрична» -  НЦ стратегія) та більш високих доз внутрішньовенного 

фуросеміда в поєднанні з короткою інфузією нітратів (так звана 

«діуретико-центрична» - ДЦ стратегія) у так званих «вологих і теплих» 

хворих з ГДСН зі ХХН (ШКФ <60мл/хв/1,73м2) у відношенні клінічної і 

гемодинамічної деконгестії, функції та пошкодження нирок та найближчих  

наслідків. 

Серед 141 пацієнтів з ГДСН, які склали матеріал нашого 

дослідження із ХХН за даними ШКФ <60мл/хв/1,73м²  при поступленні 

була у 95 хворих (67,3%), серед яких  57 хворих рандомізовані в групу ДЦ 

та  38 пацієнтів, залучених до групи НЦ, які і склали матеріал нашого 

дослідження. Клінічна характеристика пацієнтів обох груп при 

поступленні подана в табл. 7.1. Обидві групи були зіставні за віком, 

статтю, частотою післяінфарктного кардіосклерозу, АГ і ДКМП, як причин 
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СН, ФП, а також супутнього  ЦД 2-го типу (всі р>0,05).Пацієнти групи НЦ 

і ДЦ на час включення в дослідження (D1) були співставні також за 

основними проявами ГДСН, які характеризують конгестію (ортопное, 

вологі хрипи в легенях, периферичні набряки, гепатомегалія, набухання 

шийних вен, асцит та гідроторакс), а також розподілом за ФК NYHA (III і 

IV класи).  Середні величини  показників гемодинаміки (частоти серцевих 

скорочень (ЧСС), систолічного артеріального тиску (САТ) та діастолічного 

артеріального тиску (ДАТ)) та SpO2 також суттєво не відрізнялися (всі 

р>0,05). 

Таблиця 7.1 

Клінічна характеристика пацієнтів з ГДСН та ХХН обох 

груп на час включення в дослідження (D1) 

Показники НЦ 
(n=38) 

  ДЦ 
(n=57) 

  

 Абс. %  Абс. % 
Вік, M±m років 66,4±2,2 - 68,7±2,3 - 
Чоловіки 30 78,9 41 71,9 
ІХС (післяінфарктний 
кардіосклероз) 

24 63,2 38 66,7 

АГ 27 71,1 43 75,4 
ДКМП 11 28,9 15 26,3 
Цукровий діабет 9 23,7 17 29,8 
ФП 10 26,3 19 33,3 
NYHA  III клас 22 57,9 37 64,9 
NYHA  IV клас 16 42,1 20 35,1 
ШКФ, M±m  мл/хв 48,3±3,6 - 43,2±3,3 - 
Ортопное 32 84,2 49 86,0 
Вологі хрипи < 1/4 легеневих полів 10 26,3 16 28,1 
Вологі хрипи > 1/4 легеневих полів 20 52,6 32 56,1 
Периферичні набряки 33 86,8 50 87,7 
Печінка > 3 см. 25 65,8 41 71,9 
Набухання шийних вен 32 84,2 49 86,0 
Асцит  7 18,4 12 21,1 
Гідроторакс 11 28,9 18 31,6 
 
Примітка: всі р>0,05 АГ – артеріальна гіпертензія, ФП – фібриляція 

передсердь, ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія, САТ – систолічний 
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артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, ЧД – частота 

дихання. 

В групі ДЦ доза петльових діуретиків  в перший день 

становила 86,1 ± 5,2мг на добу для фуросеміду, сумарна доза за 5 

днів по фуросеміду склала 489±14,8мг, інфузія нітрогліцерину 

(НТГ)  проводилася однократно при поступленні протягом 4-12 год 

в середній дозі 6,2 ± 0,4мкг/хв. В групі НЦ дози петльових 

діуретиків як в перший день, так і сумарна доза за 5 днів були 

значно меншими, ніж в ДЦ (p<0,001, табл. 7.2),  інфузія НТГ 

проводилася в дозі 72 ± 3,6мкг/хв за перші 3-4 дні (початкова доза 

– 10мкг/хв, середня 30-100мгк/хв, максимальна – 200мкг/хв). 

Тривалість безперервного добового введення НТГ - 3,32 ± 0,24 діб.  

Крім діуретиків та НТГ, хворі в обох групах отримували 

співставне загальноприйняте лікування СН  (табл. 7.2).  

Відсоток хворих, що мали ФК II за NYHA при виписці, був 

достовірно більшим в НЦ групі, ніж в ДЦ (52,6% проти 31,6%, 

p<0,05), а тих, які мали ФК III та IV за NYHA – меншим (47,4% 

проти 68,4%,p<0,05).   

Динаміка середніх величин показників клінічної і 

гемодинамічної конгестії та гемодинаміки в ході лікування в обох 

групах показана в табл. 7.3. Як видно із її даних, на початок 

дослідження середні величини всіх показників в двох групах 

суттєво не відрізнявся (р>0,05).   

При аналізі даних в динаміці  рівень задишки за шкалою Borg 

в НЦ групі став достовірно нижчим, ніж в ДЦ групі,  з 3-го дня 

лікування, що зберігалося на час виписки (p<0,05).    

ЧД в обох групах знижувалася у порівнянні з вихідною вже на 

D2 (p<0,01) і в НЦ групі стала нижчою, ніж в ДЦ групі (p<0,05). 

Проте,  починаючи з D5, суттєва різниця між обома групами була 

відсутня (p>0,05). 
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Таблиця 7.2 

Лікування в стаціонарі хворих двох груп та ФК NYHA на час 

виписки 

Показники НЦ (n=38)  ДЦ 
(n=57) 

 

 Абс. % Абс. % 
Фуросемід/торасемід в 1-й 
день, M±m мг 

41,2±2,4### - 86,1±5,2 - 

Фуросемід/торасемід сумарна 
доза за 5 днів, M±m мг 

292±8,9### - 489±14,8 - 

Нітрати в/в 38 100 57 100 
Середня доза НТГ, M±m 
мкг/хв 

72 ± 3,6а### - 6,2 ± 0,4 - 

Кількість діб інфузії НТГ, 
M±m дні 

3,32 ± 0,24### - 0.8 ±0,08 - 

ІАПФ 29 76,3 42 73,7 
БРА 2 5,3 4 7,0 
b-блокатори 32 84,2 46 80,7 
Антагоніст альдостерону 21 55,3 35 61,4 
Аспірин 23 60,5 33 57,9 
Непрямі антикоагулянти 7 18,4 13 22,8 
NYHA  II 20 52,6# 18 31,6 
NYHA  III 12 31,6 22 38,6 
NYHA IV 6 15,8 17 29,8 
NYHA III+IV 18 47,4# 39 68,4 

 
# - p<0,05,   ## - p<0,01, ### - p<0,001  порівняно з групою ДЦ 
а – в перші 3 дні лікування, ІАПФ – інгібітори ангіотензинперетворюючого 
ферменту, БРА - інгібітори рецепторів ангіотензину-ІІ.   
  

Поступове наростання SpO2 спостерігалося в обох групах, починаючи 

із D2 (p<0,01), без достовірних відмінностей після D3. 

САТ та ДАТ в обох групах знижувався у  порівнянні з вихідними 

величинами вже  на D2 (p<0,01).  В НЦ групі обидва показники  стали 

нижчими, ніж в ДЦ групі, на D3 та D5 (p<0,05), але на час виписки суттєва 

різниця між обома групами по АТ була відсутня (p>0,05). ЧСС в обох 

групах знижувалася поступово вже з D2 (p<0,01), і суттєво не відрізнялася 

протягом всього госпітального періоду (p>0,05).  
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Достовірне зниження ЦВТ в обох групах спостерігалося вже на D2 

(p<0,05-0,01 порівняно з D1)  і було більш вираженим в групі НЦ, 

порівняно з ДЦ (173±6,7мм вод. ст. проти 195±7,3мм вод. ст., p<0,01). Ця 

різниця зберігалася на D3 (142±5,4мм вод. ст.  проти 171±6,8мм вод. ст., 

p<0,01) та D5 день (98±4,5 проти 122±3,7, p<0,01).   

Достовірне зростання добового діурезу в обох групах, порівняно із D1, 

відбувалося із D2 (p<0,01). На 3-й та 5-й дні лікування цей показник  в НЦ 

групі став більшим, ніж у ДЦ групі  (p<0,01), незважаючи на більшу дозу 

фуросеміду в останній (p<0,001, табл. 7.2) 

Деконгестія в стаціонарі супроводжувалася значним прогресуючим 

зменшенням маси тіла в обох групах, порівняно з днем поступлення 

(p<0,05). При цьому в групі НЦ маса тіла стала достовірно меншою в 

порівнянні з ДЦ  групою на 5-й день (79,8±1,7кг проти 83,2±1,9кг, p<0,05), 

що зберігалося на час виписки зі стаціонару (79,5±1,7кг проти 81,8±1,9кг, 

p<0,05). 

При співставності середніх величин  модифікованого індексу 

клінічної  конгестії Gheorgiade на D1, він став достовірно нижчим в НЦ 

групі, порівняно із ДЦ групою, починаючи з D3 (p<0,05), що зберігалося на 

час виписки (9,3±0,42 балів проти 11,4±0,48 балів, p<0,01).  Подібний 

характер мала динаміка орто-набрякового індексу Lala. При відсутності 

міжгрупової різниці у D1, в ході лікування достовірно знижувався в обох 

групах, при чому починаючи з D3 більш виражено в групі НЦ, порівняно із 

ДЦ (3,2±0,1у.о. проти 3,8±0,09 у.о., p<0,05) та на Dв (2,5±0,08 у.о. проти 

3,2±0,07у.о., p<0,01).  
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Рис.7.1 Динаміка показників NTproBNP (пг/мл) в НЦ та ДЦ групах. 

