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ПО	ПОВОДУ	ДЕКОМПЕНСАЦИИ	ХРОНИЧЕСКОЙ	СЕРДЕЧНОЙ	НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Э.А. Абдилазизова, И.С. Сабиров 

Аннотация. С каждым годом увеличивается продолжительность жизни c последующим ростом 
распространенности сердечно-сосудистых заболеваний, в частности терминального этапа сердечно-
сосудистого континуума – хронической сердечной недостаточности. Распространенность хронической сердечной 
недостаточности по данным Всемирной организации здравоохранения в развитых странах составляет около  
1–2 % в целом, а у пациентов старше 70 лет – более 10 %. Несмотря на значительные достижения в медицинской 
терапии, направленной на предотвращение развития и прогрессирования сердечной недостаточности, 
прогноз пациентов после их первой госпитализации по поводу хронической сердечной недостаточности 
остается неблагоприятным. Во всем мире от 2 до 17 % пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
умирают во время первой госпитализации, при этом смертность составляет от 17 до 45 % в течение одного 
года после госпитализации и более 50 % – в течение 5 лет. Также имеет значение состояние различных 
органов и систем у пациентов, госпитализированных по поводу декомпенсации сердечной недостаточности. 
Сердечная недостаточность часто сосуществует с рядом сопутствующих заболеваний, среди которых особое 
значение имеет снижение функции почек. Снижение скорости клубочковой фильтрации, например, при остром 
повреждении почек или хронической болезни почек, независимо предсказывает смертность и ускоряет общее 
прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний и сердечной недостаточности. Важно отметить, что 
заболевания сердца и почек взаимодействуют сложным двунаправленным и взаимозависимым образом как  
в острых, так и в хронических ситуациях. В данной обзорной статье мы хотим рассмотреть распространенность 
дисфункции почек и ее основные причины у больных пожилого и старческого возраста, госпитализированных  
по поводу острой декомпенсации хронической сердечной недостаточности.

Ключевые слова: дисфункция почек; острая декомпенсация хронической сердечной недостаточности; 
хроническая сердечная недостаточность; пожилой и старческий возраст.  
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Аннотация. Жыл сайын жашоонун узактыгы жүрөк-кан тамыр ооруларынын, атап айтканда, жүрөк-кан тамыр 
континуумунун терминалдык стадиясынын – өнөкөт жүрөк жетишсиздигинин таралышынын кийинки өсүшү менен 
өсүүдө. Бүткүл дүйнөлүк саламаттыкты сактоо уюмунун маалыматы боюнча өнөкөт жүрөк жетишсиздигинин 
таралышы өнүккөн өлкөлөрдө жалпысынан болжол менен 1–2 %ды, ал эми 70 жаштан ашкан бейтаптарда 
10 %дан ашыкты түзөт. Жүрөк жетишсиздигинин  өнүгүшүн жана өрчүшүнүн алдын алууга багытталган 
медициналык терапиядагы олуттуу жетишкендиктерге карабастан, өнөкөт жүрөк жетишсиздиги үчүн биринчи 
ооруканага жаткырылгандан кийин пациенттердин болжолу жагымсыз бойдон калууда. Дүйнө жүзү боюнча, 
өнөкөт жүрөк жетишсиздиги менен ооругандардын 2 %дан 17 %га чейинкиси биринчи госпитализациялоо 
учурунда өлөт, өлүмү ооруканага жаткырылгандан кийин 1 жыл ичинде 17 %дан 45 %га чейин жана 5 жылдын 
ичинде 50 %тен ашык. Декомпенсацияланган жүрөк жетишсиздиги үчүн ооруканага жаткырылган бейтаптардын 
ар кандай органдарынын жана системаларынын абалы да маанилүү. жүрөк жетишсиздиги көп учурда бир катар 
коштолгон оорулар менен коштолот, алардын арасында бөйрөк функциясынын төмөндөшү өзгөчө мааниге ээ. 
Бөйрөктүн курч жаракаты  же өнөкөт бөйрөк оорусу сыяктуу гломерулярдык фильтрациясы ылдамдыгынын 
төмөндөшү өлүмдү өз алдынча болжолдойт жана жүрөк-кан тамыр оорулары жана жүрөк жетишсиздиги жалпы 
прогрессиясын тездетет. Бул жүрөк жана бөйрөк оорулары курч жана өнөкөт кырдаалдарда татаал, эки багыттуу 
жана өз ара көз каранды экенин белгилей кетүү маанилүү. Бул макалада биз бөйрөк дисфункциясынын 
таралышын жана өнөкөт жүрөк жетишсиздиги курч декомпенсациясы үчүн ооруканага жаткырылган улгайган 
жана карып калган пациенттерде анын негизги себептерин карап чыгууну каалайбыз.

