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Цель исследования: изучить изменения функционального состояния почек, экскреции альбумина с мочой и почечной 
гемодинамики, а также их взаимосвязь с выраженностью клинической симптоматики и прогнозом у больных с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХСН) без сопутствующей внесердечной патологии. Обследовано 70 стабильных 
больных с ХСН I–IV функциональных классов (ФК) с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) меньше 40% без 
сопутствующей внесердечной патологии, способной влиять на состояние почек. Cнижение скорости клубочковой филь-
трации (СКФ, МDRD) до 60–89 мл/мин/1,73 м2 наблюдалось у 47,1% (95% ДИ 34,0–60,2), до 30–59 мл/мин/1,73 м2 – у 30,0% 
(95% ДИ 17,9–42,1), микроальбуминурия – у 58,6% (95% ДИ 45,7–71,5) обследованных больных. Линейные и объемные 
скорости кровотока у больных с ХСН ниже, а индексы периферического почечного сопротивления (RI, PI) – выше, чем 
у здоровых лиц (р < 0,001). Наибольшая взаимосвязь с выраженностью клинической симптоматики была выявлена с 
параметрами почечной гемодинамики. Снижение СКФ, наличие микроальбуминурии, снижение объемного почечного 
кровотока и повышение индексов почечного сосудистого сопротивления неблагоприятно влияли на прогноз при ХСН. 
Таким образом, изолированная ХСН часто приводит к развитию дисфункции почек, характеризующейся снижением 
СКФ, развитием микроальбуминурии, падением линейных и объемных скоростей кровотока, взаимосвязанных с вы-
раженностью клинической симптоматики и имеющих неблагоприятное прогностическое значение.

The aim of the study was to estimate renal function, urinary albumin excretion (UAE), renal hemodynamics and their relationship 
with cardiac function, severity of clinical status and prognosis in chronic heart failure (CHF) patients with reduced left ventricular ejec-
tion fraction (less than 40%) without extracardiac pathology (n = 70). We found a reduction of glomerular filtration rate (GFR, MDRD) to 
60–89 ml/min/1,73 m2 in 47,1% (95% CI 34,0–60,2) patients. It was reduced to 30–59 ml/min/1,73 m2 in 30,0% (95% CI 17,9–42,1) of them, 
while microalbuminuria was found in 58,6% (95% CI 45,7–71,5) patients. Linear and volume rate of renal blood flow were decreased, 
renal vascular resistance was elevated in comparison with healthy subjects (р < 0,001). A significant correlation was found between 
clinical severity of CHF and renal hemodinamics, GFR, albuminuria, left ventricular ejection fraction, stroke volume and cardiac output. 
Patients with microalbuminuria, decreased renal blood flow and GFR had increased al-cause mortality in comparison with other patients 
(р < 0,05). So, decreased GFR, microalbuminuria, abnormalities of renal hemodynamics are widespread in isolated CHF, associated 
with severity of clinical symptomatics and poor prognosis.
Key words: cardiorenal syndrome, chronic kidney disease, microalbuminuria, chronic heart failure, glomerular filtration rate, 
renal insufficiency, renal bloodflow, color Doppler ultrasound, renal vascular resistance.

Несмотря на достигнутые за последние 20 лет успехи в 
лечении сердечно-сосудистых заболеваний, хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) продолжает оставаться 
важной клинической проблемой.

В Европе среди 900 миллионов человек, жителей 
51 страны, представленной в European Society of Car dio-
lo gy, у 15 миллионов имеется ХСН и у такого же количе-
ства – бессимптомная дисфункция ЛЖ, т. е. ХСН в целом 

выявляется у 1,7–3,3% всего населения [27, 71, 74, 77, 90, 
104]. Распространенность этого заболевания увеличивается 
с возрастом и достигает 10–20% у лиц в возрасте 70–80 лет 
[52, 53, 104]. В США распространенность ХСН составляет 
2–3% среди лиц моложе 65 лет и превышает 80% в возрасте 
старше 80 лет [72–73, 82–83]. В Российской Федерации ХСН 
страдает 9,5 млн человек, что составляет 7,28% населения 
[27], т. е. распространенность этого заболевания в нашей 
стране превышает таковую в европейских странах и США. 
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В будущем в связи со старением популяции и увеличением 
выживаемости больных с различной сердечно-сосудистой 
патологией ожидается, что количество больных с ХСН еще 
более возрастет [71, 74].

В европейских странах на долю ХСН приходится 5% 
всех госпитализаций и расходуется почти 2% бюджета 
здравоохранения [103]. Например, во Франции на лечение 
ХСН ежегодно расходуется 7 млрд французских франков, 
в Нидерландах – 300 млн долларов, в Великобритании 
– 600 млн долларов [44, 79, 80]. В США это заболевание 
является самой частой причиной стационарного лечения 
среди лиц старше 65 лет [71, 74], причем с 1979-го по 2004 
год частота госпитализаций утроилась [58, 99]. Стоимость 
лечения ХСН в США в 2005 году составила 27,9, в 2009 
году – 37,2 млрд долларов [71, 74, 82, 83]. В России почти 
каждая вторая (49%) госпитализация в стационары, имею-
щие кардиологические отделения, обусловлена ХСН [15]. 
Необходимость частого стационарного лечения и высокая 
стоимость медикаментозной терапии в нашей стране тоже 
приводят к значительным экономическим затратам.

Прогноз у больных с ХСН крайне неблагоприятный. По 
международным данным, смертность среди них в 4–8 раз 
выше, чем в общей популяции соответствующего возраста, 
и сравнима или даже превосходит смертность от таких онко-
логических заболеваний, как рак молочной, предстательной 
железы, колоректальный рак [87]. У больных с ХСН IV ФК 
NYHA смертность в течение полугода достигает 44% [51]. 
При нетяжелой ХСН в течение 4 лет с момента постановки 
диагноза живет лишь половина больных [27, 45, 100, 104]. В 
РФ ежегодная смертность больных с клинически выражен-
ной ХСН достигает 26–29%, то есть за один год умирают от 
880 до 986 тыс. человек [10].

В последние годы было показано, что к значительному 
ухудшению прогноза при ХСН приводят повышение концен-
трации креатинина в сыворотке крови и снижение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) [56, 64]. Однако оценка 
этих показателей проводилась главным образом при ХСН 
с сопутствующей внесердечной патологией, способной 
оказывать влияние на почки [42, 49, 89]. При ХСН без со-
путствующей патологии функциональное состояние почек, 
экскреция альбумина с мочой (ЭАМ), состояние почечной 
гемодинамики, их влияние на выраженность клинической 
симптоматики и прогноз изучены недостаточно. Это стало 
целью нашего исследования.