 
 

При поступленні хворі обох груп були співставні за середнім 

сироватковим рівнем NT-proBNP, який достовірно знизився в обох групах 

на D3 (p<0,05). Слід відмітити, що в групі НЦ, порівняно з ДЦ, це 

зниження було достовірно більшим, як на D3, так і на Dв (p<0,05). Більш 

значне зниження сироваткового рівня NT-proBNP– маркера 

міокардіального стресу [180] і важливого прогностичного фактору  у 

хворих із ГДСН [181, 61], що може свідчити про потенційні можливості 

НЦ стратегії покращувати прогноз хворих ГДСН та дисфункцією нирок 

(рис. 7.2). 
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Рис. 7.2. Динаміка показників E/E` (у.о.) в НЦ та ДЦ групах. 
 

За  відсутності суттєвих відмінностей за показником E/E’ на D1, на  

D3 він  достовірно знижувався, порівняно з D1, лише в групі  НЦ (p<0,05) і 

став в цій групі нижче, ніж в ДЦ (рис 7.2). Ця відмінність зберігалася і на 

день виписки (p<0,01) (табл. 7.3) .   

Тривалість стаціонарного лікування (ліжко-день) в групі ДЦ 

виявилася достовірно більшою, ніж у групі НЦ (16,4±1,2 день проти  

13,2±0,9 день, p<0,05). 
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Таблиця 7.3 

Динаміка показників конгестії, гемодинаміки, ШКФ та NGAL  (M±m)  у пацієнтів двох груп 
 НЦ 

(СКФ<60) 
    ДЦ 

(СКФ<60) 
    

 D1 D2 D3 D5 Dв D1 D2 D3 D5 Dв 

Задишка (Borg), у.о  9,1±0,48 7,4±0,27* 6,6±0,19**#
# 

5,9±0,15**#
# 

3,8±0,11**# 9,2±0,46 8,9±0,29 8,3±0,32 7,1±0,28* 4,8±0,17** 

ЧСС, уд/хв 98,5±3,4 90,9±3,2** 82,8±3,0** 77,9±2,8** 74,1±2,8** 101,4±3,5 95,1±3,5* 87,5±3,2*
* 

81,6±3,0** 76,3±2,9** 

САТ, мм рт. ст. 124,3±4,5 111,8±4,3** 106,1±4,2**
# 

107,2±4,2**
# 

111,2±4,3** 125,1±4,6 116,2±4,3* 114,3±4,3
** 

112,7±4,3*
* 

114,1±4,4** 

ДАТ, мм рт. ст. 78,6±2,7 75,2±2,5** 73,8±2,5**# 72,1±2,4**# 72,0±2,4** 79,5±2,8 78,1±2,8 76,6±2,7* 76,0±2,7* 74,3±2,5** 

NT-pro-BNP, pg/ml 1402±323 — 1141±273**
# 

— 922±124**# 1415±312 — 1357±261
* 

— 1057±244** 

E/E', у.о 22,8±1,2 — 19,0±1,07**# — 16,1±0,88**#
# 

21,9±1,1 — 20,9±1,05 — 19,3±0,77** 

Орто-набряковий 
індекс Lala, у.о 

3,928±0,122 
 

— 3,242±0,102*
*## 

— 2,548±0,086*
*## 

3,943±0,107 — 3,841±0,09
8** 

— 3,207±0,077*
* 

NGAL, ng/ml 142,7±15,3 — 149,8±19,1*
*# 

— 95,8±11,2**
## 

146,1±14,7 — 164,3±18,
2** 

— 109,4±12,5*
* 

ШКФ, мл/хв 43,2± 3,3 — 35,7±2,8**# — 63,2±3,7**#
# 

44,3± 3,3  — 30,4±2,7*
* 

— 48,1± 3,8** 

Індекс конгестії 
Gheorgiade, у.о 

16,93±0,68 — 14,04±0,51**
# 

— 9,36±0,42**#
# 

16,88±0,61 — 15,83±0,42
* 

— 11,47±0,48** 

Маса  тіла, кг 85,8±2,0 83,7±1,9* 81,1±1,8** 79,8±1,7**# 79,5±1,7**# 85,4±2,0 84,9±2,0 83,2±1,9* 82,5±1,9** 81,8±1,9** 

Добовий діурез, мл 2472±118 3148±162** 3195±181**
## 

2890±167**
## 

1572±72** 2530±112 2815±143** 2702±129
** 

2435±105*
* 

1401±77** 

ЦВТ, mm H2O 205±9,3 173±6,7**#
# 

142±5,4**## 98±4,5**## — 202±8,7 195±7,3* 171±6,8** 122±3,7** — 

SpO2, % 81,1±1,7 85,8±1,7** 89,9±1,5**# 91,9±1,5** 93,5±1,4** 81,8±1,8 82,9±1,8** 85,7±1,6*
* 

88,3±1,5** 91,0±1,5** 

ЧД, уд/хв 27,0±1,1 22,8±0,9**# 20,9±0,9**# 18,5±0,8** 16,8±0,7** 27,4±1,0 24,9±0,9** 23,8±0,8*
* 

21,2±0,8** 18,1±0,8** 

* - p<0,05,   ** - p<0,01 порівняно з даними при госпіталізації      # - p<0,05,   ## - p<0,01 порівняно з 2-ю групою   
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Таблиця 7.4 

Динаміка показників кардіогемодинаміки за даними 
ехокардіографії (М±m)  пацієнтів обох груп 

 
Показники НЦ (n=38) ДЦ (n=57) p 
При поступленні (D1) - - - 
ФВ <45% 30 (78,9%) 43 (75,4%) p>0,05 
ФВ ЛШ, M±m %  32,5 ± 1,5 34,6 ± 1,6 p>0,05 
КДІ, мл/м2 110,7 ± 6,1 108,5 ± 6,0 p>0,05 
КСІ, мл/м2 73,1 ± 4,0 70,9 ± 3,9 p>0,05 
ЛП, см 5,16 ± 0,38 5,12 ± 0,37 p>0,05 
ПШ, см 3,04 ± 0,15 2,95 ± 0,14 p>0,05 
НПВ, см 2,25 ± 0,12 2,19 ± 0,11 p>0,05 
СДЛА, мм. рт. ст 57,2 ± 2,8  55,1 ± 2,7 p>0,05 
При виписці (Dв) - - - 
ФВ <45%  37,1 ± 1,8 36,8 ± 1,7 p>0,05 
ФВ, M±m %  26 (63,2%) 39 (68,4%) p>0,05 
КДІ, мл/м2 104,3 ± 5,3 106,2 ± 5,5 p>0,05 
КСІ, мл/м2 66,5 ± 3,8 68,2 ± 3,9 p>0,05 
ЛП, см 4,62 ± 0,31 4,78 ± 0,32 p>0,05 
ПШ, см 2,81 ± 0,16 2,72 ± 0,14 p>0,05 
НПВ, см 1,78 ± 0,11 1,95 ± 0,13 p<0,05 
СДЛА, мм. рт. ст 52,3 ± 2,4 52,2 ± 2,3 p>0,05 

 

ФВ – фракція викиду, КДІ - кінцево-діастолічний індекс, КСІ - 

кінцево-систолічний інедкс, ПШ – правий шлуночок. НПВ – нижня 

порожниста вена,  СТЛА - систолічний тиск в легеневій артерії. 

 

Як видно із табл. 7.4, пацієнти НЦ групи достовірно відрізнялися від 

ДЦ групи за діаметром НПВ на час виписки (1,78 ± 0,11см проти 1,95 ± 

0,13см, p<0,05), при співставності розміру НПВ при поступленні, що може 

свідчити про більш виражену деконгестії у хворих з ГДСН в НЦ групі.  

 

За госпітальною летальністю та частотою окремих важких ускладнень 

в стаціонарі (інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний 

шок, нефатальні ФШ і ШТ та парокосизмальна форма ФП) хворі двох груп 

достовірно не відрізнялися (табл. 7.5, p>0,05). Однак сумарна частота всіх 
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фатальних та нефатальних серцево-судинних «подій», куди увійшли 

інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний шок, 

нефатальні ФШ і ШТ та смерть,  в НЦ групі була меншою, ніж в ДЦ групі 

(13,2% проти 28,1%, p<0,01), табл. 7.5  

При оцінці функції нирок виявилося, що при співставності ШКФ на 

час поступлення, вона була достовірно вищою вже на D3 у групі НЦ 

(35,7±2,8мл/хв/1,73м2 проти 30,4±2,7мл/хв/1,73м2, p<0,05) та зберігалася 

вищою на час виписки (63,2±3,7мл/хв/1,73м2  проти 48,1± 3,8мл/хв/1,73м2, 

p<0,01). При аналізі індивідуальної величини ШКФ її збільшення більше 

на 10% від вихідного рівня на час виписки, порівняно з D1,  достовірно 

частіше відмічалося у НЦ групі (36.8% проти 17,5%, p<0,05). Зростання 

ШКФ  ≥ на 20%, а також зменшення ШКФ на 10% та 20% достовірно не 

відрізнялися в двох групах, табл. 7.5.   

Рівень маркера тубулярного пошкодження (NGAL) не відрізнявся на 

D1 у хворих обох груп.  Але на D3  він  достовірно підвищився в обох 

групах, однак, в НЦ групі був істотно нижчим, ніж в ДЦ (149,8±19,1нг/мл 

проти 164,3±18,2 нг/мл, p<0,05). На момент виписки NGAL достовірно 

зменшився у хворих обох груп (p<0,01), порівняно з D1.  При цьому в НЦ 

групі був достовірно нижчим, ніж у ДЦ (95,8±11,2 нг/мл проти 109,4±12,5 

нг/мл, p<0,01), табл.7.3. 

ПФН у групі НЦ відбулося у 9 (23,6%) пацієнтів, а в ДЦ групі у 17 

(29,8%) (p>0,05), табл. 7.5. 