Негизги сөздөр: бөйрөк дисфункциясы; өнөкөт жүрөк жетишсиздигинин курч декомпенсациясы; өнөкөт жүрөк 
жетишсиздиги; улгайган жана карылык. 
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PREVALENCE OF RENAL DYSFUNCTION IN ELDERLY AND SENILE PEOPLE 
HOSPITALIZED FOR DECOMPENSATION OF CHRONIC HEART FAILURE
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Abstract. Every year, life expectancy increases with a subsequent increase in the prevalence of cardiovascular 
diseases, in particular the terminal stage of the cardiovascular continuum – chronic heart failure. The prevalence of 
chronic heart failure according to the World Health Organization  in developed countries is about 1–2 % overall, and in 
patients over 70 years of age – more than 10 %. Despite significant advances in medical therapy aimed at preventing 
the development and progression of heart failure, the prognosis of patients after their first hospitalization for chronic 
heart failure  remains unfavorable. Worldwide, 2 % to 17 % of patients with chronic heart failure  die during the first 
hospitalization, with mortality ranging from 17 % to 45 % within 1 year after hospitalization and more than 50 % within 
5 years. The condition of various organs and systems in patients hospitalized for decompensated heart failure is also 
important. Heart failure often coexists with a number of concomitant diseases, among which decreased renal function 
is of particular importance. Decreased glomerular filtration rate, such as in acute kidney injury  or chronic kidney diseas, 
independently predicts mortality and accelerates the overall progression of cardiovascular diseases and heart failure. 
It is important to note that heart and kidney diseases interact in a complex, bidirectional and interdependent manner  
in both acute and chronic situations. In this review article, we want to consider the prevalence of renal dysfunction and 
its main causes in elderly and senile patients hospitalized for acute decompensation of chronic heart failure.  

Keywords: kidney dysfunction; acute decompensation of chronic heart failure; chronic heart failure; elderly and senile 
age.

Введение.	 По мнению Teixeira A. et al., 
популяция стареющих пациентов с сердечной 
недостаточностью (СН) быстро увеличивает-
ся во всем мире, особенно в развитых странах 
[1]. Strait J. et al. считают, что старение вызыва-
ет структурные и функциональные изменения 
инволютивного характера со стороны всех ор-
ганов и тканей, в том числе и со стороны сер-
дечно-сосудистой и мочевыделительной сис тем 
[2]. Teixeira A. et al. отмечают, что уплотнение 
сосудистой стенки и прогрессирование мульти-
фокального атеросклеротического процесса вы-
зывает систолическую и диастолическую дис-
функцию сердца, а также изменения внутри-
почечного кровотока. Острая декомпенсация 
сердечной недостаточности (ОДСН) является 
частой причиной госпитализации пожилых па-
циентов [3]. Кроме того, по мнению Coresh J.  
et al., старение связано с прогрессирующей 
дисфункцией почек инволютивного характера 
с уменьшением количества функционирую-
щих нефронов, что увеличивает риск развития 
ОДСН [4]. Таким образом, нарушение компен-
саторных механизмов системы кровообраще-
ния приводит к ОДСН.  