Характеристика больных

Обследовано 70 больных (65 мужчин, 5 женщин) с раз-
личными функциональными классами (ФК) ХСН с фракцией 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) меньше 40%. Критерия-
ми исключения из исследования были первичная патология 
почек, почечных сосудов и мочевыводящих путей, гемоди-
намическая нестабильность, гемодинамически значимые 
пороки сердца, острый коронарный синдром и хирургические 
вмешательства в течение 6 месяцев до включения, эндо-
кринная, аутоиммунная, онкологическая патология, воспа-
лительные заболевания в стадии обострения, старческий 
возраст [21]. Характеристика больных приведена в табл. 1.

В соответствии с классификацией NYHA, при первичном 
обследовании у 3 человек (4,3%) был диагностирован I, у 
45,7% – II, у 34,3% – III, у 15,7% пациентов – IV ФК.

Все пациенты находились в стабильном состоянии, 
получали диету с пониженным содержанием натрия и 

общепринятую лекарственную терапию, основанную на 
современных рекомендациях [15]. Индивидуальные для 
каждого пациента дозы препаратов были тщательно от-
титрованы до максимально переносимых или целевых. 
После тщательной титрации дозы мочегонных препаратов 
определяли расчетную суммарную дозу диуретиков (РСДД), 
требующуюся для поддерживающей терапии, для опреде-
ления которой в соответствии со способностью отдельных 
диуретиков выводить Na+ [3], 25 мг гипотиазида оценивали 
как 1; 40 мг фуросемида и 50 мг урегита – как 2; 250 мг диа-
карба – как 0,5; 25 мг верошпирона и триамтерена – как 0,33. 
При комбинированной диуретической терапии полученные 
значения складывали.

Методы исследования

Функциональное состояние почек оценивали по ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ). СКФ рассчитывали 
по формулам Кокрофта–Голта, MDRD1, MDRD2 [11, 81, 
84–85, 92].

1. Клиренс креатинина (Скр) по Кокрофту–Голту:
Скр · BSA/1,73 м2

а. Для мужчин: Скр = [(140 – возр.) · вес]/[Sкр · 72]
б. Для женщин: Скр = {[(140 – возр.) · вес]/[Sкр · 72]} · 0,85
СКФ по Кокрофту–Голту:

СКФ = 0,84 · Скр из формулы (1)
2. MDRD 1 («6-компонентная формула», или оригиналь-

ная формула MDRD):
СКФ = 170 · [Sкр]–0,999 · [возр.]–0,176  · [0,762 у женщ.] · 

[АМК]–0,170 · [Sальб]0,318

3. MDRD 2 («4-компонентная формула», или сокращен-
ная формула MDRD):

СКФ = 186 · [Sкр]–1,154 · [возр.]–0,203 · [0,742 у женщ.],
где СКФ – скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 
м2; Скр – клиренс креатинина, мл/мин; Sкр – концентрация 
креатинина в сыворотке крови, мг/дл; АМК – значение азота 
мочевины крови, мг/дл (для его расчета концентрацию мо-
чевины в сыворотке крови умножали на 2,8); Sальб – концен-
трация альбумина в сыворотке крови, г/дл; BSA – площадь 
поверхности тела, м2; возр. – возраст, годы; женщ. – женщин; 
вес – вес, кг. Для расчета BSA использовали формулу Geban 
и George [1, 29]:

BSA (м2) = 0,0235 · вес (кг)0,51456 · рост (см)0,42246.
ЭАМ определяли в суточной моче методом иммунотурби-

диметрического анализа (ИТДА), а также в утренней моче ме-
тодом иммуноферментного анализа (ИФА) и рассчитывали 
отношение альбумин/креатинин (мг/г). При анализе суточной 
мочи микроальбумин урией считали суточную экскрецию аль-
бумина с мочой 30–299 мг/24 часа [33], макроальбуминурией – 
300 и более мг/24 часа, высоким (повышенным) нормальным  
уровнем альбуминурии – 15–30 мг/24 часа [47]. Отношение 
альбумин/креатинин (мг/г) рассчитывали делением концен-
трации альбумина в утренней моче (мг/л) на содержание 
креатинина в моче (г/л), равное произведению концентрации 
креатинина в моче (ммоль/л) и молярной массы креатинина 
(М = 149,2 г/моль) [31, 41]. Микроальбуминурией считали зна-
чения этого отношения >23 мг/г у мужчин и >17 мг/г у женщин 
[105], высоким нормальным уровнем альбуминурии – >10 мг/г, 
но меньше уровня, соответствующего микроальбумин- 
урии [108].

Анализы производились непосредственно после достав-
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ки материала на базе биохимической лаборатории МСЧ № 1 
АМО ЗИЛ в соответствии с общепринятыми требованиями 
по стандартным методикам.

Эхокардиографическое исследование проводили на 
аппарате Sequoia-512 (Acuson, USA) фазовым датчиком с 
частотой 2,5–3,5 MHz. В М-режиме измеряли размеры по-
лостей и толщину стенок сердца, в В-режиме определяли 
конечный диастолический и систолический объемы и ФВ ЛЖ 
по модифицированному алгоритму Симпсона. Ударный и 
сердечный индексы (УИ и СИ) ЛЖ оценивали по выбросу в 
аорту в режиме импульсно-волновой доплерографии.

Почечную гемодинамику оценивали с помощью ду-
плексного сканирования почечных артерий (ДСПА) конвекс-
ным датчиком с частотой 2,5–5,0 MHz с полипозиционным 
положением больного. Исследование проводили натощак 
после 10–12-часового голодания. В режиме импульсно-
волновой доплерографии записывали спектр скоростей 
кровотока на уровне основного ствола ПА, поскольку это 
дает суммарную информацию о состоянии почечной гемо-
динамики [7, 8]. Рассчитывали максимальную систолическую 
(Vps), конечную диастолическую (Ved), усредненную по 
времени в течение сердечного цикла максимальную (TAMX) 
скорость кровотока, пульсационный (PI), резистивный индек-
сы (RI), систоло-диастолическое соотношение (S/D), а также 
среднюю скорость кровотока (Vmean), интеграл линейной 
скорости кровотока (VTIk), площадь поперечного сечения 
основного ствола ПА (SОСПА), объем крови, поступающий в 
него в течение 1 сердечного цикла (SVk), а также минутный 
объемный кровоток в основном стволе ПА (СОk) как произ-
ведение SVk и частоты сердечных сокращений (ЧСС) [13, 16, 
23, 106]. Последние показатели рассчитывали для общего 
и для базального (не включающего систолическую состав-
ляющую) объемного почечного кровотока [23]. Суммарный 
объемный почечный кровоток рассчитывали как сумму 
минутного объемного кровотока (СОkRL) в основном стволе 
правой (СОkR) и левой ПА (СОkL). Индексы объема крови, 
поступающего в основной ствол ПА в течение 1 сердечного 
цикла (SIk), и минутного объемного кровотока (СIk) получали 
путем отношения соответствующих показателей к площади 
поверхности тела (ВSA), рассчитанной по формуле Geban 
и George [31].