Таким чином, в нашому дослідженні було показано вперше перевагу 

НЦ стратегії, порівняно із ДЦ, щодо зменшення клінічних ознак конгестії, 

в тому числі показників їхньої інтегральної оцінки і сумарної частоти 

серцево-судинних подій у «теплих та вологих» хворих на ГДСН із ХХН за 

час стаціонарного лікування. Це супроводжувалося більш вираженим 

зниженням показника міокардіального стресу NT-proBNP і E/E’. 
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Таблиця 7.5 

Динаміка ШКФ та частота ускладнень госпітального періоду у 
пацієнтів обох груп 

Показники НЦ n=38 - ДЦ n=57 - 
 абсолютні 

значення 
 % абсолютні 

значення 
 % 

↑ ШКФ ≥ 10% від 
початкового 

14 36,8# 10 17,5 

↑ ШКФ ≥ 20% від 
початкового 

4 10,5 3 5,2 

↓ ШКФ ≥ 10% від 
початкового 

5 13,2 13 22,8 

↓ ШКФ ≥ 20% від 
початкового 

2 5,3 6 10,5 

ПФН 9 23,6 17 29,8 
Смерть в стаціонарі 2 5,3 4 7,0 
Серцева астма/набряк 
легень 

1 2,6 5 8,8 

Кард шок 1 2,6 3 5,3 
ФШ 0 0,0 2 3,5 
Стійка ШТ 1 2,6 2 3,5 
Пароксизм ФП 1 2,6 2 3,5 
Кардіогенний шок + 
серцева астма/набряк 
легень 

2 5,3 8 14,0 

Всі фатальні та нефатальні 
«події» в стаціонарі  

5 13,2# 16 28,1 

 
# - p<0,05,   # - p<0,01 порівняно з 2-ю групою (ДЦ) 

 
Застосування безперервної інфузії НТГ протягом в середньому 

3-4 діб у поєднанні з відносно невисокими дозами петльових 

діуретиків, порівняно із ДЦ стратегією, у пацієнтів ГДСН з ХХН 

асоціювалося з більш вираженим підвищенням ШКФ на час 

виписки і зниженням маркера тубулярного некрозу NGAL і не  

супроводжувалося суттєвим підвищенням ризиком симптоматичної 

і безсимптомної артеріальної гіпотензії. Однак, підтвердження 

 



111 

переваг такого підходу  потребує проведення більш широкого за 

кількістю пацієнтів дослідження. 

Отже, у хворих з ГДСН зі ХХН (ШКФ <60мл/хв/1,73м²) 

«нітрат-центрична» стратегія, у порівнянні із «діуретико-

центричною», асоціюється з більш вираженими клінічною 

деконгестією [3, 8, 9] і зниженням сироваткового рівня NT pro-BNP 

і E/E’ [3, 25-28], а також зменшенням сумарної частоти важких 

серцево-судинних «подій»  протягом госпітального періоду.  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ  РЕЗУЛЬТАТІВ РОБОТИ 

Тенденції до старіння населення в більшості розвинених 

країнах світу та науково-технічний прогрес в лікуванні хворих з 

серцево-судинними захворюваннями призвели до постійного 

зростання кількості пацієнтів з ХСН. Однак, незважаючи на всі 

успіхи в кардіології за останні 30 років, ХСН залишається 

актуальною проблемою сьогодення з високим рівнем смертності та 

значним фінансовим тягарем на навіть розвинені медичні систем 

світу (Е. Braunwald).  

ГДСН - погіршенням симптомів СН, що спричинене 

переважно венозним застоєм [69], більшість таких хворих має  так 

званий «теплий та вологий» клініко-гемодинамічний фенотип, що 

характеризується венозним застоєм  в малому та великому колах 

кровообігу без ознак системної гіпоперфузії. Основним завдання 

лікування таких хворих є виведення надмірної кількості рідини з 

організму (деконгестія). Така стратегія лікування базується, як 

правило, на використанні діуретиків та периферичних 

вазодилататорів. 

 Разом з тим, дисфункція нирок досить часто супроводжує  

ГДСН.  Більше половина хворих, які звертаються за  допомогою з 

приводу ГДСН, мають знижену ШКФ [42, 92, 132]. 

Згідно з Національним реєстром хворих з гострою де 

компенсацією серцевої недостатності (ADHERE), який охопив 

близько 100 тис. пацієнтів різного віку з різноманітною супутньою 

патологією, госпіталізованих у 270 стаціонарів США у зв’язку з 

декомпенсацією серцевої недостатності, середня ШКФ у чоловіків 

становила 48,9мл/хв/1,73м², у жінок – 35,0мл/хв/1,73м² [20]. 

Фремінгемське дослідження показало, що поширеність дисфункції 

нирок з швидкістю клубочкової фільтрації (ШКФ) <60мл/хв/1,73м2, 

що прийнято вважати ознакою хронічної хвороби нирок (ХХН), 
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визначається приблизно у половини хворих із ГДСН [36, 160] і 

асоціюється із значним погіршенням прогнозу.   

Основним проявом ГДСН є венозний застій в малому та 

великому колах кровообігу (конгестія). Лікування конгестії 

базується на використанні діуретиків та периферичних 

вазодилятаторів і часто вимагає значних доз препаратів [48, 98]. 

Тим не менше, значний відсоток хворих виписується із стаціонару з 

ознаками конгестії [147], що, як показали дослідження останніх 

років 134, 160], асоціюється з підвищенням ризику повторних 

госпіталізацій та летальності. 

Важливим є також те, що в більшості міжнародних 

дослідженнях по ХСН дисфункція нирок є критерієм виключення, 

тому це не дає можливості коректно  оцінити можливості терапії у 

даної категорії пацієнтів (Shlipak MG, 2008). Основну інформацію 

щодо клінічного значення та прогнозу ХХН у пацієнтів з ХСН 

отримують з великих регістрів, таких як ADHERE [20], OPTIMIZE-

HF [70 ] та EURO-HF [45]. 

Останнім часом в клінічних дослідженнях і відповідних 

наукових публікаціях для опису дисфункції нирок у хворих з ГДСН 

використовують термін «погіршення функції нирок», який зазвичай 

позначає підвищення рівня креатиніну  ≥26,5 мкмоль/л через 48 год 

після госпіталізації порівняно з його вихідною величиною [131]. 

Значна кількість досліджень свідчать про несприятливий 

вплив дисфункції нирок на перебіг, наближені та віддалені 

наслідки пацієнтів з ГДСН [31, 39, 52, 97]. Але останнім часом 

почали з’являтися результати проспективних досліджень щодо 

відсутності зв’язку погіршення функції нирок за креатиніном, яке 

відбувається у хворих з ГДСН, зі збільшенням ризику смерті і 

повторних декомпенсацій [51, 101, 119, 162]. Такі суперечливі 
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данісвідчать, ймовірно, про погіршення функції різних фенотипів з 

неоднаковим впливом на перебіг та проноз у хворих з ГДСН. 

Разом з тим, продовжується пошук оптимального біомаркеру 

дисфункції нирок. Останні дослідження вказують на тісний 

взаємозв’язок з ПФН маркера тубулярного пошкодження NGAL 

[122, 29, 57, 85]. 

Основним завданням лікування хворих з ГДСН з дисфункцією 

нирок є пошук оптимальної деконгестивної терапії, з акцентом на 

ефективність та безпечність. Петльові діуретики, у першу чергу 

фуросемід, залишаються препаратом вибору для проведення 

деконгестії. Але  побічним ефектом при використання петльових 

діуретиків є нейрогуморальна активація, що призводить до  

підвищення периферичного судинного опору [50], і негативно 

впливати на серцевий викид та протидіяти  деконгестії.    

Однак, практично відсутні дослідження щодо впливу 

вазодилятаторів на перебіг ГДСН у хворих з дисфункцією нирок, 

хоча вазодилятатори рекомендовані Європейським товариством 

кардіологів 2016р  для лікування так званих  «теплих» та  

«вологих» хворих з ГДСН при умові САТ ≥ 90 мм рт. ст. (клас 

доказовості ІІА) [141].   

Метою нашої роботи було підвищення ефективності лікування 

хворих з гострою декомпенсованою серцевою недостатністю  шляхом 

розробки програми профілактики порушення функції нирок на основі 

оцінки її механізмів, клінічного значення та впливу на функцію нирок 

різних методів деконгестії. 

В зв’язку з цим нами були поставлені наступні завдання:  

1. За даними ретроспективного  аналізу визначити частоту дисфункції 

нирок у хворих з ГДСН та її найближчі та віддалені наслідки в умовах 

реальної клінічної практики.  
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2. Визначити зв'язок ХХН у хворих з ГДСН з вираженістю клінічної та 

гемодинамічної конгестії маркерами гострого пошкодження нирок і 

ефективність деконгестивної терапії. 

3. Визначити частоту, клінічну значущість та предиктори  погіршення 

функції нирок при ГДСН за креатиніном з урахуванням його зворотності.  

4. Виділити клінічно значущі фенотипи  погіршення функції нирок при 

ГДСН в залежності від змін NGAL та вихідної функції нирок і оцінити 

зв'язок з ефективністю і наслідками деконгестивної терапії.  

5. Порівняти вплив „нитрат-центричної” та „діуретико-центричної” 

стратегій лікування хворих з ГДСН при дисфункції нирок. 

Робота складається з ретроспективної та проспективної частин. 

Матеріалом для ретроспективної частини дослідження були 216 

історій хвороб пацієнтів, послідовно госпіталізованих у відділення 

кардіологічної реанімації або кардіологічні відділення 

Олександрівської клінічної лікарні м. Києва від 1 січня до 31 

грудня 2009р. з приводу ГДСН з відповідними критеріями 

включення/невключення. Через 3 роки за допомогою телефонного 

опитування вдалося отримати інформацію про 148 (68,5%) хворих 

щодо виживання, прихильності до лікування та частоти повторних 

госпіталізацій.  

В проспективне дослідження було включено 141 хворих, що 

були послідовно госпіталізовані в відділення кардіологічної 

реанімації або кардіологічні відділення Олександрівської клінічної 

лікарні м. Києва протягом 2012-2014 років з приводу «теплої-

вологої» ГДСН з відповідними критеріями включення/невключення 

і дали інформовану згоду на участь у дослідженні. Діагноз ГДСН і 

її гемодинамічний варіант («теплий-вологий») встановлювали 

згідно з критеріями Європейського товариства кардіологів (ЄТК) 

[141]. Середній вік пацієнтів склав 67,1±3,01 років, серед них - 104 

(73,8%) чоловіки та 37 (26,2%) жінки.  
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Подібно до Damman K та Nunez J [53, 130], наявність супутньої 

ХХН оцінювали за ШКФ при поступленні  <60мл/хв/1,73м², яку 

розраховували за шкалою CKD-EPI, враховуючи вік, стать, расу та 

рівень креатиніну в сироватці крові [109].  