Damman K. et al. отмечают, что у около од-
ной трети пациентов с ОДСН определяется дис-
функция почек (ДП) во время госпитализации 

[5, 6]. Механизм развития ДП на ранней стадии 
ОДСН считается многофакторным. По данным 
Shamseddin M. et al., увеличение уровня сыворо-
точного креатинина (SCr) во время ранней фазы 
ОДСН отражает состояние не только почечной 
гипоперфузии и повреждения тканей [7], но так-
же и гемоконцентрации вследствие уменьшения 
объема плазмы и устранения отеков [8]. Хрони-
ческая болезнь почек (ХБП) наблюдалась у па-
циентов с СН [9], но, по мнению Palazzuoli A. et 
al., клиническое влияние нарастания ДП на па-
циентов с ОДСН является спорным [8]. Ahmad T. 
et al. отмечают, что повышение уровня SCr отра-
жает снижение эффективного объема циркули-
рующей плазмы, необходимого для облегчения 
симптомов ОДСН, а повышение гемоконцентра-
ции Metra M. et al. считают, что отражает острое 
повреждение почек [10, 11]. Однако, в свою оче-
редь, уменьшение эффективного объема цирку-
лирующей плазмы [12] и падение артериального 
давления [13] также вызывают острое повреж-
дение почек. Определение клинического воз-
действия ОДСН на развитие ухудшения функ-
ционального состояния почек является сложной 
задачей, поскольку на функцию почек могут 
влиять и множество других факторов. Более 
того, информация о состоянии функции почек 
и его ухудшения при ОДСН в прогностическом  
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аспекте у лиц старших возрастных групп крайне 
ограничена. 

Патофизиологические	 основы	 взаимо-
влияния	 функционального	 состояния	 почек	
и	миокарда.	По мнению Ronco C. et al., серд-
це и почки играют важную роль в поддержании 
гомеостаза жидкости и нормального кровяного 
давления в организме. В физиологических усло-
виях связь между сердцем и почками позволяет 
реагировать на изменения почечной перфузии, 
такие как уменьшение объема или перегрузка, 
что может вызвать ишемию или гиперперфузи-
онное повреждение [14]. Однако House A. et al. 
считают, что внезапное ухудшение или хрони-
ческая недостаточность одного органа может 
быть связана со снижением функции другого. 
Неспособность почек выводить соль и воду, не-
правильная секреция ренина и кардиомиопати-
ческие факторы, такие как инфаркт миокарда, 
гипертрофия левого желудочка и фиброз, уве-
личивают преднагрузку и постнагрузку сердца, 
вызывая прогрессирующую перегрузку объе-
мом и давлением [15, 16]. Хроническое сосу-
ществование этих нарушений может привести 
к развитию и прогрессированию СН. Общая 
связь данных взаимодействий, осуществляемая 
через сосудистое русло, регуляцию со стороны 
симпатической нервной системы (СНС) и ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
вызывает нагрузку и на клубочковый аппарат 
почек. Кроме того, по мнению авторов Zannad F. 
и Rossignol P. [15], недостаточная перфузия по-
чек из-за низкого сердечного выброса и застоя 
в почечных венах, вызванная недостаточностью 
правых отделов сердца, приводят к развитию 
и прогрессированию почечной недостаточности. 
Более того, общие дополнительные факторы 
рис ка, включая сахарный диабет, ожирение, ане-
мию, дефицит железа или минеральные нару-
шения, влияют на возникновение СН при ХБП 
и наоборот [16]. Таким образом, имеющиеся 
при ХСН и ХБП общие патологические меха-
низмы, факторы риска или системные наруше-
ния могут влиять и на миокард, и на почечную 
ткань, вызывая их одновременную дисфункцию. 

