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Дисфункція нирок (ДН) – один із найбільш 
 зна чу щих коморбідних станів при хронічній 
серцевій недостатності (ХСН). Стверджувати 

це дають змогу як наявні дані про значну 
поширеність ДН серед цієї категорії пацієнтів, так 
і результати досліджень, що свідчать про негативний 
вплив ДН на клінічний прогноз пацієнтів із ХСН [1].

Ренальна дисфункція при ХСН має поліетіоло-
гічний характер, оскільки може бути наслідком 
перед існуючої супутньої патології – артеріальної 
гіпертензії (АГ), цукрового діабету (ЦД), нефро-
логічних захворювань, гемодинамічних і нейро-
гуморальних порушень, зумовлених власне ХСН 
(кардіоренальний синдром), або ж бути результатом 
поєднання зазначених вище причин. Водночас 
варто пам’ятати, що в пацієнтів із ХСН ДН може 
бути не тільки хронічною, а й у певних клінічних 
ситуаціях мати гострий перебіг. Чітке уявлення 
про можливі причинно-наслідкові зв’язки між 
серцево-судинною патологією та ДН дає сучасна 
класифікація кардіоренальних і ренокардіальних 
синд ромів (табл. 1).

Основні патофізіологічні чинники ДН при ХСН 
подано в таблиці 2. Зважаючи на те, що переважна 
більшість цієї категорії пацієнтів має АГ як перед-
існуючий стан, а майже в половини з них спостері-
гається ЦД (за нашими даними,  у 85 та 47%  випадків 

відповідно), йдеться про багато в чому спільний 
механізм прогресуючого ураження нирок у пере-
важної більшості пацієнтів із ХСН, ключовими 
ланками якого є активація ренін-ангіотензинової 
системи (РАС), оксидантний стрес, імунозапальна 
активація та ендотеліальна дисфункція з наслід-
ками у вигляді поступового розвитку незворотних 
структурно-функціональних змін нирок [1, 3]. Суто 
гемодинамічними чинниками ДН, притаманними 
пацієнтам із декомпенсованою ХСН, є застійні 
явища у великому колі кровообігу, а також у термі-
нальній фазі циркуляторних порушень –  зниження 
загального ниркового кровотоку на тлі критичного 
зменшення серцевого викиду [3, 4].

При ХСН ниркова дисфункція звичайно діагно-
стується за величиною розрахункової швидкості 
клубочкової фільтрації (ШКФ), яка в цьому ви-
падку становить <60 мл/хв/1,73 м2. Показано, що 
такі пацієнти мають суттєво гірший прогноз вижи-
вання порівняно з особами, у яких показник ШКФ 
є вищим (рис. 1) [5, 6]. Більше того, комбінований 
ризик смерті чи настання кардіоваскулярних усклад-
нень є пропорційними до ступеня зниження ШКФ:  
порівняно з величиною останньої 45-59 мл/хв/1,73 м2 
зазначений ризик зростає у 3 рази при ШКФ у межах 
30-44 мл/хв/1,73 м2 і приблизно у 6 разів –  при ШКФ 
15-29 мл/хв/1,73 м2 [7].

Дисфункція нирок при хронічній 
серцевій недостатності
Л.Г. Воронков, Г.Є. Дудник
ДУ «ННЦ «Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України», м. Київ

Таблиця 1. Класифікація кардіоренальних та ренокардіальних синдромів [2]

Тип 1 Гострий кардіоренальний синдром Гостре ушкодження нирок, вторинне стосовно гострої СН

Тип 2 Хронічний кардіоренальний синдром ХСН є причиною прогресуючої ХХН

Тип 3 Гострий ренокардіальний синдром
Гостре ушкодження нирок або гострий гломерулонефрит  
з кардіальними ускладненнями

Тип 4 Хронічний ренокардіальний синдром ХХН як причина серцево-судинних ускладнень

Тип 5 Вторинний кардіоренальний синдром СН або ХХН, зумовлені спільною причиною*

Примітки. СН – серцева недостатність; ХХН – хронічна хвороба нирок.
*Наприклад, АГ, системний амілоїдоз тощо. – Прим. автора.
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Рівень креатиніну 
крові для визначення 
ступеня порушення 
ДН наразі не вико-
ристовують, але його 
зміни в динаміці мо-
жуть мати велике зна-
чення для ведення 
пацієнтів як з гостро 
декомпенсованою, так 
і з хронічною СН.