ПФН визначали як підвищення рівня креатиніну в сироватці 

понад 26,5 мкмоль/л через 48 год і більше після госпіталізації 

порівняно з рівнем на час надходження в стаціонар [71, 83, 105]. До 

групи зі стійким (незворотним) ПФН ввійшли пацієнти, у яких на 

час виписки рівень креатиніну, який через 48 год підвищувався до 

26,5 мкмоль/л і більше, складав ≥ 110% від початкового і не 

знижувався на час виписки. Транзиторне (зворотне) ПФН 

визначали як підвищення рівня креатиніну до 26,5 мкмоль/л і 

більше через 48 год з подальшим зниженням до початкового рівня 

на час виписки [24, 138].  

Крім того, хворі з ПФН були  розподілені на дві підгрупи в 

залежності від підвищення/непідвищення NGAL   на 3-ю добу ≥ 

15% від вихідного рівня, а також - в залежності від збереженої (≥60 

мл/хв/1,73м²) чи зниженої (<60мл/хв/1,73м²) ШКФ на час 

поступлення. Аналогічний розподіл на підгрупи в залежності від 

ШКФ при поступленні був проведений і для хворих без ПФН. 

Всі хворі в порядку поступлення в перший день у 

співвідношенні 2:1 були рандомізовані на дві групи за різною 

стратегією деконгестії. Група з  «діуретико-центричною» (ДЦ) 

стратегією  включала 96 хворих, яким деконгестія проводилася 

традиційно за допомогою помірних доз петльових діуретиків в/в 

болюсно (41-120 мг на добу для фуросеміду,) та нетривалої 

переривчастої інфузії НТГ(однократно при поступленні протягом 

4-12 год в дозі 10-30 мкг/кг/хв). Із них 3 пацієнта «вибули» із 

дослідження через 1-2 доби внаслідок переводу за їхнім бажанням 

в інші стаціонари (2 пацієнти) та відзиву інформованої згоди (1 
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пацієнт). Група з  «нітрат-центричною» (НЦ)  стратегією включала 

48 хворих, які отримували безперервну інфузії НТГ (початкова доза 

– 10 мгк/кг/хв, середня 30-100 мгк/кг/хв, максимальна – 200 

мгк/кг/хв) протягом ≥ 72 год та низькі дози петльових діуретиків 

в/в болюсно (≤ 80 мг на добу для фуросеміду,). Еквівалентність доз 

фуросеміда і торасеміда (в мг) для в/в введення оцінювалась за 

співвідношенням 1:2 [43]. 

Для вирішення поставлених у роботі задач пацієнтам проводили 

комплекс клінічних, інструментальних та лабораторних досліджень. 

Клінічне обстеження пацієнтів передбачало визначення загальноприйнятих 

симптомів та ознак СН, в т.ч., вираженості задишки за шкалою Borg  на 

1,2,3,5-й (D1, D2, D3, D5) дні та день виписки (Dв). ЦВТ вимірювали 

станом на ранок натще на D1, D2, D3, D5.   Функціональний клас (ФК) СН 

визначали за класифікацією NYHA (New York Heart Association).  

Для інтегральної оцінки вираження клінічної конгестії 

використовували: а) ортопное-  набряковий індекс за А. Lala таа 

модифікований індекс клінічної конгестії за M. Gheorghiade. ШКФ 

оцінювали за формулою CKD-EPI, враховуючи вік, стать, расу та рівень 

креатиніну в сироватці крові. 

У 67 пацієнтів у першу і третю добу та в день виписки (D1, 

D3 та Dвип) імуноферментним методом  ("ELISA")  визначали в 

сироватці крові рівні NT-proBNP та ліпокаліну, асоційованого із 

желатиназою нейтрофілів. Всім хворим реєстрували ЕКГ в 12 

стандартних відведеннях на початку дослідження, а також в 

динаміці за потреби. 

У ретроспективній частині проведеного нами дослідження   ми 

провели  аналіз клінічної характеристики хворих із гострою 

декомпенсованою серцевою недостатністю в умовах реальної 

клінічної практики з оцінкою ефективності та найближчих і 

віддалених наслідків їх лікування, а також частоту дисфункції 
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нирок у даної категорії хворих. Ми виявили, що основними 

етіологічними факторами ХСН були перенесений раніше ІМ 

(50,9%) хворих, АГ з ІХС, атеросклеротичним кардіосклерозом 

(25,5%) та ДКМП  (23,6%) хворого. 

Частота симптомів і клінічних ознак конгестії на момент 

виписки була досить значною. Це певною мірою пов’язано із 

недостатньою активністю медикаментозної деконгестії у хворих в 

умовах реальної клінічної практики щодо доз петльових діуретиків 

і цілодобової інфузії гемодинамічно оптимальних доз нітратів. 

Причиною може бути побоювання побічних ефектів, (артеріальної 

гіпотензії та ішемії міокарда), а також недооцінка важливості 

оптимальної деконгестії. 

Аналізуючи клінічну картину при госпіталізації, встановили, 

що задишка в спокої була в 161 (74,5 %) хворого, нічна 

пароксизмальна задишка — у 42 (19,4 %), ортопное — у 28 (13,8 

%). Порівняно із задишкою у спокої виражені симптоми й ознаки 

правошлуночкової недостатності відзначали дещо рідше: 

периферичні набряки — у 149 (68,9 %) хворих, гепатомегалію 

більше 5 см від краю реберної дуги по середньоключичній лінії — 

у 84 (38,9 %), гідроторакс — у 49 (22,7 %), асцит — у 33 (15,3 %). 

Оцінюючи показники гемодинаміки на момент госпіталізації, 

у хворих у цілому реєстрували значне підвищення частоти 

серцевих скорочень (ЧСС) — у середньому 87,6 ± 1,9 за 1 хв. 

Середня ЧСС у хворих із синусовим ритмом була 79,0 ± 1,73 за 1 

хв. ЧСС >70 за 1 хв мали 177 (81,9 %) пацієнтів. САТ ≥140мм рт. 

ст. реєстрували у 37,5% хворих. 

Обмеження фізичної активності, відповідно ІІІ і IV ФК за NYHA, 

відзначено практично у співвідношенні 1:1 (54,6 і 45,4% 

відповідно). При цьому, згідно із записами в історіях хвороб, 
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стабільна стенокардія була у 96 (44,5%) хворих, у тому числі І — ІІ 

ФК — у 58 (26,9 %) і ІІІ ФК — у 38 (18,6%).  

При аналізі лікування виявилося, що корекції тахікардії була 

недостатньою. Очевидно, це зумовлено обмеженнями щодо 

титрування доз бета-адреноблокаторів і невикористанням у хворих 

із синусовим ритмом і зниженою ФВ селективного інгібітора if-

каналів синусового вузла — івабрадину, а у хворих із ФП — 

важкістю контролю ЧСС. 

При аналізі дисфункції нирок в ретроспективному 

дослідженні виявилося, що середній рівень креатиніну в сироватці 

крові становив (121,3 ± 5,96) мкмоль/л, а кількість хворих з 

повторним креатиніном склала – 28 (12,8%) хворих.  Збережену 

ШКФ виявили у  41,3 % пацієнтів, ШКФ 60 — 30 мл/хв — у 52,3%, 

виражене зниження функції нирок (ШКФ 15 — 30 мл/хв) — 5,5 %. 

Внутрішньогоспітальна летальність склала 6,9% і була 

більшою, ніж у реєстрі ADHERE, в якому цей показник становив 

4,0%, і майже не відрізнялася від летальності у EHFS II — 6,75% . 

Сумарна частота смерті та нефатальних кардіогенного шоку, ШТ і 

ФШ у стаціонарі в нашому дослідженні була 14,8%. Протягом 3 

років померли іще 34,5% хворих і 71,6% зазнали повторної 

госпіталізації внаслідок серцевих причин. 

Висока летальність і частота повторних госпіталізацій, 

переважно внаслідок серцевих причин, може бути певною мірою 

пов’язана як із недоліками у лікарських призначеннях, так і з 

субоптимальною прихильністю хворих до лікування.  

Очевидно, що клінічно значуще зниження ШКФ у пацієнтів із 

ГДСН перешкоджає ефективності деконгестивної терапії, і саме це 

є механізмом реалізації негативного впливу ХХН на прогноз у 

таких хворих. Про зв’язок залишкової клінічної конгестії на час 

виписування пацієнтів із ГДСН зі стаціонару з підвищеною 
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частотою повторних госпіталізацій і смерті протягом першого року 

свідчать результати досліджень ряду авторів [106, 154]. Однак 

спеціалізованих досліджень зв’язку дисфункції нирок у пацієнтів із 

ГДСН із вираженістю клінічної і гемодинамічної конгестії та 

результатами деконгестивної терапії, зокрема щодо гострого ПФН, 

майже немає, що і стало завданням цієї частини нашого 

дослідження. Для її реалізації послідовно залучених в 

проспективну частину дослідження 107 пацієнтів з ГДСН.  

Хворих розділили на дві групи залежно від ШКФ при 

госпіталізаці. Першу групу склали 46 (43%) хворих із ШКФ менше 

60мл/хв/1,73м², тобто зі значно зниженою, що може свідчити про 

ХХН навіть за відсутності даних попереднього обстеження [83, 

145], другу групу — 61 (57%) хворий із ШКФ 60мл/хв/1,73м² і 

більше. 

Аналіз лікування в стаціонарі показав, що хворі в обох групах 

отримували зіставну терапію петльовими діуретиками, 

нітрогліцерином, інгібіторами АПФ, блокаторами рецепторів 

ангіотензину (БРА), β-адреноблокаторами, ацетилсаліциловою 

кислотою та низькомолекулярними гепаринами. Пацієнти в групі зі 

зниженою ШКФ статистично значуще рідше отримували 

антагоністи альдостерону в недіуретичній дозі. 