Изучение выраженности клинической симптоматики 
ХСН. Объективно выраженность симптоматики ХСН оце-
нивали с помощью классификации NYHA – New York Heart 
Association [72, 73]. Субъективная тяжесть симптомов ХСН 
оценивалась по результатам заполнения опросников: раз-
работанного и применяемого на кафедре госпитальной те-
рапии № 2 РГМУ [25], Канзасского [61] и Миннесотского [96].

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью программы STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA). По-
скольку часть полученных данных не подчинялась закону 
нормального распределения, применяли непараметриче-
ские методы. Центральную тенденцию и дисперсию при-
знака представляли как медиану и интерквартильный размах 
(указывали в скобках). Оценку межгрупповых различий в 
двух независимых группах проводили с помощью критерия 
Манна–Уитни, в нескольких независимых группах – метода 
Краскела–Уоллиса, в двух зависимых группах – метода 
Вилкоксона. Силу и направление корреляции между пока-
зателями определяли с помощью коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Зависимость одного параметра от 
нескольких других исследовали с помощью многофакторного 
регрессионного анализа. Сравнение изучаемых показателей 
с популяционными при условии их нормального распределе-

ния проводили с помощью 95% доверительного интервала 
(95% ДИ) для среднего значения и метода проверки гипотез 
с использованием t-критерия Стьюдента. При анализе каче-
ственных данных определяли абсолютную и относительную 
частоту признака. Для относительной частоты бинарных 
признаков указывали 95% ДИ. При сравнении относительных 
частот признака и коэффициентов корреляций производили 
проверку гипотез об их равенстве с помощью двустороннего 
критерия статистической значимости. Выживаемость боль-
ных исследовали методом построения кривых Каплана–Мей-
ера. Анализ влияния на нее отдельных факторов проводили 
с помощью логрангового критерия (LR), F-критерия Кокса (CF) 
и критерия Гехана–Вилкоксона (GW) [6, 9, 20].

Результаты исследования

Характеристика функционального состояния сердца 
и почек у обследованных больных. В соответствии с 
критериями включения была набрана группа больных, отно-
сительно однородная по степени снижения ФВ ЛЖ (табл. 2).

Скорость клубочковой фильтрации. Нормальные 
расчетные значения СКФ при расчете по формулам 
MDRD 1 и 2 были лишь у 22,9% обследованных боль-
ных. Снижение СКФ до 60–89 мл/мин/1,73 м2 наблю-
далось у 47,1% (95% ДИ 34,0–60,2), до 30–59 мл/мин/ 
1,73 м2 – у 30,0% (95% ДИ 17,9–42,1) больных (рис. 1). Таким 
образом, почти у трети больных с ХСН без сопутствующей 
внесердечной патологии СКФ соответствовала таковой 
при 3-й стадии хронической болезни почек (ХБП) [31, 94]. 
Значения СКФ, рассчитанные по формуле Кокрофта–Голта, 
несколько превышали те, что были получены с помощью 
формул MDRD, у 4,3% больных при этом СКФ была выше 
140 мл/мин/1,73 м2, что позволяет предположить, что у них 
имела место гиперфильтрация.

Экскреция альбумина с мочой. По отношению альбу-
мин/креатинин в утренней порции мочи с помощью метода 
иммуноферментного анализа (ИФА) микроальбуминурия 
(МАУ) выявлялась у 58,6% (95% ДИ 45,7–71,5) больных. 
Высокий нормальный уровень альбуминурии (ВНАУ) на-
блюдался у 10,0% пациентов. В суточной моче с помощью 
иммунотурбидиметрического анализа (ИТДА) МАУ выявля-
лась у 67,1% (95% ДИ 54,7–79,5), ВНАУ – у 22,9%, макро-
альбуминурия (300 и более мг/сут) – у 5,7% больных (рис. 2).

При расчете отношения альбумин/креатинин МАУ выяв-
лялась реже, чем при оценке по абсолютной концентрации 
альбумина. По-видимому, для оценки ЭАМ у больных с ХСН 
в связи с большей чувствительностью предпочтительнее 
определять абсолютную концентрацию альбумина в моче, 
а не отношение альбумин/креатинин, причем более чувстви-
тельным методом выявления МАУ является определение 
альбуминурии в суточной моче. Это согласуется с данными 
Houlihan, полученными у больных с сахарным диабетом [68].

ЭАМ у обследованных больных коррелировала с 
СКФ (r = –0,32, р = 0,005, рис. 3). Среди больных с МАУ 
снижение СКФ, рассчитанной по формуле MDRD1, до 60– 
89 мл/мин/1,73 м2 выявлялось у 46,8%, СКФ ниже 60 мл/
мин/1,73 м2 была у 31,9% (рис. 4, а). Сходная тенденция 
наблюдалась при оценке СКФ по формуле Кокрофта–Голта 
(рис. 4, б). У пациентов с высоким нормальным уровнем 
альбуминурии СКФ была выше, чем у пациентов с микро- и 
макроальбуминурией: 79,7 (66,5–100,6) и 67,8 (49,9–85,8) 
мл/мин/1,73 м2 соответственно, р = 0,05.

Почечная гемодинамика. У всех обследованных боль-
ных максимальная скорость кровотока была ниже 180 см/с, а 

Функциональное состояние почек, экскреция альбумина с мочой и почечная гемодинамика у больных с ХСН
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ренально-аортальный индекс – меньше 2, что подтверждает 
отсутствие у них стенозов или окклюзии почечных артерий, 
которые могли бы оказывать дополнительное влияние 
на функцию почек [16]. Линейные (Vps, Ved) и объемные 
скорости кровотока (СОkобщ, CIkобщ, СОkбаз, CIkбаз) у боль-
шинства больных с ХСН были ниже, а пульсационный (PI) и 
резистивный индексы (RI) – выше, чем у здоровых лиц (р < 
0,001). Одноименные параметры кровотока (линейного и 
объемного) в правой и левой почках сильно коррелировали 
между собой, что подтверждает отсутствие односторонних 
стенотических поражений ПА у обследованных больных 
(r = 0,85, р < 0,001). Линейные скорости кровотока, индексы 
периферического почечного сопротивления и параметры 
объемного почечного кровотока коррелировали с показа-
телями сократительной функции сердца и проявлениями 
дисфункции почек (табл. 3).