У практичній роботі 
для розрахунку ШКФ, 
який у сучасних умо-
вах здійснюють за до-
помогою відповідного 
інтернет-калькуля-
тора на підставі трьох 
показників –  рівня 
креатиніну, віку та 
статі –  застосовують 
формули EPI CKD для 
MDRD [8, 9]. Кліренс 
креатиніну –  КК (по-
казник дуже близь-
кий за величиною до 
ШКФ) розраховують 
за відомою формулою 
Кокрофта-Голта [10]. 
Утім, використовувати цю формулу (а отже, і показ-
ник КК) у пацієнтів із СН небажано, оскільки в ній 
враховано поряд з іншими параметрами й масу тіла, 
що автоматично завищує показник ниркової функції 
пропорційно до ступеня гіперволемії [11].

Виділення на основі розрахунку ШКФ пацієнтів 
із ДН та оцінка її показника є важливими не тільки 
з точки зору визначення їхнього прогнозу, а й пози-
цій зниження ризику застосування фармакологічних 
засобів (протипоказання до застосування чи змен-
шення добових доз відповідно до ступеня зниження 
ШКФ –  наприклад, дигоксину, прямих пероральних 
антикоагулянтів, більшості пероральних антидіабе-
тичних засобів, багатьох антибіотиків тощо).

Згідно з результатами різних дослід жень кількість 
пацієнтів із ХСН із рівнем ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 

коливається від 32 до 66% [6, 12, 13], за нашими да-
ними –  40,3%.

Мікроальбумінурія (МАУ) –  кількість білка в сечі 
в межах 30-299 мг/добу –  є додатковим (необов’яз-
ковим), але інформативним маркером ушкодження 

нирок. Ступінь МАУ 
прямо корелює з ри-
з и к о м  н а с т у п н и х 
серцево-судинних 
«подій» як у пацієнтів 
з АГ та ЦД, так і при 
ХСН [14-16], а її на-
явність характери-
зується зростанням 
ризику госпіталізацій 
із приводу декомпен-
сації кровообігу [16, 
17]. Серед обстежених 
нами 104 пацієнтів, 
стан більшості яких 
відповідав критеріям 
тяжкої СН, МАУ ви-
явлено в 100 (96%) ви-
падках.

Із метою з’ясування 
клінічних факторів, 
поєднаних із наяв-
ністю клінічно значу-
щої ДН при ХСН, ми 
порівняли групи па-
цієнтів із величинами 
ШКФ <60 та >60 мл/
хв/1,73 м2, розрахо-
ваними за формулою 

СКD-ЕРІ. Виявилося, що пацієнти з ДН –  це особи 
старшого віку, серед яких достовірно більшу частку 
становили жінки, вони час тіше мали тяжку (ІІІ-IV 
функціональний клас –  ФК за NYHA) ХСН, діагнози 
АГ та ЦД, а також фібриляцію передсердь. Примітно, 
що такі хворі характеризувалися достовірно вищими 
рівнями інтерлейкіну-6 (маркер прозапальної акти-
вації) та сечової кислоти (дотичний маркер окси-
дантного стресу) в плазмі крові (табл. 3).

Водночас наявність ДН не залежала від величин 
фракції викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ), частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), показника систоліч-
ного артеріального тиску (САТ), рівня гемоглобіну 
(табл. 2).

Із практичної точки зору важливим вбачається 
клінічне поняття погіршення ниркової функції –  
ПНФ (worsening renal function), застосування якого 
стосовно пацієнтів із СН було запропоновано зовсім 
недавно [18], проте наразі воно вже знайшло своє 
відображення у чинних рекомендаціях із СН Єв-
ропейського кардіологічного товариства. У цьому 

Таблиця 2. Типові клінічні передумови  
та патофізіологічні чинники, залучені у формування 

ниркової дисфункції з ХСН

Клінічні  
передумови

Патофізіологічні чинники

Передіснуюча / 
супутня АГ

Підвищення внутрішньоклубочкового тиску
Активація РАС 

• хронічна постгломерулярна артеріальна 
вазоконстрикція, ушкодження клубочків
• прозапальна активація, оксидантний стрес
• ендотеліальна дисфункція
• гломерулосклероз, проліферація мезангіуму

Супутній ЦД

Інсулінорезистентність/гіперглікемія
Активація РАС, САС

• ендотеліальна дисфункція
• прозапальна активація; оксидантний стрес
• мікроваскулярне ушкодження
• порушення автономної регуляції нирок
• гломерулосклероз, проліферація мезангіума

