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Сочетание нарушений функции почек и печени при декомпенсации 
сердечной недостаточности
С.В. ВиЛЛеВАЛьДе, Ж.Д. КОбАЛАВА, А.е. СОЛОВьеВА, В.С. МОиСееВ

ФГАОу ВПО «Российский университет дружбы народов», Москва, Россия

резюме
Цель исследования. изучить частоту, характер и прогностические факторы сочетанного нарушения функции почек и 
печени у пациентов с декомпенсацией сердечной недостаточности (СН).
Материалы и методы. у 322 пациентов с декомпенсацией СН (возраст 69,5±10,6 года, артериальная гипертония у 87%, 
инфаркт миокарда у 57%, фибрилляция предсердий у 65%, хроническая болезнь почек у 39%, сахарный диабет 2-го типа 
у 42%; фракция выброса — ФВ левого желудочка <35% у 39%, NyhA iV функциональный класс у 56%) оценены пока-
затели функции почек и печени. Сердечно-печеночный синдром (СПС) диагностировали при повышении хотя бы одного 
показателя функции печени, острое повреждение почек (ОПП) — по критериям kDiGo.
результаты. Раннее ОПП диагностировано у 60 (18,6%) пациентов, СПС — у 274 (85,1%). Среди пациентов с признаками 
нарушения функции почек и/или печени частота изолированного СПС, сочетания ОПП и СПС, изолированного ОПП 
составила 78,4, 20,1 и 1,5% соответственно. у пациентов с сочетанным нарушением функции почек и печени наблюда-
лись более выраженные изменения системной гемодинамики (гипоперфузии и застоя). Риск сочетанного ОПП и СПС уве-
личивали СКФ <45 мл/мин/1,73 м2, систолическое артериальное давление <110 мм рт.ст. при поступлении, потребность в 
вазопрессорах, гидроперикард, ФВ <35%. Сочетание ОПП и СПС ассоциировалось с большей длительностью пребывания 
больных в стационаре (15,7±6,5 и 13,5±4,8 дня соответственно; p<0,05).
Заключение. частота сочетанного ОПП и СПС у пациентов с декомпенсированной СН составляет 20,1%. Сочетанное 
нарушение функции почек и печени ассоциируется с более выраженными признаками гипоперфузии, застоя и характе-
ризуется худшим прогнозом.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, острое повреждение почек, кардиоренальный синдром, сердечно-печеноч-
ный синдром.
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Aim. to study the incidence, pattern, and predictive factors of concurrent kidney and liver dysfunctions in patients with decom-
pensated heart failure (hF).
Subjects and methods. the kidney and liver function indicators were estimated in 322 patients aged 69.5±10.6 years with 
decompensated hF (hypertension in 87%, myocardial infarction in 57%, atrial fibrillation in 65%, chronic kidney disease in 39%, 
type 2 diabetes in 42%, a left ventricular ejection fraction (eF) of 38±13%, eF <35% 39%, NyhA Functional class iV in 56%). 
cardiohepatic syndrome (chS) was diagnosed if at least one indicator of liver function was increased; acute kidney injury (Aki) 
was diagnosed using the kDiGo criteria.
Results. Aki and chS had been previously diagnosed in 60 (18.6%) and 274 (85.1%) patients, respectively. Among the patients 
with signs of kidney and/or liver dysfunction, the incidence of isolated chS, concurrent Aki and chS, and isolated Aki was 78.4, 
20.1, and 1.5%, respectively.  the patients with concurrent kidney and liver dysfunctions were observed to have more profound 
systemic hemodynamic changes (hypoperfusion and congestion). the risk of concurrent Aki and chS increased glomerular filtra-
tion rate (GFR) <45 ml/min/1.73 m2, admission systolic blood pressure <110 mm hg, needs for vasopressors, hydropericardium, 
and eF <35%. the concurrence of Aki and chS was associated with longer hospital stay (15.7±6.5 and 13.5±4.8 days, respec-
tively; p<0.05).
Conclusion. the incidence of concurrent Aki and chS in patients with decompensated hF is 20.1%. concurrent kidney and 
liver dysfunctions is associated with more obvious signs of hypoperfusion and congestion and characterized by worse prognosis.

Keywords: heart failure, acute kidney injury, cardiorenal syndrome, cardiohepatic syndrome.