При  визначенні  зв'язку дисфункції нирок з вираженістю 

клінічних та гемодинамічних ознак конгестії маркерами ПФН 

виявилося, що у групі зі зниженою ШКФ пацієнти були достовірно 

старші за віком (64,8±2,72 проти 55,3±2,32, р<0,01) і відрізнялися 

більшою частотою АГ (86,9% проти 54,3%, р<0,01 ), ЦД (32,8% 

проти 15,2%, р<0,05), зниженням ФВ<45% (88,5% проти 63,0%, 

p<0,01). 

Більша вираженість СН за класами NYHA із переважанням IV 

ФК у хворих зі зниженою ШКФ асоціювалася із більшою 
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вираженістю клінічних проявів конгестії – задишки за шкалою 

Borg, орто-набрякового індексу Lala і модифікованого індексу 

конгестії Gheorghiade (всі p<0,05), а також підвищенням E/E` на  

23,5% і NT-proBNP – на 22,5% (p<0,01). 

Середній час стаціонарного лікування склав відповідно 

14,9±0,9 днів у групі ШКФ <60мл/хв/1,73м², та 11,7±0,7 днів у 

ШКФ ≥60мл/год/1,73м2, p<0,01.  

Результати нашого дослідження показали, що виражена 

дисфункція нирок із ШКФ <60мл/год/1,73м2 супроводжує понад 

половину хворих з ХСН, які госпіталізуються до стаціонару з 

приводу ГДСН, що відповідає  даним міжнародних регістрів [70, 

88]. 

Наше дослідження продемонструвало зв'язок ХХН у хворих із 

ГДСН із більшою вираженістю як окремих симптомів (задишка), 

так і ознак конгестії і їхніх інтегральних індексів за Lala   і 

Gheorghiade, що ми продемонстрували вперше. Це асоціювалося із 

більшою вираженістю кількісних показників гемодинамічної 

конгестії - E/E` (на 30%, р<0,01) та NT-proBNP (на 28%, р<0,05). 

Слід зауважити, що, крім ХХН, цьому сприяли більша частота 

серед хворих із ШКФ<60 пацієнтів із зниженою ФВ (88,5% проти 

63,0%) і нижчий середній рівень цього показника (на 18%, р<0,01). 

При аналізі лікування хворих обох груп було виявлено різницю в 

прийомі лише антагоністів альдостерону, що можна пояснити 

підвищеним ризиком побічних ефектів даної групи препаратів при 

ХХН, зокрема гіперкаліємії.  

ХХН при ГДСН асоціюється з більшою вираженістю 

клінічних ознак конгестії (на 17% за індексом Gheorghiade) і її 

кардіодинамічних показників - E/E` (на 30%) та NT-proBNP (на 

28%) як на час госпіталізації, так і виписки (відповідно на 24%, 

45% та 38,8%) незважаючи на більшу сумарну дозу по фуросеміду 
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за перші 5 діб (на 30%), а також підвищеними рівнями маркера 

тубулярного некрозу NGAL порівняно з ШКФ≥60  на D1 та Dвип 

(відповідно на 36,5% і 18,6%). 

Ми встановили, що дисфункція нирок (ШКФ<60мл/хв/1,73м2) 

при поступленні у пацієнтів з ГДСН асоціюється із більш низькою 

ФВ, більшою частотою хворих, що мали ФВ <45%, більш високими 

КДІ, КСІ, СТЛА та більшою дилатацією ПШ і НПВ, порівняно з 

пацієнтами із ШКФ>60мл/хв/1,73м2, як при поступленні, так і на 

час виписки. 

Також було виявлено при аналізі кореляційних зв’язків між 

показниками ШКФ та NGAL з клінічною і гемодинамічною 

конгестією у пацієнтів ГДСН, що більшість показників більш тісно 

корелюють у хворих, що мали знижену ШКФ на час поступлення. 

 Під час аналізу кореляційних зв’язків між показниками ШКФ 

та NGAL з клінічною і гемодинамічною конгестією у пацієнтів 

ГДСН, що мали ШКФ <60мл/хв/1,73м² на час поступлення було 

виявлено, що ШКФ D1 має тісний прямий кореляційний зв'язок з 

ШКФ Dв (r=0,88) та тісний зворотній зв'язок з NGAL D1 (r=―0,78), 

а також зворотній зв'язок середнього ступеня кореляції з NGAL Dв 

(r=―0,53). Крім того, ШКФ D1 має тісний зворотній кореляційний 

зв'язок з обома індексами конгестії на час поступлення, а також 

зворотній зв'язок середнього ступеня кореляції з NT-proBNP D1 

(r=―0,58) та з індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=―0,66). 

NGAL D1 у хворих, що мали знижену ШКФ на час 

поступлення, має дуже високий прямий кореляційний зв'язок з 

NGAL Dв (r=0,92), а також високий прямий кореляційний зв'язок з 

обома індексами конгестії на час поступлення. Крім того, NGAL D1 

має середній прямий ступінь кореляції з NT-proBNP D1 (r=0,63), 

обома індексами конгестії на час виписки та з E/Е` D1 (r=0,51). 

NGAL Dв у хворих, що мали знижену ШКФ на час поступлення,  
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має тісний прямий кореляційний зв'язок з обома індексами 

конгестії на час поступлення, а також середню пряму кореляцію з 

NT-proBNP Dв (r=0,61), E/Е` Dв (r=0,57) та обома індексами 

конгестії на час поступлення.  

NT-proBNP Dв у хворих зі збереженою ШКФ на час 

поступлення тісно прямо корелює з обома індексами клінічної 

конгестії на час виписки, та має середній прямий кореляційний 

зв'язок обома індексами клінічної конгестії при поступленні та з 

E/Е` (як при поступленні, так і на час виписки). E/Е` D1 в даної 

категорії хворих має високий прямий кореляційний зв'язок з обома 

індексами конгестії на час поступлення та прямий кореляційний 

зв'язок середньої сили з E/Е` Dв (r=0,60).E/Е` Dв має прямий 

середній кореляційний зв'язок з обома індексами  клінічної 

конгестії на час виписки. 

Орто-набряковим індексом Lala D1 у хворих зі збереженою 

ШКФ на час поступлення має високий прямий кореляційний зв'язок 

з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,72), а також з індексами 

конгестії Gheorgiade D1 та Dв. Індекс конгестії Gheorgiade D1 у 

хворих зі збереженою ШКФ на час поступлення має високий 

прямий кореляційний зв'язок з індексом конгестії Gheorgiade Dв 

(r=0,73). 

NT-proBNP Dв у хворих зі зниженою ШКФ на час 

поступлення тісно має дуже високий прямий кореляційний зв'язок з 

індексом конгестії Gheorgiade Dв (r=0,92), високий прямий  

кореляційний зв'язок з індексом конгестії Gheorgiade D1 (r=0,71) та 

з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,89). Разом з тим, NT-

proBNP Dв має середній прямий кореляційний зв'язок з E/Е` (як 

при поступленні, так і на час виписки) та з орто-набряковим 

індексом Lala D1 (r=0,59). E/Е` D1 у хворих зі зниженою ШКФ на 

час поступлення має високий прямий кореляційний зв'язок з обома 
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індексами конгестії на час поступлення та прямий кореляційний 

зв'язок середньої сили з E/Е` Dв (r=0,68) і з індексом конгестії 

Gheorgiade Dв (r=0,51). 

E/Е` Dв у даної категорії хворих має прямий високий 

кореляційний зв'язок з орто-набряковим індексом Lala Dв (r=0,70), 

а також прямий кореляційний зв'язок середньої сили з орто-

набряковим індексом Lala D1 (r=0,53) та з індексом конгестії 

Gheorgiade Dв (r=0,67). 

Отже, при аналізі кореляційних зв’язків між показниками 

ШКФ та NGAL з клінічною і гемодинамічною конгестією у 

пацієнтів ГДСН виявилося, що більшість показників більш тісно 

корелюють у хворих, що мали знижену ШКФ на час поступлення.  

Ми вперше визначили клінічну значущість ПФН в залежності 

від наявності підвищення плазмового рівня NGAL і вихідної 

дисфункції нирок у так званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН. 

Одним із завдань нашої  роботи стало визначення частоти 

ПФН і його клінічного значення та предикторів з урахуванням 

зворотності або незворотності на час виписки в так званих 

«вологих і теплих» хворих з ГДСН, які отримують лікування в 

кардіологічних стаціонарах закладів охорони здоров’я України. 

Серед 141 хворих з ГДСН, що були послідовно госпіталізовані 

в клініку і спостерігалися проспективно ПФН було у 38 (27%) 

пацієнтів, з них транзиторне — у 30 (21%) і стійке — у 8 (6%).  

Частота ПФН у нашому дослідженні співпадає з даними 

зарубіжних досліджень [100, 110]. Однак, в доступній літературі ми 

не знайшли даних про частоту стійкого та транзиторного ПФН за 

креатиніном.  

Хворі з ПФН відрізнялися від хворих без ПФН більш високою 

частотою АГ, ЦД та післяінфарктним кардіосклерозом в анамнезі (всі 
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p<0,05). Пацієнти зі стійким ПФН були достовірно старшими за віком 

порівняно з хворими без ПФН (72,1±4,2 проти 57,7± 2,9, p<0,01). 

Хворі зі ПФН, як в цілому, так і з обома варіантами ПФН, були 

важчими від хворих без ПФН за проявами серцевої недостатності як при 

поступленні, та за ФК NYHA на час виписки (p<0,05-0,01).  Гемодинамічні 

параметри ЧСС і САТ були співставні у хворих усіх груп як в D1, так і на 

Dв (p>0,05). 

При аналізі стаціонарного лікування виявилося, що хворі з стійким 

ПФН потребували достовірно більшої сумарної дози сечогінних за 5днів 

по фуросеміду для деконгестії, ніж пацієнти без ПФН (375 ± 22,9 мг проти 

301 ± 18,2 мг, p<0,05). Інше лікування було співставне в усіх групах 

(p>0,05). 