Насосна  
недостатність  
серця

Венозний застій
Активація РАС, САС

• погіршений венозний відтік, 
постгломерулярна артеріолоконстрикція
• ушкодження канальців та клубочків
• прозапальна активація, оксидантний стрес
• ендотеліальна дисфункція
• порушення автономної регуляції нирок

Примітка. САС – симпатоадреналова система.
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документі зазначено, 
що про ПНФ ідеться 
в  разі  зростання 
рівня креатиніну при 
динамічному спо-
стереженні на менш 
ніж на 26,5 мкмоль/л 
(0,3 мг/д) і/або в разі 
його збільшення на 
>25% або зниження 
ШКФ на >20% [19]. 
Згідно з даними ос-
таннього мета аналізу 
ПНФ загалом поєд-
нується зі зростан-
ням ризику смерті 
[12]. Утім, останнім 
часом стало очевид-
ним, що в різних 
клінічних ситуаціях 
зростання рівня кре-
атиніну відповідно 
до вище зазначеного 
критерію може мати 
різне прогностичне 
значення. Так, спо-
стереження за пацієнтами з гостро декомпенсова-
ною СН показало, що тільки ПНФ, яке асоцію-
ється з одночасним погіршенням клінічного стану 
пацієнта (рефрактерна гіпер волемія), пов’язане 
з наступним поганим прогнозом [20]. І навпаки, 
зазначений зв’язок між ПНФ і клінічним прогно-
зом відсутній у разі, коли зростання креатиніну 
супроводжується стабілізацією клінічного стану 
пацієнта у вигляді ліквідації гіперволемії із супутнім 
збільшенням показника гематокриту та певним зни-
женням АТ (преренальна азотемія. –  Прим. автора) 
[21-23]. Більше того, пацієнти з гостро декомпенсо-
ваною СН та доброю відповіддю на діуретики, серед 
яких нерідко спостерігається паралельне зростання 
рівня креатиніну, характеризуються найбільш спри-
ятливим подальшим прог нозом [20]. Для такого клі-
нічного сценарію нещодавно було запропоновано 
термін «псевдо-ПНФ» (pseudo-WRF) [24].

Схожа ситуація, але вже стосовно зростання рівня 
креатиніну на тлі титрування доз інгібіторів РАС або 
мінералокортикоїдних рецепторів (АМР), може спо-
стерігатися в амбулаторних пацієнтів із ХСН. Згідно 
з даними кількох ретроспективних аналізів масш-
табних випробувань інгібіторів ангіотензинперетво-

рювального ферменту, 
сартанів та АМР при 
ХСН так зване ПНФ 
у початковий період 
їх прийому не асо-
ціюється з гіршим 
прогнозом [24-27]. 
Звісно, ці дані в жод-
ному разі не відмі-
няють необхідності 
моніторування рів-
нів креатиніну та К+ 
плазми в пацієнтів 
із ХСН на тлі засто-
сування зазначених 
засобів у визначені 
рекомендаціями тер-
міни [28], що насам-
перед визначається 
потенційною небез-
пекою ускладнень, 
пов’язаних із виник-
ненням гіперкаліємії.

Серед ятроген-
них впливів, здатних 
спричиняти гостре 

ПНФ та знижувати діуретичну відповідь при ХСН, 
найбільшу загрозу становить застосування нестеро-
їдних протизапальних препаратів (НПЗП). Механізм 
їх шкідливої дії у цих пацієнтів полягає в блокуванні 
синтезу вазодилататорних простагландинів, які опо-
середковують підтримання ниркового кровотоку, 
а також у прямому пригніченні реабсорбції натрію 
в канальцях [29]. У пацієнтів із ХСН, схильних до 
гіперволемії, прийом НПЗП навіть упродовж нетри-
валого періоду здатний викликати рефрактерність 
до діуретиків і може супроводжуватися тяжкими 
клінічними наслідками [30]. У чинних Європейських 
рекомендаціях із лікування СН застосування цих 
засобів, у тому числі коксибів, не рекомендоване; 
наголошено, що лікар має обов’язково повідомити 
про це пацієнтові [19].