Взаимосвязь дисфункции почек и выраженности 
симптоматики ХСН. Параметры функционального состоя-
ния почек, так же как и почечной гемодинамики, особенно 
объемного почечного кровотока, у больных с ХСН коррели-
ровали с выраженностью симптоматики ХСН (табл. 4 и 5).

Для сравнения влияния различных факторов на вы-
раженность клинической симптоматики был создан ряд 
математических моделей. Оказалось, что ФК NYHA связан 
с параметрами объемного почечного кровотока больше, чем 
с ФВ ЛЖ (табл. 6).

При добавлении в указанные модели ЭАМ (ИФА, ИТДА) 
влияние этого показателя на выраженность клинической 
симптоматики не было достоверным. При замене SIkобщRL 
на SIkбазRL, ФВ ЛЖ на СИ ЛЖ, SIk RL на минутный объемный 
кровоток CIk RL все выявленные закономерности сохраня-
лись – значения коэффициента β, стандартной ошибки и р 
были идентичны.

Сравнительный анализ дисфункции почек в за-
висимости от генеза ХСН. У 52 больных, включенных в 
исследование, ХСН была обусловлена перенесенным ин-
фарктом миокарда, у 10 – дилатационной кар дио мио па ти ей, 
у 8 – гипертонической болезнью, осложненной развитием 
гипертонического сердца IV стадии [75]. Между больными 
с ишемической и неишемической этиологией ХСН не было 
достоверных различий по показателям ЭхоКГ, уровню ЭАМ 
(ИФА, ИТДА) и параметрам почечной гемодинамики. Но СКФ 
у больных с ишемическим генезом ХСН была ниже, чем у 
остальных [68,2 (55–82,5) и 88,2 (65,4–98,6) мл/мин/1,73 
м2, р = 0,006]. К этим различиям мог привести больший воз-
раст больных с ишемическим генезом ХСН [65 (57–67) и 49 
(45–61) лет, р < 0,001], однако после коррекции указанных 
групп по возрасту различия в СКФ между ними сохранялись 
– 70 (57–86) и 88 (65–99) мл/мин/1,73 м2, р = 0,038. Причем 

уровень СКФ обратно коррелировал с количеством инфар-
ктов миокарда в анамнезе (r = –0,33, р = 0,005).

У больных с АГ в анамнезе (n = 50, 42 из которых пере-
несли инфаркт миокарда) СКФ была ниже, ЭАМ – выше, чем 
у пациентов без нее (n = 20). Больные с гипертензивным 
анамнезом были старше тех, кто отрицал повышение АД в 
анамнезе: 64,0 (56,5–67,0) и 54,5 (46,0–66,0) года, р = 0,011. 
После коррекции указанных групп по возрасту различий по 
проявлениям дисфункции почек между ними не осталось.

Параметры почечной гемодинамики не зависели от на-
личия, длительности и тяжести АГ в анамнезе, но коррели-
ровали с длительностью ХСН: для COkобщRL и СOkбазRL: r = 
–0,29, р = 0,015 и r = –0,35, р = 0,003; для Ved и ТАМХ: r = 
–0,42, р < 0,001 и r = –0,38, р = 0,001; для RI и PI: r = 0,29, 
р = 0,015 и r = 0,28, р = 0,017.

Интересно, что среди больных с дилатационной кардио-
миопатией (n = 10) микроальбуминурия была выявлена у 50% 
при оценке с помощью ИФА и у 40% при оценке с помощью 
ИТДА, снижение СКФ до 60–89 мл/мин/1,73 м2 – у 20% неза-
висимо от метода определения, а СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 
м2 – у 20% при расчете с помощью формулы Кокрофта–
Голта и у 10% при расчете с помощью формул MDRD1 и 2. 
Достоверных различий частоты встречаемости микроаль-
буминурии и снижения СКФ у пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией и в общей группе обследованных не было 
(р > 0,05 для всех указанных показателей). Таким образом,  
у больных с ХСН неишемического генеза без артериальной 
гипертензии в анамнезе тоже нередко развивается дис-
функция почек.

Прогностическое значение дисфункции почек. Пери-
од наблюдения за больными составил 11 (min 0,5; max 26) 
месяцев. За это время общая смертность составила 22,4%, 
сердечно-сосудистая – 19,4%. ФВ, УИ и СИ ЛЖ достоверного 
влияния на выживаемость обследованных больных не ока-
зывали, что может быть обусловлено тщательным отбором 
больных, включенных в исследование, и их относительной 
однородностью по эхокардиографическим характеристикам. 
В монофакторном анализе достоверное неблагоприятное 
влияние на кумулятивную выживаемость оказывали высо-
кий ФК NYHA (рис. 6, а), СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (рис. 6, б), 
наличие микро- и макроальбуминурии (рис. 6, в), значения 
общего и базального минутного объемного почечного крово-
тока ниже медиан этих показателей (рGW = 0,028 и 0,037 со-
ответственно). У больных со снижением параметров общего 
объемного почечного кровотока ниже медиан значений, вы-
явленных у больных с 3-й стадией ХБП (суммарного – менее 
685 мл/мин/1,73 м2 и базального – менее 343 мл/мин/1,73 
м2), выживаемость была ниже, чем у остальных (рCF = 0,052 
и 0,046 соответственно, рис. 6, г). Кроме того, выживаемость 
была ниже у больных со значениями RI, превышающими 
медиану (рис. 6, д).