При аналізі динаміки показників функції нирок виявилося, що 

пацієнти зі ПФН мали достовірно нижчу ШКФ від хворих без ПФН як при 

поступленні, так і на момент виписки (p<0,01). За відсутності суттєвої 

відмінності між групами із зворотнім та незворотнім ПФН в D1, на Dв 

група зі стійким ПФН мала достовірно нижчу ШКФ від хворих з 

транзиторним ПФН (41,4 ± 2,80 мл/хв проти 64,8  ± 3,89 мл/хв, p<0,01) за 

рахунок збільшення ШКФ, порівяно з D1, в підгрупі із транзиторним ПФН, 

за відсутності змін у пацієнтів із стійким ПФН.  

Пацієнти зі ПФН мали, порівняно із пацієнтами без такого, більш 

високі рівні NGAL як на D1, так і на D3 та Dв (p<0,05-0,01). В той час як 

пацієнти із транзиторним ПФН не відрізнялися від пацієнтів без ПФН у всі 

3 терміни обстеження, пацієнти із стійким ПФН мали  достовірно вищий 

рівень NGAL, порівняно як з хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН 

на D1, D3 та Dв (p<0,05-0,01). 

Звертає на себе увагу зниження NGAL на Dв, порівняно з D1, як у 

пацієнтів без ПФН (p<0,01), так із таким, незалежно від стійкості (p<0,05). 

Це може вказувати на здатність ГДСН викликати певне гостре 

пошкодження нирок на час госпіталізації незалежно від подальшої 
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динаміки функції нирок. Наявні дані в літературі стосовно вираженості 

конгестії, функції нирок (ШКФ) та маркерів їх некрозу (NGAL) 

малочисельні і не враховують стійкість/зворотність ПФН, що, очевидно, 

пояснює їх контроверсійність [33, 105, 137].   

За вираженістю ознак конгестії при поступленні більш виражена 

задишка за Borg була лише в групі  із стійким ПФН порівняно з пацієнтами 

без такого (p<0,05). На час виписки задишка суттєво зменшилася в усіх 

групах, однак залишалася більшою в обох групах з ПФН порівняно з 

групою пацієнтів без такої (p<0,05-0,01).  

ЦВТ у всіх групах на D5 достовірно знизився порівняно з D1 (всі 

p<0,01), але в групі зі стійким ПФН він був достовірно вищим, порівняно 

як з хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН, як на D1, так і на D5 (всі 

p<0,05).  

При поступленні група стійкого ПФН були достовірно важча від 

групи без ПФН за обома індексами клінічної  конгестії (p<0,05), що 

зберігалося на D3 та Dв (p<0,01).Однак, вже з D3 хворі зі стійким ПФН 

почали достовірно відрізнятися за інегральними індексами конгестії від 

хворих з транзиторним ПФН (всі p<0,01), хоча при поступленні вони були 

співставні. Достовірні відмінності величин індексів клінічної конгестії між 

групами з тразиторним ПФН та без ПФН як в D1, так і на D3 та Dв були 

відсутні (p>0,05).  

При аналізі рівня NT-pro-BNP виявилося, що при поступленні 

достовірна відмінність була лише між підгрупами із стійким ПФН та без 

ПФН (1362 ± 81,72 пг/мл проти 1147 ± 68,82 пг/мл, p<0,05). Ця відмінність 

зберігалася на D3 (1202 ± 72,66 пг/мл проти 854 ± 51,24 пг/мл, p<0,01) та на 

час виписки (944  ± 56,64 пг/мл проти 751 ± 45,06 пг/мл, p<0,05). Хворі зі 

стійким та транзиторним ПФН були співставні за NT-proBNP на D1, але 

достовірно відрізнялися між собою на D3 (1202 ± 72,66 пг/мл проти 924 ± 

55,44 пг/мл, p<0,01) та на Dв (944  ± 56,64 пг/мл проти 783  ± 46,98 пг/мл, 

p<0,05). Величини цього показника в усі три терміни вимірювання між 
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групами із транзиторним ПФН та без ПФН були співставні (p>0,05).Хворі з 

стійким ПФН мали достовірно вищий показник  E/E’  порівняно як з 

хворими без ПФН, так і з транзиторним ПФН на D1 та Dв (p<0,05-0,01), за 

відсутності відмінностей між групами без ПФН і з транзиторним ПФН 

(p>0,05). Отже,  хворі із транзиторним ПФН суттєво не відрізнялися від 

хворих без ПФН за вираженістю більшості показників клінічної та 

гемодинамічної (E/E’, NT-proBNP) конгестії, а також NGAL як в D1, так і 

Dв, однак мали нижчу ШКФ на час виписки (на 16%, p<0,05).  

Наші результати показали асоціацію стійкого ПФН, порівняно з 

хворими без ПФН, з більш старшим віком і більшою вираженістю 

клінічної та гемодинамічної конгестії як при поступленні, так і при 

виписці, а також більш значним зниженням ШКФ та більш високим рівнем 

NGAL в цей період (p<0,05-0,01). В той же час, за показниками при 

поступленні стійке ПФН відрізнялося від транзиторного ПФН переважно 

підвищеним NGAL в D1 (на 35%, p<0,01) при відсутності суттєвої різниці 

в вираженості клінічної та гемодинамічної конгестії в D1. Ці дані, однак, 

варто вважати попередніми, враховуючи невелику кількість хворих в групі 

стійкого ПФН.  

Госпітальна летальність не відрізнялася достовірно між групами, що, 

очевидно, пов’язано з невеликою чисельністю хворих в групах. Але 

сумарна частота всіх фатальних та нефатальних серцево-судинних «подій», 

куди увійшли інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний 

шок, нефатальні ФШ і ШТ та смерть,  в обох групах із ПФН була 

достовірно вищою, ніж в групі без ПФН (p<0,01), за відсутності 

відмінностей в групах із стійким та транзиторним ПФН (p>0,05). 

Можна припустити, що  різне клінічне значення даних двох 

фенотипів ПФН зумовлене їх різними патогенетичними механізмами. В 

обох випадках, очевидно, важливу роль відіграє рання гемоконцентрація в 

ході активної деконгестивної терапії [56, 135], до якої у випадку стійкого 

ПФН додається пошкодження канальців, про що свідчить більш високий 
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рівень NGAL в D1 і його  подальше підвищення до D3, чого не було у 

хворих з транзиторним ПФН та без такої. 

Отже, ПФН відмічається у 27% пацієнтів з ГДСН із так званим 

«вологим і теплим» фенотипом, в більшості випадків (79%) вона носить 

транзиторний характер. Хворі із таким транзиторним ПФН суттєво не 

відрізняються від хворих без ПФН за інтегральними клінічними індексами 

конгестії, NT-pro-BNP, E/E’, однак мають більшу частоту ускладнень в 

ході стаціонарного лікування. Стійке ПФН, порівняно із транзиторним, 

асоціюється з більш вираженою клінічною та гемодинамічною конгестією, 

починаючи із 3-го дня лікування до виписки, і відсутністю підвищення 

ШКФ. Предикотором стійкого ПФН є підвищення біохімічного маркера 

пошкодження нирок NGAL при поступленні і його подальше збільшення 

через 48 год. 

Одним із завданнь нашої роботи стала оцінка клінічної значущості 

виділення фенотипів ПФН у хворих із «теплою і вологою» ГДСН в 

залежності від наявності або відсутності асоціації підвищення 

сироваткового рівня креатиніну із підвищенням плазмового рівня маркера 

пошкодження канальців, зокрема, NGAL і вихідної функції нирок. 

Група ПФН з підвищеним NGAL відрізнялася від хворих без ПФН 

більш високою частотою АГ, ЦД, післяінфарктного каріосклерозу  та 

NYHA IV при поступленні (всі p<0,05). Хворі з ПФН без підвищеня NGAL 

не відрізнялися за цими показниками від хворих без  ПФН (p>0,05).  

Вираженість задишки за Borg при поступленні у хворих ПФН з 

підвищеним NGAL було достовірно більшою, ніж в групі хворих без ПФН 

(p<0,05), а на час виписки була достовірно більш вираженою, як порівняно 

з хворими без ПФН, так і з хворими ПФН без підвищення NGAL (p<0,05-

0,01). При цьому група ПФН без підвищення NGAL та хворі без ПФН за 

цими показниками були співставними (p>0,05).  

При аналізі ЦВТ в групі хворих ПФН з підвищеним NGAL, він був 

достовірно вищим як відносно групи ПФН без підвищення NGAL, так і 
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групи без ПФН, як на D1, так і на D5 (p<0,05-0,01).  Різниці середніх 

величин ЦВТ 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 гідротораксту . За цими показниками конгестії група пацієнтів з 

ПФН+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+ NGAL- і  без ПФН.  

Орто-набряковий індекс за Lala при поступленні у хворих ПФН з 

підвищеним NGAL було достовірно більшою, ніж в групі хворих без ПФН 

(p<0,05), а на час виписки була достовірно більш вираженою, як порівняно 

з хворими без ПФН, так і з хворими ПФН без підвищення NGAL (p<0,01). 

При цьому група ПФН без підвищення NGAL та хворі без ПФН за цими 

показниками були співставними (p>0,05).  Модифікований індекс конгестії 

за Gheorgiade 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 Dв (p<0,05-0,01). Різниці за цим показником між 

групою ПФН без підвищення NGAL та групою без ПФН при поступленні 

та на час виписки не було (p>0,05). 

NT-pro-BNP 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 Dв (p<0,01), хоча різниці за цим 

показником між групою ПФН без підвищення NGAL та групою без ПФН 

при поступленні та на час виписки не було (p>0,05).  

Таким чином, пацієнти з ПФН відрізнялися за вираженістю 

клінічних ознак конгестії, тривалістю  госпітального періоду та сумарною 

частотою всіх фатальних та нефатальних подій від хворих без ПФН лише 

за наявності підвищення NGAL ≥15%  через 48 год (p<0,05). Разом з тим, 

хворі з ПФН без такого підвищення NGAL практично не відрізнялися від 

пацієнтів без ПФН за цими показниками . Це можна пояснити тим, що 
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ПФН з підвищенням NGAL перебігає, очевидно, з некрозом тубулярного 

апарату нефрону [122], тоді як ПФН без підвищення NGAL є, швидше за 

все, віддзеркаленням транзиторного зниження ШКФ внаслідок відносної 

транзиторної гіповолемії, яка є результатом ефективної деконгестивної 

терапії.  