Серед інших, окрім інгібіторів РАС та АМР, прог-
нозмодулюючих засобів івабрадин не змінює нир кову 
функцію та однаково ефективно впливає на прогноз 
пацієнтів із ДН та без такої [31]. Якщо традиційні 
селективні бета-блокатори суттєво не впливають на 
функцію нирок, то представники цього класу пре-
паратів із вазодилатуючими властивостями (карве-
дилол, небіволол) здатні покращувати  нирковий 

Таблиця  3. Клініко-інструментальні показники пацієнтів  
із ХСН та зниженою ФВ ЛШ (<40%)  

залежно від наявності ДН

Показники
ШКФ <60 мл/хв/ 

1,73 м2 (n=42)
ШКФ >60 мл/хв/ 

1,73 м2 (n=62)
р

Вік, років 66 (61-70)* 58  (45-65) 0,0001

Чоловіки, n (%) 30 (71,4) 59 (95,0) 0,0007

Гіпертонічна 
хвороба, n (%) 

36 (85,7) 37 (59,6) 0,004

Фібриляція 
передсердь, n (%)

25 (59,5) 25 (40,3) 0,054

ЦД, n (%) 18 (42,8) 9 (14,5) 0,0012

III-IV ФК за NYHA,  
n (%)

34 (80,9) 35 (56,4) 0,009

ФВ ЛШ, % 25,5 (21-32) 27,5 (20-35) 0,443

САТ, мм рт. ст. 110 (100-120) 110 (100-120) 0,286

ЧСС, за хв. 75,5 (70-80) 72 (66-82) 0,357

Гемоглобін, мг/л 139 (125-151) 145 (134-154) 0,171

Сечова кислота, 
мкмоль/л

504 (442- 642) 415 (306-505) 0,0003

IL-6, пг/мл 5,17 (2,05; 11,7) 2,96 (1,07; 6,67) 0,0142

Примітка. *Інтерквартильний розмах.
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 кровоток [32, 33], що може бути потенційно корис-
ним для пацієнтів із ДН.

Останніми роками в медичній літературі з’яви-
лися дані щодо потенційного негативного впливу 
швидкого масивного натрійурезу на канальцевий 
апарат нирок. Навіть невеликі зміни з боку остан-
нього розглядаються як маркер раннього нир кового 
ушкодження [34], котре в разі подальшого прог-
ресування супроводжується загибеллю канальців 
(«атубулярні нефрони») та розвитком інтерстицій-
ного фіброзу, що поєднується зі зниженням азото-
видільної функції [35]. Встановлено, що призна-
чення петльового діуретику зі швидким настанням 
дії та коротким періодом напіввиведення характе-
ризується згаданим вище «пікоподібним» натрій-
урезом [36]. При швидкому й масивному виведенні 
натрію зазначені мікроушкодження мають незво-
ротний характер [34, 37]. За пікоподібним натрій-
урезом, як правило, спостерігається «рикошетний» 
період компенсаторної затримки Na+, що, як ві-
домо, може зумовити необхідність повторного вве-
дення препарату чи збільшення його дози [38].

Вищенаведена картина характерна для прийому не 
тільки фуросеміду, а й рутинної швидкодіючої форми 
торасеміду, на тлі якого спостерігається аналогічна 
«пікоподібна» конфігурація кривої натрій уретичної 
відповіді (рис. 1). Натомість прийом торасеміду упо-
вільненого вивільнення (Брітомар) характеризується 
значно меншою крутизною наростання та нижчою 
амплітудою кривої натрійурезу, яка не має форми 
піка (рис. 2). При цьому сумарні за добу натрійурез 
і діурез є аналогічними в обох групах пацієнтів [39]. 
Ключовим фактом є те, що екскреція нирками білка 
ТНР (уромодулін), який вважається раннім маркером 

ушкодження канальців, після прийому звичайної 
форми торасеміду є істотно вищою, а криві екскре-
ції уромодуліну дуже близькі за своєю конфігура-
цією до згаданих вище кривих натрійурезу в обох 
групах: пікоподібна високоамплітудна –  у групі 
прийому звичайної форми торасеміду й куполо-
подібна, з помірною амплітудою –  на тлі прийому 
торасеміду уповільненої дії (рис. 2) [39]. Наведені 
дані ілюструють новий аспект проблеми ДН при 
ХСН: необхідність мінімізації мікроушкодження 
нирок при застосуванні петльових діуретиків, чому, 
з огляду на попередні результати, може сприяти 
застосування лікарської форми торасеміду з упо-
вільненим вивільненням.

Отже, ДН являє собою вельми актуальний та не-
простий аспект клінічної проблеми ХСН, який не-
рідко залишається на «периферії» уваги практичних 
лікарів. Покращення їхньої інформованості в цьому 
питанні –  запорука покращення якості надання до-
помоги цій категорії пацієнтів.
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