Обсуждение результатов

Скорость клубочковой фильтрации у больных с 
ХСН. В большинстве проведенных ранее исследований СКФ 
оценивалась у больных с ХСН и различной сопутствующей 
патологией, способной приводить к ее снижению [42, 48, 89]. 
Среди их участников было большое количество больных 
старческого возраста (до 57,2%, средний возраст 75,7 ± 10,9, 
максимальный – 100 лет), лиц с сахарным диабетом (43,9%), 
высокими цифрами АД в момент обследования (66,4%), 
первичной почечной патологией (до 21% больных имели 

Т а б л и ц а  1
Характеристика больных,  

включенных в исследование

Медиана  
(25–75-й процентили)

Возраст, годы 61,5 (54,0–67,0)

Длительность ХСН, годы 4,0 (2,0–5,5)

Систолическое АД, мм рт. ст. 110 (100–130)

Диастолическое АД, мм рт. ст. 70 (60–70)

Индекс массы тела, кг/м2 28,6 (24,9–32,0)
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в диагнозе почечную патологию, в том числе хронический 
гломерулонефрит) и ОПН различного генеза [89]. Закономер-[89]. Закономер-. Закономер-
но, что в этих работах распространенность снижения СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 была выше, чем в нашей, и составляла 
50,2–60,4% [42, 48, 89].

Нами была поставлена задача изучить функциональ-
ное состояние почек у больных с ХСН без сопутствующей 
внесердечной патологии, способной оказывать на него 
влияние. Поэтому была обследована группа больных с 
ХСН с минимальным количеством добавочных факторов, 
способных приводить к поражению почек. Но даже несмо-
тря на это, у двух третей обследованных было выявлено 
снижение СКФ ниже 90, почти у одной трети – ниже 60 мл/
мин/1,73 м2. Это, на наш взгляд, свидетельствует о том, что 
даже «изолированная» ХСН может приводить к нарушению 
функционирования почек. Причем эти данные согласуются 
с результатами тех исследований, в которых проводился 
достаточно строгий отбор пациентов [101].

В крупном популяционном исследовании NHANES III 
было показано, что среди населения США в возрасте старше 
20 лет 1-я стадия ХБП (c признаками повреждения почек 
при нормальной СКФ ≥90 мл/мин/1,73 м2) была у 3,3%, 2-я 
стадия (признаки повреждения почек и снижение СКФ до 
60–89 мл/мин/1,73 м2) – у 3,0% и 3-я стадия (СКФ <60 мл/
мин/1,73 м2) – у 4,3% населения [31, 32]. Распространенность 
снижения СКФ у больных с ХСН, в том числе без сопутству-
ющей патологии, влияющей на функцию почек, во много раз 
превышает таковую в общей популяции.

Снижение СКФ может быть обусловлено непосред-
ственно снижением почечного кровотока и/или снижения 
количества действующих нефронов [19, 22]. По данным 
литературы, общее количество нефронов даже у практи-
чески здоровых людей может различаться в десятки раз 
[55, 69, 70]. Малое их количество может быть результатом 
нарушения нефрогенеза или воздействия неблагоприятных 
факторов после его окончания. Было показано, что снижение 
общего количества нефронов прямо коррелирует с весом 
при рождении и обратно – с возрастом и средним объемом 
клубочков. Лица с малым количеством нефронов, с компен-
саторной гипертрофией функционирующих нефронов более 
склонны к различной патологии почек [55, 69, 70]. Имеются 
данные, что общее количество нефронов достоверно ниже 
у больных с артериальной гипертензией [55, 69, 70, 78]. Воз-
можно, у больных с ХСН количество нефронов также ниже, 
чем у лиц без нее. Для проверки этой гипотезы требуются 
дальнейшие исследования.

Экскреция альбумина с мочой. Микроальбумин-
урия у больных с ХСН исследована мало [57, 76, 105]. 
Eis kja er и соавт. показали, что у 13 больных с ХСН II– 
IV ФК скорость экскреции альбумина с мочой была 
выше, чем у 13 здоровых лиц из группы контроля (12 мкг/ 
мин по сравнению с 2,8 мкг/мин, р < 0,01). Причем в этой 
работе не отмечалось значительного изменения ЭАМ  
через 4 недели после начала лечения каптоприлом [57].

Van de Wal и соавт. выявили микроальбуминурию по 
отношению альбумин/креатинин в случайной порции мочи 
(метод ИТДА) у 32% (95% ДИ 22–42) из 94 амбулаторно об-
следованных больных со стабильным течением ХСН III–IV 
ФК NYHA, получавших ингибиторы АПФ в течение 3 месяцев 
и более [105]. Jackson и соавт. тем же методом выявили 
микроальбуминурию у 30% и макроальбуминурию у 11% 
больных с ХСН – участников программы CHARM. Причем 
повышение ЭАМ было сходным у больных со сниженной 
и сохраненной ФВ ЛЖ. Лечение кандесартаном не умень-

шало и не предотвращало развитие избыточной ЭАМ [76]. 
Orea-Tejeda и соавт. показали наличие микроальбуминурии 
(экскреция альбумина 20–200 мкг/мин в образце мочи, со-
бранной за ночь) у 40% из 30 больных с диастолической и 
24% из 42 больных с систолической (ФВ ЛЖ <45%) ХСН [93]. 
В двух последних исследованиях около половины имело 
сопутствующий сахарный диабет [76, 93].

У наших больных микроальбуминурия выявлялась чаще, 
чем в работе van de Wal, Jackson, Orea-Tejeda и соавт. По 
всей видимости, это обусловлено тем, что мы определяли 
ЭАМ не в случайной разовой, а в первой утренней и в су-
точной моче. Также это может быть связано с этническими 
различиями обследованных групп больных и разной при-
верженностью к лечению.

Следует заметить, что частота встречаемости микро-
альбуминурии у обследованных нами пациентов с ХСН, так 
же, как и в других указанных работах, значительно превы-
шала ее распространенность в общей популяции, а также у 
больных сахарным диабетом и артериальной гипертензией, 
составляющую 6,6–8,3%, 16–32% и 11–40% соответственно 
[28, 43, 47, 59, 65].

По данным van de Wal и соавт., различий СКФ, рассчи-
танной по формуле Кокрофта–Голта, в группах больных 
с микроальбуминурией и без нее не было [105]. В работе 
Jackson и соавт. у пациентов с повышением ЭАМ функция 

Т а б л и ц а  2
Эхокардиографические параметры больных (n = 70)

Параметр Медиана (25–75-й процентили)

КДО ЛЖ, мл 208,0 (171,7–242,7)

КСО ЛЖ, мл 145,1 (122,6–169,3)

ФВ ЛЖ, % 28,9 (23,6–34,9)

УИ ЛЖ, мл/м2 22,9 (17,2–28,1)

СИ ЛЖ, л/мин/м2 1,64 (1,38–2,15)

ИММ/BSA, г/м2 195,5 (171,2–231,0)

ИММ/рост, г/см 2,22 (1,9–2,7)

Примечание. ЛЖ – левый желудочек, КДО – конечный диастоли-
ческий объем, КСО – конечный систолический объем, УИ – ударный 
индекс, СИ – сердечный индекс, ИММ – индекс массы миокарда.