Agrawal A. et al. считают, что причиной ДП 
при ХСН являются такие патофизиологические 
механизмы, как нарастающая венозная гипертен-
зия и венозный застой [17–19], обусловленные  

задержкой жидкости на фоне заболевания, повы-
шение внутрибрюшного давления [20–22] и по-
следующая нейрогуморальная активация. В на-
стоящее время все больше доказательств под-
тверждают связь между ДП и ХСН. Kamilova U.  

et al. обследовали 150 больных с ХСН I–III ФК, 
была проведена оценка функционального сос-
тояния почек. Для оценки клинико-функцио-
нальных показателей у больных ХСН I–III ФК 
в зависимости от тяжести нарушения функции 
почек все обследованные пациенты были раз-
делены на 2 группы исследования: I группу со-
ставил 81 пациент с ХСН I–III ФК с рСКФ >  
60 мл/мин/1,73 м2, II группу составили 69 боль-
ных с ХСН I–III ФК с рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2. 
Отмечают, что прогрессирование ДП у больных 
ХСН сопровождалось выраженным снижением 
толерантности к физической нагрузке, ухудше-
нием клинического состояния больных по шкале 
клинической оценки и качества жизни со сни-
жением функциональной активности больных. 
У больных ХСН с нарушением функции почек 
также отмечаются изменения на уровне долевых 
и сегментарных почечных артерий, характери-
зующиеся значительным увеличением пульсо-
вых и резистентных показателей, снижением 
скоростных показателей в диастолу, систолу 
и среднего кровотока [23]. При проведении ана-
лиза другого исследования Brankovic M. et al., 
показали результаты клинического наблюдения 
в течении 2,2 года, что из принявших участие 
263 человек, при более высоком исходном уров-
не маркера NT-proBNP и более низкого рСКФ, 
предсказывалось более серьезное повреждение 
канальцев, скорректированное отношение шан-
сов (скорректированное ОШ) [95 % ДИ, 95 % до-
верительный интервал] на удвоение NT-proBNP: 
1,26 [1,07–1,49]; на 10 мл/10 мл/л мин/1,73 м2 
снижение рСКФ на 1,16 [1,03–1,31]). Следует 
отметить, что пациенты с высокими уровнями 
маркера NT-proBNP и низким рСКФ были чаще 
подвержены неблагоприятному исходу [24]. 

По данным поперечного исследования Jingi 
A. et al. было установлено, что из 86 пациен-
тов, госпитализированных с СН, у 74 (86,1 %) 
па циентов имелись данные по креатинину сы-
воротки при поступлении и поэтому они бы-
ли включены в исследование. Их средний воз-
раст составил 60 лет (средние значения 44–72)  
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года, из них 34 (46,0 %) были представлены 
лицами мужского пола. У 37 (50 %) пациентов 
отмечалась дисфункция почек. Ранее диагноз 
СН был установлен у 13 (17,6 %) пациентов. 
У 5 (6,8 %) в анамнезе была ХБП. СКФ коле-
балась от 4,2 до 161,2 мл/мин/1,73 м2 со сред-
ним значением 60,3. Не было статистически  
значимой разницы в рСКФ между мужчинами 
и женщинами. При анализе чувствительности 
(исключая расовую принадлежность) дисфунк-
ция почек наблюдалась у более чем 60 % паци-
ентов, госпитализированных с СН, и это корре-
лировало с анемией, дилатацией левого предсер-
дия и гипертонической болезнью сердца [25]. 

В ретроспективном исследовании Kubo I.  
et al., где их целью являлось выяснение значения 
тяжести ухудшения функции почек во время гос-
питализации на снижение физической функции 
при выписке этих пациентов [26]. Было показано 
что из 573 больных с ХСН, у которых средний 
возраст составлял 82,7 года, доля лиц мужского 
пола составила 51,5 %, которые были разделены 
на три подгруппы по признаку тяжести разви-
тия ДП: у 55 больных определялась III степень 
ухудшения функции почек, у 36 – II/I группы, 
а у 105 пациентов – без ухудшения функции по-
чек. Между тремя группами не было существен-
ной разницы в уровне ходьбы до госпитализа-
ции, но физическая функция при выписке была 
значительно ниже в III группе с ухудшением 
функции почек. Более того, ухудшение функции 
почек в III группе было независимым фактором 
низкой толерантности к физической нагрузке 
при выписке [26]. 