Отже, в так званих «вологих і теплих» хворих з ГДСН ПФН 

пов’язана з підвищенням частоти важких фатальних і нефатальних 

серецево-судинних ускладнень в стаціонарі і більшою вираженістю  

симптомів лише за асоціації із підвищенням NGAL через 48 год. 

Пацієнти з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  та ПФН були достовірно 

старшими від хворих обох груп з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  (p<0,05-0,01) і 

мали більшу частоту АГ, ЦД і післяінфарктного кардіосклерозу, порівняно 

із пацієнтами із ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  без  ПФН (p<0,05-0,01). 

При аналізі задишки за Borg виявилося, що при поступленні не було 

різниці між хворими з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м² з та без ПФН, але вихідна 

ШКФ <60мл/хв/1,73м²  асоціювалася із більшою вираженістю задишки, 

незалежно від наявного ПФН. На час виписки задишка була найбільш 

виражена у пацієнтів з ПФН в групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  (p<0,05), 

порівняно із 3-ма іншими групами, в т.ч. пацієнтами із ХХН без ПФН. В 

той же час, у пацієнтів без  ХХН ПФН не впливала на вираженість 

задишки при виписці. 

ЦВТ на D1 у хворих з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  обох підгруп був 

вищим за такий у хворих з ШКФ >60мл/хв/1,73м²  (p<0,05). На D4-6 у 

групі хворих з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  ЦВТ був достовірно вищим при 

ПФН (на 23%, p<0,05), чого не відмічалося серед хворих з ШКФ 

≥60мл/хв/1,73м² . 

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 

<60мл/хв/1,73м², так і у хворих з ШКФ >60мл/хв/1,73м²  за його 

збільшенням при наявності ХХН, порівняно з її відсутністю (p>0,01-0,001).  
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Орто-набряковий індекс Lala на Dв у групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН 

був достовірно більший, ніж у хворих з зниженою ШКФ без ПФН (p<0,01), 

тоді як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між хворими з ПФН та без 

такої не було (p>0,05). За відсутності  ПФН величина індекса Lala при 

виписці була більшою у пацієнтів із ХХН (на 47%, p<0,001). 

Модифікованого індексу за Gheorghiade на D1 не відрізнялися між 

хворими з та без ПФН як у хворих з ШКФ <60мл/хв/1,73м², так і у хворих з 

ШКФ ≥60мл/хв/1,73м², але  на Dв у групі з ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН 

був достовірно більший, ніж у хворих з зниженою ШКФ без ПФН (p<0,01), 

тоді як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між хворими з ПФН та без 

такої не було (p>0,05). Показники E/E` та рівень сироваткового NT pro-

BNP на D1 відрізнялися у хворих з та без ПФН лише в групі зі ШКФ 

<60мл/хв/1,73м², тоді як в групі з  ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  різниці між 

хворими з ПФН та без такої не було (p>0,05). Така ж закономірність була 

на час виписки.  

Рівень NGAL був найвищим в групі ШКФ <60мл/хв/1,73м²  і ПФН, 

порівняно з обома групами пацієнтів без ХХН і з такою без ПФН як на D1, 

так і на Dв (p<0,05-0,001). В групі ШКФ ≥60 мл/хв/1,73м²  пацієнти з і без 

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

Тривалість госпітального лікування була найбільшою у хворих ШКФ 

<60мл/хв/1,73м²  з ПФН (17,7 ± 1,2 днів), порівняно із пацієнтами як з 

аналогічною ШКФ без ПФН, так і обох підгруп з ШКФ ≥60мл/хв/1,73м²  

(p<0,05-0,001). Госпітальна летальність та сумарна частота всіх фатальних 

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  пацієнтами без ХХН і без ПФН (p<0,05). 

Таким чином, при аналізі ПФН в залежності від наявності або 

відсутності ХХН за вихідною ШКФ (<60мл/хв/1,73м²  або ≥60мл/хв/1,73м²) 

виявилося, що ПФН асоціюється з більш вираженими клінічними ознаками 
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конгестії і частотою важких ускладнень ГДСН лише при ШКФ 

<60мл/хв/1,73м², яка вказує на супутню ХХН, тоді як у хворих із ШКФ 

>60мл/хв/1,73м²  ПФН не мав подібного впливу на перебіг ГДСН. Це 

збігається з даними досліджень [123, 124, 125], які виявили значно більшу 

значущість вихідної ХХН , ніж ПФН у таких хворих.  При цьому ШКФ 

<60мл/хв/1,73м²  при поступленні асоціюється з більш високими рівнями 

NGAL, ніж ШКФ≥60мл/хв/1,73м², імовірно, внаслідок некрозу клітин 

канальців нефрону з  гострим пошкодженням нирок при виникненні  

ГДСН.  

Отже, ПФН за креатиніном асоціюється з більш вираженими клініко-

гемодинамічними ознаками конгестії лише у хворих ШКФ 

<60мл/хв/1,73м², ймовірно, внаслідок ХХН,  тоді як у хворих зі 

збереженою ШКФ цього не відмічається. 

Ми вперше провели порівняльну оцінку ефективності 

тривалої безперервної інфузії нітратів з поєднанням відносно 

невеликих доз фуросеміда   та більш високих доз в/в фуросеміда в 

поєднанні з короткою інфузією нітратів у так званих «вологих і 

теплих» хворих з ГДСН зі ХХН  у відношенні клінічної деконгестії, 

переносимості і найближчих  наслідків ГДСН. 

Серед 141 пацієнтів з ГДСН, які склали матеріал нашого 

дослідження із ХХН за даними ШКФ <60мл/хв/1,73м²  при поступленні 

була у 95 хворих (67,3%), серед яких  57 хворих рандомізовані в групу ДЦ 

та  38 пацієнтів, залучених до групи НЦ, які і склали матеріал нашого 

дослідження. Обидві групи були зіставні за віком, статтю, частотою 

післяінфарктного кардіосклерозу, АГ і ДКМП, як причин СН, ФП, а також 

супутнього  ЦД 2-го типу (всі р>0,05). 

Пацієнти групи НЦ і ДЦ на час включення в дослідження  були 

співставні також за основними проявами ГДСН, які характеризують 

конгестію (ортопное, вологі хрипи в легенях, периферичні набряки, 

гепатомегалія, набухання шийних вен, асцит та гідроторакс), а також 
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розподілом за ФК NYHA (III і IV класи).  Середні величини  показників 

гемодинаміки (частоти серцевих скорочень (ЧСС), систолічного 

артеріального тиску (САТ) та діастолічного артеріального тиску (ДАТ)) та 

SpO2 також суттєво не відрізнялися (всі р>0,05). 

В групі ДЦ доза петльових діуретиків  в перший день 

становила 86,1 ± 5,2мг на добу для фуросеміду, сумарна доза за 5 

днів по фуросеміду склала 489±14,8мг, НТГ  проводилася 

однократно при поступленні протягом 4-12 год в середній дозі 6,2 

± 0,4мкг/хв. В групі НЦ дози петльових діуретиків як в перший 

день, так і сумарна доза за 5 днів були значно меншими, ніж в ДЦ,  

інфузія НТГ проводилася в дозі 72 ± 3,6мкг/хв за перші 3-4 дні 

(початкова доза – 10мкг/хв, середня 30-100мгк/хв, максимальна – 

200мкг/хв). Тривалість безперервного добового введення НТГ - 

3,32 ± 0,24 діб.  

Аналізуючи данні в динаміці  рівень задишки за шкалою Borg в НЦ 

групі став достовірно нижчим, ніж в ДЦ групі,  з 3-го дня лікування, що 

зберігалося на час виписки (p<0,05).    

ЧД в обох групах знижувалася у порівнянні з вихідною вже на D2 

(p<0,01) і в НЦ групі стала нижчою, ніж в ДЦ групі (p<0,05). Проте,  

починаючи з D5, суттєва різниця між обома групами була відсутня 

(p>0,05).   

Поступове наростання SpO2 спостерігалося в обох групах, починаючи 

із D2 (p<0,01), без достовірних відмінностей після D3. 

САТ та ДАТ в обох групах знижувався у  порівнянні з вихідними 

величинами вже  на D2 (p<0,01).  В НЦ групі обидва показники  стали 

нижчими, ніж в ДЦ групі, на D3 та D5 (p<0,05), але на час виписки суттєва 

різниця між обома групами по АТ була відсутня (p>0,05). ЧСС в обох 

групах знижувалася поступово вже з D2 (p<0,01), і суттєво не відрізнялася 

протягом всього госпітального періоду (p>0,05).  
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Достовірне зниження ЦВТ в обох групах спостерігалося вже на D2 

(p<0,05-0,01 порівняно з D1)  і було більш вираженим в групі НЦ, 

порівняно з ДЦ (173±6,7мм вод. ст. проти 195±7,3мм вод. ст., p<0,01). Ця 

різниця зберігалася на D3 (142±5,4мм вод. ст.  проти 171±6,8мм вод. ст., 

p<0,01) та D5 день (98±4,5 проти 122±3,7, p<0,01).   

Достовірне зростання добового діурезу в обох групах, порівняно із D1, 

відбувалося із D2 (p<0,01). На 3-й та 5-й дні лікування цей показник  в НЦ 

групі став більшим, ніж у ДЦ групі  (p<0,01), незважаючи на більшу дозу 

фуросеміду в останній (p<0,001) 

Деконгестія в стаціонарі супроводжувалася значним прогресуючим 

зменшенням маси тіла в обох групах, порівняно з днем поступлення 

(p<0,05). При цьому в групі НЦ маса тіла стала достовірно меншою в 

порівнянні з ДЦ  групою на 5-й день (79,8±1,7кг проти 83,2±1,9кг, p<0,05), 

що зберігалося на час виписки зі стаціонару (79,5±1,7кг проти 81,8±1,9кг, 

p<0,05). 

При співставності середніх величин  модифікованого індексу 

клінічної  конгестії Gheorgiade на D1, він став достовірно нижчим в НЦ 

групі, порівняно із ДЦ групою, починаючи з D3 (p<0,05), що зберігалося на 

час виписки (9,3±0,42 балів проти 11,4±0,48 балів, p<0,01).  Подібний 

характер мала динаміка орто-набрякового індексу Lala. 