Рис. 1. Процентное соотношение больных с ХСН по уровню СКФ, 
рассчитанной по различным формулам (расшифровка в тексте)

Функциональное состояние почек, экскреция альбумина с мочой и почечная гемодинамика у больных с ХСН
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мальной. По-видимому, у этой части больных имелось 
начальное повреждение почек без снижения массы действу-
ющих нефронов. У 4,3% больных ЭАМ была нормальной, 
но выявлялось снижение СКФ, которое в данном случае, 
вероятно, было связано с изолированным снижением коли-
чества нефронов без значимого повреждения оставшихся. У 
большинства больных с микроальбуминурией выявлялось 
снижение СКФ. По всей видимости, это обусловлено комби-
нацией снижения количества и повреждения с нарушением 
работы оставшихся нефронов.

Поскольку у большинства больных с микроальбумин-
урией отмечалось снижение СКФ, этот уровень ЭАМ, по-
видимому, следует расценивать не как ранний маркер, а 
в большинстве случаев как признак явной дисфункции 
почек при ХСН. Так как у больных с ВНАУ снижение СКФ 
встречалось реже, чем у больных с микроальбуминурией, 
возможно, именно этот уровень ЭАМ следует считать более 
ранним проявлением повреждения почек при ХСН и уделять 
его диагностике повышенное внимание.

Почечная гемодинамика. В нашей работе было выяв-
лено снижение пиковой систолической (Vps) и конечной диа-
столической скоростей (Ved) кровотока в основном стволе 
почечной артерии у больных с ХСН по сравнению с нормой. 
У обследованных больных были повышены пульсационный 
(PI) и резистивный (RI) индексы, а также систоло-диасто-
лическое соотношение (S/D). Эти относительные показа-
тели являются «угол-независимыми», т. е. правильность их 
определения практически не зависит от точности коррекции 
угла между направлением распространения ультразвука и 
продольной осью сосуда, что повышает их диагностическую 
ценность [17–18]. Согласно имеющейся у нас информации, 
ранее эти показатели у больных с ХСН не изучались.

Показано, что под влиянием ингибиторов АПФ у больных 
с гипертонической болезнью Ved сосудов почек повышается, 
а RI, повышенный до назначения препаратов, приобретает 
нормальные или даже сниженные значения. Такое же сниже-
ние RI наблюдалось у больных с артериальной гипертензией 
при лечении α1- и β-адреноблокаторами, антагонистами 
кальция и петлевыми диуретиками [12, 16]. У обследованных 
нами больных с ХСН количественные характеристики до-
плерограмм были изменены, даже несмотря на длительное 
лечение ингибиторами АПФ, β-блокаторами и диуретиками. 
Это может свидетельствовать о значительно большей вы-
раженности и зачастую необратимости нарушений почечной 
гемодинамики при ХСН.

Даже у нефро- и урологических больных доплерогра-

Рис. 2. Процентное соотношение больных с ХСН по уровню 
экскреции альбумина с мочой  

(расшифровка в тексте)

Рис. 3. Корреляция СКФ и ЭАМ

Рис. 4. Процентное соотношение больных с ХСН по уровню экскреции альбумина с мочой и степени снижения СКФ, рассчитанной 
по формуле MDRD1 (а) и Кокрофта–Голта (б)

а б

почек была хуже, чем у больных с нормальным уровнем ЭАМ 
[76]. В нашей работе была отмечена слабая отрицательная 
корреляционная взаимосвязь между СКФ и ЭАМ. Причем 
при использовании любых способов расчета СКФ была 
ниже у больных с уровнем ЭАМ (ИФА, ИТДА), превышаю-
щим значение медианы этого показателя. Это согласуется 
с результатми исследований, проведенных у больных с 
нелеченной неосложненной АГ [95].

Интересно, что почти у четверти обследованных нами 
больных с микроальбуминурией (ИТДА) СКФ была нор-
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фические исследования почечного кровотока очень часто 
ограничиваются лишь оценкой значения резистивного ин-
декса (RI). Работы, в которых приводится оценка линейных 
скоростей кровотока, немногочисленны, а характеристика 
объемного почечного кровотока встречается еще реже [7, 
8]. Согласно нашим данным, его исследованию методом 
ДСПА у больных с ХСН посвящена всего лишь одна ра-
бота, в которой индекс суммарного минутного объемного 
кровотока составил у 19 больных с ХСН 603 ± 145 мл/мин/м2  
[106]. У большинства обследованных нами больных зна-
чения этого показателя были ниже, чем в этой работе, что, 
по-видимому, обусловлено более тяжелым контингентом 
больных. При этом результаты нашего исследования хорошо 
согласуются данными изотопных методов исследования по-

чечной гемодинамики у больных с ХСН [4, 5, 26].
Параметры объемного почечного кровотока, как и тради-

ционно оцениваемые его доплерографические характери-
стики, у обследованных больных коррелировали с общепри-
знанными проявлениями дисфункции почек. Учитывая это, 
состояние почечной гемодинамики можно использовать при 
диагностике дисфункции почек у больных с ХСН.

Взаимосвязь проявлений дисфункции почек с 
выраженностью клинической симптоматики. Из-
вестно, что важнейшим показателем функциональных 
способностей больного и тяжести его состояния, а 

Т а б л и ц а  3
Корреляция доплерографических параметров почечного кровотока  

с показателя работы сердца и почек (n = 70)

Показатель r (p)

VedL* RIL* PIL* СОkбазRL СОkобщRL

ФВ ЛЖ, % 0,31 (0,009) –0,34 (0,004) –0,25 (0,034) 0,43 (<0,001) 0,45 (<0,001)

УИ ЛЖ, мл/м2 0,24 (0,048) –0,29 (0,016) –0,30 (0,015) 0,33 (0,006) 0,26 (0,032)

СИ ЛЖ, л/мин/1,73 м2 0,24 (0,044) –0,38 (0,001) –0,40 (<0,001) 0,27 (0,027) –

СКФ, мл/мин/1,73 м2 0,47 (<0,001) –0,55 (<0,001) –0,52 (<0,001) 0,45 (<0,001) 0,31 (0,012)

ЭАМ ИФА, мг/л Н. д. 0,31 (0,009) 0,33 (0,005) –0,34 (0,003) –0,29 (0,013)

ЭАМ ИТДА, мг/сут –0,27 (0,020) 0,37 (0,001) 0,34 (0,004) –0,29 (0,017) Н. д.