В анализе исследования Hillege H. et al., 
где участвовали 2743 пациента, было выявлено, 
что снижение функции почек коррелирует с худ-
шим прогнозом у пациентов с ХСН при более 
низкой расчётной СКФ (рСКФ), которая опре-
деляется по формуле MDRD, а также с СН 
с низкой фракцией выброса (СНнФВ), которые 
являются значимыми независимыми предикто-
рами неблагоприятного исхода [27]. При рСКФ  
45–60 мл/мин 1,73 м2 отношение рисков (ОР) 
для первичной конечной точки (риск смерти 
от ССЗ или госпитализация по поводу обо-
стрения ХСН) составило 1,54; при рСКФ менее  
45 мл/мин/1,73 м2 — 1,86 (р < 0,001); а для пока-
зателя смертности от всех причин ОР составило 

1,5 (р = 0,006) и 1,91 (р = 0,001), соответственно. 
Таким образом, по мнению Hillege H. et al., на-
рушение функции почек является важным про-
гностическим показателем у больных ХСН [27]. 
По мнению Mullens W. et al., имеется несколь-
ко факторов, способствующих снижению СКФ 
при ХСН [28]. Первый фактор – это уменьшение 
количества функционально активных нефронов 
[29]. Второй – нейрогуморальная активация, 
которая способствует как снижению почечного 
кровотока, так и клубочковой гиперфильтра-
ции, за счёт увеличения синтеза ангиотензина 
II, который стимулирует вазоконстрикцию со-
судов почек (преимущественно выносящей ар-
териолы) [28, 29]. Третий фактор – повышение 
центрального венозного давления (ЦВД), кото-
рый приводит к снижению почечного кровотока  
[30–33]. Четвертый фактор – повышенное 
внут рибрюшное давление с нарушением функ-
ции висцеральной сосудистой сети и абдоминаль-
ного лимфооттока, а также дисфункция перегру-
женных органов брюшной полости с нарушени-
ем функции кишечного барьера и эндокринных 
эффектов гормонов или токсинов [34, 35]. Кроме 
того, Verbrugge F. et al. подчеркивают, что агрес-
сивная диуретическая терапия может привести 
к снижению почечного кровотока [34, 35]. 

По данным публикаций Damman K. et al.,  
быстропрогрессирующие изменения СКФ 
при острой сердечной недостаточности зачас-
тую связаны со временным снижением СКФ 
отдельного нефрона из-за гемодинамических 
изменений или прямого воздействия лекарствен-
ных средств [36, 37]. Причем авторы подчер-
кивают, что лишь в некоторых случаях эти из-
менения приводят к потере функционирующих 
нефронов и необратимым последствиям [37]. 
При ХСН изменения СКФ с течением времени 
связаны с прогрессирующей потерей функцио-
нирующих нефронов, несмотря на компенсатор-
ное увеличение СКФ отдельных нефронов [38]. 
Арутюнов А. и соавторы отмечают, что при сни-
жении количества функционирующих нефронов 
возможности компенсации (увеличение СКФ 
отдельного нефрона) являются ограниченными, 
что, в конечном итоге, приводит к ускоренной 
гибели оставшихся клеток [39].