При поступленні хворі обох груп були співставні за середнім 

сироватковим рівнем NT-proBNP, який достовірно знизився в обох групах 

на D3 (p<0,05). Слід відмітити, що в групі НЦ, порівняно з ДЦ, це 

зниження було достовірно більшим, як на D3, так і на Dв (p<0,05). Більш 

значне зниження сироваткового рівня NT-proBNP– маркера 

міокардіального стресу [180] і важливого прогностичного фактору  у 

хворих із ГДСН [181, 61], що може свідчити про потенційні можливості 

НЦ стратегії покращувати прогноз хворих ГДСН та дисфункцією нирок. 

За  відсутності суттєвих відмінностей за показником E/E’ на D1, на  

D3 він  достовірно знижувався, порівняно з D1, лише в групі  НЦ (p<0,05) і 
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став в цій групі нижче, ніж в ДЦ. Ця відмінність зберігалася і на день 

виписки (p<0,01).   

Тривалість стаціонарного лікування (ліжко-день) в групі ДЦ 

виявилася достовірно більшою, ніж у групі НЦ (16,4±1,2 день проти  

13,2±0,9 день, p<0,05). 

Пацієнти НЦ групи достовірно відрізнялися від ДЦ групи за 

діаметром НПВ на час виписки (1,78 ± 0,11см проти 1,95 ± 0,13см, p<0,05), 

при співставності розміру НПВ при поступленні, що може свідчити про 

більш виражену деконгестії у хворих з ГДСН в НЦ групі.  

За госпітальною летальністю та частотою окремих важких ускладнень 

в стаціонарі (інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний 

шок, нефатальні ФШ і ШТ та парокосизмальна форма ФП) хворі двох груп 

достовірно не відрізнялися (p>0,05). Однак сумарна частота всіх фатальних 

та нефатальних серцево-судинних «подій», куди увійшли 

інтерстиціальний/альвеолярний набряк легень, кардіогенний шок, 

нефатальні ФШ і ШТ та смерть,  в НЦ групі була меншою, ніж в ДЦ групі 

(13,2% проти 28,1%, p<0,01).  

При оцінці функції нирок виявилося, що при співставності ШКФ на 

час поступлення, вона була достовірно вищою вже на D3 у групі НЦ 

(35,7±2,8мл/хв/1,73м2 проти 30,4±2,7мл/хв/1,73м2, p<0,05) та зберігалася 

вищою на час виписки (63,2±3,7мл/хв/1,73м2  проти 48,1± 3,8мл/хв/1,73м2, 

p<0,01). При аналізі індивідуальної величини ШКФ її збільшення більше 

на 10% від вихідного рівня на час виписки, порівняно з D1,  достовірно 

частіше відмічалося у НЦ групі (36.8% проти 17,5%, p<0,05). Зростання 

ШКФ  ≥ на 20%, а також зменшення ШКФ на 10% та 20% достовірно не 

відрізнялися в двох групах.   

Рівень маркера тубулярного пошкодження (NGAL) не відрізнявся на 

D1 у хворих обох груп.  Але на D3  він  достовірно підвищився в обох 

групах, однак, в НЦ групі був істотно нижчим, ніж в ДЦ (149,8±19,1нг/мл 

проти 164,3±18,2 нг/мл, p<0,05). На момент виписки NGAL достовірно 
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зменшився у хворих обох груп (p<0,01), порівняно з D1.  При цьому в НЦ 

групі був достовірно нижчим, ніж у ДЦ (95,8±11,2 нг/мл проти 109,4±12,5 

нг/мл, p<0,01). 

ПФН у групі НЦ відбулося у 9 (23,6%) пацієнтів, а в ДЦ групі у 17 

(29,8%) (p>0,05). 

В нашому дослідженні було показано вперше перевагу НЦ стратегії, 

порівняно із ДЦ, щодо зменшення клінічних ознак конгестії, в тому числі 

показників їхньої інтегральної оцінки і сумарної частоти серцево-судинних 

подій у «теплих та вологих» хворих на ГДСН із ХХН за час стаціонарного 

лікування. Це супроводжувалося більш вираженим зниженням показника 

міокардіального стресу NT-proBNP і E/E’. 

Отже, у хворих з ГДСН зі ХХН (ШКФ <60мл/хв/1,73м²) без 

ознак системної гіпотензії «нітрат-центрична» стратегія, у 

порівнянні із «діуретико-центричною», асоціюється з більш 

вираженими клінічною деконгестією, а також зменшенням 

сумарної частоти важких серцево-судинних «подій»  протягом 

госпітального періоду при прийнятній переносимості.  

Таким чином, у даній  дисертаційній роботі представлено 

нове рішення актуальної наукової задачі: підвищення ефективноств 

стратифікації ризику і лікування хворих з «теплою і вологою» 

гострою декомпенсованою серцевою недостатністю із дисфункцією 

нирок шляхом визначення клінічної значущості хронічної хвороби 

нирок та різних варіантів погіршення функції нирок і порівняльної 

оцінки ефективності і безпечності різних стратегій 

медикаментозної терапії. У «вологих і теплих» хворих з гострою 

декомпенсованою серцевою недостатністю  факторами підвищення 

ризику щодо важких серцево-судинних ускладнень і зниження 

ефективності деконгестивної терапії є ХХН з ШКФ <60мл/хв/1,73м² 

і ПФН за даними підвищення сироваткового креатиніну ≥ 26,5 

мкмоль/л  лише за наявності зниження ШКФ на час поступлення 
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та/або підвищення сироваткового рівня NGAL через 48 год. У 

«вологих і теплих» хворих з гострою декомпенсованою серцевою 

недостатністю і ХХН доцільно віддавати перевагу «нітрат-

центричній» стратегії деконгестії над «діуретико-центричною», як 

такою, що асоціюється з більш ефективною деконгестією і 

нефропротекторним ефектом з підвищенням ШКФ і зниженням 

маркера пошкодження нирок NGAL на час виписки. 

Однак, наше дослідження мало ряд обмежень, серед яких, 

перш за все, невелика кількість включених хворих та обмежений 

період спостереження, що не дозволило поставити завдання про 

оцінку впливу терапії на довгострокові клінічні кінцеві точки. Але 

отримані нами результати дають підстави сподіватися на 

доцільність продовження досліджень у цьому напрямку. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі представлено нове рішення актуальної наукової 

задачі кардіології: підвищення ефективності стратифікації ризику і лікування 

хворих з «теплою і вологою» ГДСН із дисфункцією нирок шляхом 

визначення клінічної значущості ХХН та різних варіантів ПФН і 

порівняльної оцінки ефективності і безпечності різних стратегій 

медикаментозної терапії. 

1. В умовах реальної клінічної практики  серед пацієнтів з ГДСН без 

кардіогенного шоку, які лікуються у спеціалізованих кардіологічних 

відділеннях помирає 6,9% хворих, протягом трьох років помирає 34,5% і 

71% повторно госпіталізується внаслідок кардіальних ускладнень. 

2. У «теплих та вологих» хворих із ГДСН ХХН  відмічається в 57% 

випадків та, порівняно з пацієнтами без ХХН, асоціюється з більшою 

вираженістю клінічних ознак конгестії і її гемодинамічних показників 

E/E’ та NTproBNP (на 30% і 28% відповідно),  підвищеним рівнем 

маркера тубулярного некрозу NGAL (на 36,5%) і меншою ефективністю 

деконгестії. 

3. ПФН за підвищеним рівня креатиніну на ≥26,5мкмоль/л через 48 год 

відмічається у 27% пацієнтів з так званою «теплою і вологою» ГДСН, 

однак лише в 21% є стійким, а в більшості випадків носить 

транзиторний характер. Хворі із таким транзиторним ПФН суттєво не 

відрізняються від хворих без такого за інтегральними клінічними 

індексами конгестії, NT-pro-BNP, E/E’ і NGAL, однак мають в 2,1 рази 

більшу частоту важких ускладнень в ході стаціонарного лікування. 

Стійке  ПФН, порівняно із транзиторним, асоціюється з більш 

вираженою клінічною та гемодинамічною конгестією, починаючи із 3-го 

дня лікування до виписки, і відсутністю підвищення ШКФ. Його 

предикторами є  підвищення біохімічного маркера пошкодження нирок 

NGAL при поступленні і його подальше збільшення  через 48 год.  
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4. У «теплих і вологих» хворих з ГДСН ПФН пов’язана з підвищенням 

частоти важких фатальних і нефатальних серцево-судинних ускладнень 

в стаціонарі і більшою вираженістю  симптомів і ознак залишкової 

конгестії лише за асоціації із підвищенням NGAL через 48 год на ≥15% 

від вихідного рівня. 

5. У «вологих і теплих» хворих з ГДСН з ХХН (ШКФ <60мл/хв/1,73м²) 

«нітрат-центрична» стратегія, у порівнянні із «діуретико-центричною», 

асоціюється з більш вираженими клінічною деконгестією із зниженням 

сироваткового рівня NT pro-BNP, E/E’ і маркера гострого пошкодження 

нирок NGAL та підвищенням ШКФ на час виписки, а також 

зменшенням сумарної частоти важких серцево-судинних «подій».  

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У «вологих і теплих» хворих з ГДСН  факторами підвищення 

ризику щодо важких серцево-судинних ускладнень в стаціонарі і 

зниження ефективності деконгестивної терапії є ХХН з ШКФ 

<60мл/хв/1,73м² і ПФН за даними підвищення сироваткового 

креатиніну ≥ 26,5 мкмоль/л  лише за наявності зниження ШКФ на 

час поступлення та/або підвищення сироваткового рівня NGAL 

через 48 год 

2. У «вологих і теплих» хворих з ГДСН і ХХН доцільно віддавати перевагу 

«нітрат-центричній» стратегії деконгестії над «діуретико-центричною», 

як такою, що асоціюється з більш ефективною деконгестією і 

нефропротекторним ефектом з підвищенням ШКФ і зниженням маркера 

пошкодження нирок NGAL на час виписки.  
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