* – приведены значения коэффициентов корреляции для параметров кровотока в основном стволе левой ПА (L), для параметров крово-
тока в основном стволе правой ПА (R) показатели были идентичными.

Т а б л и ц а  4
Взаимосвязь параметров ЭхоКГ, азотвыделительной 

функции почек, СКФ, ЭАМ с ФК по NYHA

Параметр r (р)

ФВ ЛЖ, % –0,31 (0,008)

УИ ЛЖ, мл/м2 –0,45 (<0,001)

СИ ЛЖ, л/мин/м2 Н. д.

ЭАМ ИФА, мг/л 0,26 (0,026)

ЭАМ ИТДА, мг/сут Н. д.

СКФ, мл/мин/1,73 м2, Cocroft–Gault –0,23 (0,042)

СКФ, мл/мин/1,73 м2, MDRD1 –0,30 (0,009)

СКФ, мл/мин/1,73 м2, MDRD2 –0,24 (0,037)

Т а б л и ц а  5
Взаимосвязь параметров почечной гемодинамики с ФК 

NYHA (p < 0,001 для всех)

Параметр r

ДСПА:
базальный объемный  
почечный кровоток

SIkбазR, мл/м2 –0,60

СIkбазR, л/мин/м2 –0,46

SIkбазL, мл/м2 –0,58

СIkбазL, л/мин/м2 –0,46

ДСПА:
общий объемный  
почечный кровоток

SIkобщR, мл/м2 –0,59

СIkобщR, л/мин/м2 –0,45

SIkобщL, мл/м2 –0,54

СIkобщL, л/мин/м2 –0,43

Рис. 5. Взаимосвязь суммарного базального почечного 
кровотока у больных с различным уровнем СКФ

Т а б л и ц а  6
Взаимосвязь ФК NYHA с параметрами ЭхоКГ, почечной 

гемодинамики и СКФ  
(n = 70, R = 0,61, R2 = 0,37, F (3,66) = 13,2, p < 0,001, 

стандартная ошибка модели 0,67)

Параметр В Стандартная ошибка р

SIkобщRL, мл/м2 –0,45 0,11 <0,001

СКФ, мл/мин/1,73 м2 –0,25 0,10 0,015

ФВ ЛЖ, % –0,12 0,11 0,300

Функциональное состояние почек, экскреция альбумина с мочой и почечная гемодинамика у больных с ХСН
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также предиктором смертности является функцио-
нальный класс ХСН, определенный по классификации  
NYHA [35]. Однако в последние годы было показано, что сни-
жение СКФ является независимым предиктором смертности 
у больных с ХСН, даже более сильным, чем ФК по NYHA и 
ФВ ЛЖ [64, 88, 97]. Исходя из этого мы предположили, что 
не только прогноз, но и функциональные способности, тя-
жесть состояния и выраженность симптоматики у больных 
с ХСН могут быть связаны с нарушением функции почек не 
меньше, чем с нарушением функции сердца.

Действительно, у обследованных нами больных 
субъективные и объективные характеристики выра-
женности клинической симптоматики были взаимо- 
связаны с проявлениями дисфункции почек, а также с 
параметрами почечной гемодинамики. Причем сила этой 
взаимосвязи была не меньше, а для почечной гемодинамики 
даже больше, чем с параметрами ЭхоКГ. Это подтверждает 
наше предположение о том, что выраженность объективных 
и субъективных проявлений ХСН может зависеть от степени 
нарушения функции почек не меньше, а в ряде случаев и 
больше, чем от степени снижения работы сердца.

Eiskjaer и соавт. у 13 больных с ХСН II–IV ФК отмечали 
взаимосвязь функционального класса NYHA с ЭАМ, а Сит-
никова – с показателями почечной гемодинамики, оцененной 
по клиренсу 131I-гиппурана [24, 57]. Наши данные полностью 
согласуются с результатами этих работ.

Heywood высказал предположение о том, что именно 
нарушение функции почек может быть ключевым фактором, 
приводящим к задержке жидкости, декомпенсации и госпи-
тализации больных с ХСН, что будущие фармакологические 
исследования должны быть направлены на создание спо-
собов улучшения функции почек и что почки в некотором 
отношении могут быть более важным органом-мишенью 
при лечении ХСН, чем само сердце [62]. Наши данные о 
взаимосвязи выраженности клинической симптоматики ХСН 
и проявлений дисфункции почек во многом подтверждают 
это предположение.

В настоящее время при неэффективности терапевти-
ческого лечения ХСН рекомендовано прибегать к хирур-
гическим и механическим методам лечения. Несмотря 
на их большое разнообразие, уровень доказанности их 
эффективности и безопасности низок [14]. Даже операция 
трансплантации сердца, традиционно считавшаяся «сред-
ством выбора в лечении финальной стадии ХСН», согласно 
Рекомендациям ВНОК 2009 года, «не имеет серьезного 
будущего» [14]. Учитывая это, данные о взаимосвязи вы-
раженности симптоматики, переносимости физических 
нагрузок и прогноза при ХСН с параметрами почечной 
гемодинамики и функционального состояния почек очень 
актуальны, поскольку они позволяют предположить, что при 
неэффективности других мероприятий к клиническому улуч-
шению и увеличению продолжительности жизни больных 
с ХСН может привести заместительная почечная терапия.

Интересно, что корреляция выраженности клинической 
симптоматики ХСН с параметрами объемного почечного 
кровотока была выше, чем с показателями ЭхоКГ. Возможно, 
выраженность объективных и субъективных проявлений 
ХСН больше зависит от способности организма поддер-
живать адекватную почечную гемодинамику, несмотря на 
снижение сократительной способности миокарда, чем от 
степени снижения последней. Мониторинг состояния по-
чечной гемодинамики при ведении больных с ХСН, по на-
шему мнению, может помочь производить своевременную 
коррекцию терапии для снижения частоты декомпенсаций 

и потребности в стационарном лечении.
Линейные скорости кровотока и индексы сопро-

тивления были взаимосвязаны с выраженностью кли-
нической симптоматики несколько меньше, чем объ-
емные. Вероятно, это связано с тем, что традици-
онно оцениваемые количественные характеристики 
доплерограмм не учитывают влияние на почечную гемо-
динамику компенсаторных механизмов (например, ЧСС  
и т. д.). Это подтверждает значимость применения у боль-
ных с ХСН методик, позволяющих оценивать объемный 
почечный кровоток.