Причины	дисфункции	почек	при	острой	
декомпенсации	 хронической	 сердечной	 
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недостаточности.	 Исследования Damman K.  
et al. связывают ухудшение функции почек с уве-
личением частоты побочных эффектов лекар-
ственных средств [6]. Однако по данным ряда 
исследований, отсутствует влияние предыдущей 
лекарственной терапии на прогноз развития по-
чечной дисфункции [40, 41]. Поэтому Martins J.  
et al. были предложены такие термины, 
как истинное ухудшение функции почек и псев-
до-нарушение функционального состояния почек  
[12, 42]. Кроме того, Metra M. et al. сообщили, 
что сохранение застоя во время госпитализации 
является наиболее важным прогностическим 
фактором, а ухудшение функции почек клиниче-
ски значимо только тогда, когда возникает у па-
циентов с постоянной перегрузкой жидкостью 
[11]. Если при ведении пациента повышение 
уровня SCr считается истинным ухудшением 
функции почек, то следует пересмотреть со-
стояние оптимального объема кровообращения 
или сбросить целевой уровень артериального 
давления. С другой стороны, псевдонарушения 
функции почек не должны определять измене-
ния стратегии лечения для облегчения симпто-
мов застоя. Более того, Nohria A. et al. [43] со-
общили, что исходная функция почек оказывает 
большее влияние на исходы, чем само ухудше-
ние функции почек при госпитализации, у более 
молодых пациентов с ОДСН. 

Herzog C. et al. отмечают, что ХБП развива-
ется у больных с ХСН более чем в 50 % случа-
ев [44, 45]. По данным метаанализа Damman K. 
et al., распространенность ХБП составила 32 %  
и ассоциировалась со смертностью от всех при-
чин [46]. По данным Waldum-Grevbo B. et al., 
примерно у половины всех пациентов с СН ис-
ходно имеется как минимум умеренная ХБП  
[47, 48], что служит мощным предиктором 
смертности [49]. Выявленная Kula A. et al. рас-
пространенность ухудшения функции почек 
(УПН) у пациентов, госпитализированных 
с острой декомпенсированной сердечной не-
достаточностью, колеблется от 6,8 до 40 % 
[50]. Palmer J. et al. показали большую разницу 
в распространенности ухудшения функции по-
чек, которая может быть связана с различны-
ми определениями данного феномена, такими 
как повышение уровня креатинина более чем  
на 0,03 мг/дл или снижение рСКФ более чем 

на 20 %. Транзиторное ухудшение функции по-
чек наблюдается примерно у 30–50 % пациен-
тов с ОДСН и прогрессирующей ДП [51].  
Krishnamoorthy A. et al. отмечают преходящий 
характер изменений функции почек по пико-
вому уровню креатинина на ≥ 0,3 мг/дл выше, 
чем креатинин при поступлении, который позже  
возвращается к исходным значениям в пределах 
0,3 мг/дл при выписке. 

Пациенты с транзиторным нарушением 
функции почек имеют одинаковые показатели 
смертности через 6 месяцев по сравнению с па-
циентами со стабильной функцией почек или па-
циентами без дисфункции почек [52]. Хотя ре-
зультаты исследования Palmer J. et al. позволя-
ют предположить, что транзиторное ухудшение 
функции почек не связано с неблагоприятными 
исходами при ОДСН, а выписка из стациона-
ра откладывается до нормализации креатинина 
или других параметров почек. Таким образом, 
транзиторный характер ухудшения функцио-
нального состояния почек связан со значитель-
ным увеличением затрат и продолжительности 
пребывания у пациентов, госпитализированных 
с ОДСН [51]. 

Заключение.	 Таким образом, в настоящее 
время достаточно ясно, что почечная дисфунк-
ция часто возникает при всех фенотипах ХСН, 
и если она присутствует, то связана с более 
высокой смертностью и заболеваемостью, осо-
бенно у лиц пожилого и старческого возраста. 
Причина почечной дисфункции многофакторна, 
и ее важными моментами являются снижение 
почечной перфузии и венозный застой. В целом, 
учитывая вышеперечисленные аспекты, важно 
отметить клиническую значимость проведения 
комплексного и своевременного лечения, а так-
же мониторинга состояния почек у пациентов 
с ХСН. Именно такой подход позволит предот-
вратить развитие осложнений СН и улучшить 
прогноз у данной категории пациентов. 

Поступила: 05.04.24; рецензирована: 19.04.24; 
принята: 23.04.24.
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