Следует заметить, что показатели почечной гемодинами-
ки у больных с ХСН не зависели от наличия артериальной 
гипертензии в анамнезе. В то же время они четко коррели-
ровали с наличием, длительностью и тяжестью ХСН. На 
наш взгляд, это подтверждает их значение для диагностики 
дисфункции почек у больных с этим заболеванием.

Влияние этиологии ХСН на проявления дисфункции 
почек. У 74,3% обследованных больных была ишемиче-
ская этиология ХСН, у 71,4% – артериальная гипертензия 
в анамнезе. По данным исследования ЭПОХА-О-ХСН, в 
России ХСН у 2/3 больных ассоциируется с ИБС и у 4/5 – с 
артериальной гипертензией [2]. То есть в изученной группе 
больных ИБС была причиной ХСН несколько чаще, а артери-
альная гипертензия отмечалась реже, чем в общероссийской 
популяции, что обусловлено использованными критериями 
включения и исключения.

У больных с ХСН ишемического генеза и большим 
количеством инфарктов миокарда в анамнезе отмечались 
более низкие цифры СКФ, независимо от показателей 
ЭхоКГ, уровня ЭАМ и параметров почечной гемодинамики. 
Это согласуется с результатами исследования Hillege и 
соавт., в котором было показано, что после перенесенного 
инфаркта миокарда СКФ снижалась в среднем на 5,5 мл/
мин/год, если не развилась ХСН в течение первого года, в 
отсутствие лечения и на 0,5 мл/мин/год при лечении ингиби-
торами АПФ. Тогда как у больных с ХСН среднее снижение 
СКФ в течение 1 года без лечения было намного большим 
и составляло 15,7 мл/мин/год, а при лечении ингибиторами 
АПФ снижалось до 11,3 мл/мин/год [67].

У больных с гипертензией в анамнезе были выше ЭАМ 
и концентрация креатинина в сыворотке крови и ниже СКФ, 
чем у больных без нее, однако после коррекции этих групп 
больных по возрасту различий по этим показателям выяв-
лено не было. Это согласуется с данными Yoshida и соавт., 
которые при оценке морфологических изменений в почках 
у больных с ХСН подчеркнули, что характерную картину 
мезангиолизиса с гломеруломегалией у больных с ХСН 
нельзя было объяснить нефросклерозом, обусловленным 
гипертензией. Хотя наличие артериальной гипертензии в 
анамнезе могло способствовать преждевременному старе-
нию клубочков почек [109].

Интересны полученные нами данные о взаимосвязи 
почечной гемодинамики с длительностью и выраженностью 
ХСН вне зависимости от этиологии заболевания.

Влияние дисфункции почек на выживаемость боль-
ных с ХСН. Общая смертность пациентов среди обследо-
ванных больных составила 22,4%, сердечно-сосудистая 
смертность – 19,4%, что свидетельствует о тяжести на-
блюдаемого контингента больных. Эти цифры согласуются 
с данными многочисленных исследований, посвященных 
изучению прогноза у больных с ХСН [30, 38–39, 45, 86, 98, 
100, 104].
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Рис. 6. Кривые выживаемости больных с ХСН:  
а – различных ФК по NYHA; б – с различной СКФ (MDRD1); в – в 

зависимости от уровня ЭАМ (ИТДА);  
г – в зависимости от значений суммарного базального 

объемного почечного кровотока; д – в зависимости от значений 
почечного сосудистого сопротивления.

CF – F-тест Кокса; LR – логранговый тест;  
GW – тест Гехана–Вилкоксона

Функциональное состояние почек, экскреция альбумина с мочой и почечная гемодинамика у больных с ХСН

à

в

д

б

г

Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 было связано с боль-
шей смертностью обследованных больных, что согласуется 
с данными предшествующих исследований [37, 46, 63, 64, 
66, 101].

У обследованных больных с ХСН при наличии микро- или 
макроальбуминурии смертность была достоверно выше, 
чем при их отсутствии. Неблагоприятное прогностическое 
влияние повышения ЭАМ на смертность, вероятность 
сердечно-сосудистых событий и функцию почек было по-
казано в общей популяции [36, 54], у больных с сахарным 
диабетом [50, 91], артериальной гипертензией [34, 107] и 

другими сердечно-сосудистыми заболеваниями [40, 60, 
102]. У больных с ХСН прогностическое значение повыше-
ния ЭАМ практически не изучено [76]. Лишь в одной работе 
Jackson и соавт. показали, что повышение ЭАМ оказывает 
неблагоприятное прогностическое влияние на смертность, 
даже после поправки на СКФ, наличие сахарного диабета 
и уровень гликогемоглобина (HR 1,62 (95%ДИ 1,32–1,99) и 
HR 1,76 (95%ДИ 1,32–2,35) при наличии микро- и макро-
альбуминурии по сравнению с нормоальбуминурией соот-
ветственно) [76].

В нашей работе увеличение смертности было связано 
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также с параметрами почечной гемодинамики: снижением 
общего и базального минутного объемного почечного кро-
вотока и повышением RI, что подтверждает необходимость 
оценки этих показателей при ХСН. Аналогичных работ в 
литературе нам найти не удалось.

Выводы

1. У 2/3 больных с ХСН вследствие систолической дис-
функции левого желудочка без сопутствующей внесердечной 
патологии СКФ была снижена до уровня, соответствующего 
2-й или 3-й стадии ХБП, около 30% имели бессимптомную 
ХПН.

2. Повышение ЭАМ является одним из основных 
проявлений почечного повреждения у больных с ХСН. 
Высокий нормальный уровень альбуминурии (15–30 мг/
сут) в большинстве случаев является ранним призна-
ком почечного повреждения, микро- и макроальбумин- 
урия – проявлениями выраженного почечного повреждения 
у больных с ХСН.

3. Изменения почечной гемодинамики, оцененные с 
помощью дуплексного сканирования почечных артерий, 
включают в себя снижение линейных и объемной скоростей 
кровотока и повышение индексов периферического почечно-
го сопротивления. Они тесно взаимосвязаны с нарушениями 
функционального состояния почек и могут использоваться 
для диагностики дисфункции почек у больных с ХСН.

4. Функциональное состояние почек и изменения по-
чечной гемодинамики у больных с хронической сердечной 
недостаточностью взаимосвязаны с выраженностью кли-
нической симптоматики ХСН не меньше, чем показатели 
работы сердца.

5. Снижение СКФ, наличие микро- и макроальбумин урии 
и изменения почечной гемодинамики оказывают значимое 
влияние на долгосрочную выживаемость больных с ХСН.

Работа выполнена при поддержке грантом Президен-
та РФ МК-3133.2009.7.
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