АД — артериальное давление
АлАТ — аланинаминотрансфераза
АсАТ — аспартатаминотрансфераза
ГГТ — γ-глутамилтранспептидаза
ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка
КДР — конечный диастолический размер
ЛЖ — левый желудочек
МНО — международное нормализованное отношение
МНУП — мозговой натрийуретический пептид

ОПП — острое повреждение почек
СКр — креатинин сыворотки
СКФ — скорость клубочковой фильтрации 
СН — сердечная недостаточность
СПС — сердечно-печеночный синдром
ФВ — фракция выброса
ФК — функциональный класс 
ЩФ — щелочная фосфатаза 
HbA1c — гликированный гемоглобин
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В рамках концепции межорганных взаимодействий в 
кардиологии наиболее широко изучены кардиоренальные 
синдромы [1—4]. Ухудшение функции почек при деком-
пенсации сердечной недостаточности (СН) ассоциирует-
ся c неблагоприятным прогнозом сердечно-сосудистых и 
почечных заболеваний [5]. В последние годы активно об-
суждается нарушение функции печени у пациентов с СН, 
обозначаемое как сердечно-печеночный синдром (СПС) 
[6—8]. В крупных регистрах и клинических исследованиях 
патологическими считались показатели функции печени, 
превышающие границы нормы [9—12]. СПС при деком-
пенсации СН наблюдается в среднем в 40% случаев [6—
12], отражает тяжесть СН и связан с ухудшением прогно-
за. Предполагается, что патофизиологической основой 
нарушения функции как почек, так и печени при СН яв-
ляется системный застой и гипоперфузия органов [13, 14].

Цель исследования — изучение распространенности 
фенотипов и предикторов сочетанного нарушения функ-
ции почек и печени у пациентов с декомпенсацией СН.

Материалы и методы
В исследование включили 322 пациента (59% мужчин, сред-

ний возраст 69,5±10,6 года), госпитализированных с декомпен-
сацией СН (функциональный класс — ФК по NYHA II/III/IV у 
2,5, 41,6 и 55,9% пациентов соответственно). Декомпенсацию СН 
диагностировали на основании общепринятых критериев: бы-
строе ухудшение симптомов СН при наличии объективных при-
знаков поражения сердца по данным эхокардиографии [15]. Не 
включали больных с острым коронарным синдромом, хрониче-
ской болезнью почек (ХБП) V стадии, аутоиммунными и онколо-
гическими заболеваниями.

Анамнез артериальной гипертонии имелся у 87% пациентов, 
фибрилляции предсердий у 65%, сахарного диабета у 42%. Ин-
фаркт миокарда перенесли 57% пациентов. Подтвержденная 
ХБП была у 39%, цирроз печени — у 10% пациентов. Средняя 
длительность СН составила 4,2±2,9 года. Снижение фракции вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) <35% выявлено у 39% паци-
ентов (средняя ФВ 37,6±12,6%). Все пациенты получали внутри-
венную терапию петлевыми диуретиками, 57% пациентам прово-
дилась внутривенная терапия нитратами, 4 и 8% потребовалась 
вазопрессорная и инотропная поддержка.

Клинический статус оценивали на основании опроса, физи-
ческого обследования. Проводили исследование общего и био-
химического анализов крови с определением уровня общего бел-
ка, холестерина, глюкозы, мочевины, креатинина (СКр), элек-
тролитов, показателей функции печени — аланинаминотрансфе-
разы (АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ), γ-глутамил-
транспептидазы (ГГТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), прямого и 
общего билирубина, международного нормализованного отноше-
ния (МНО). На основании уровня СКр рассчитывали скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле CKD-EPI [16].

Острое повреждение почек (ОПП) диагностировали соглас-
но рекомендациям KDIGO (2012) [17]. Пациентов со снижением 
исходного СКр на ≥26,5 мкмоль/л в течение 48 ч рассматривали 
как пациентов с ранним (внебольничным) ОПП. У пациентов с 
повышением СКр на ≥26,5 мкмоль/л в течение 48 ч в ходе госпи-
тализации диагностировали позднее (больничное) ОПП. ХБП 

диагностировали на основании рекомендаций KDIGO (2012) 
[18]. Пациентов с декомпенсацией СН и повышением (выше 
верхней границы нормы) хотя бы одного показателя функции пе-
чени рассматривали как пациентов с СПС [9—12]. В анализ МНО 
не включали 70 пациентов, получавших пероральные антикоагу-
лянты.

Исходы (повторные госпитализации по сердечно-сосуди-
стым причинам, смерть) оценивали через 6 мес при телефонном 
опросе.

Статистический анализ данных проводили с применением 
стандартных алгоритмов вариационной статистики. При нор-
мальном распределении количественных переменных рассчиты-
вали среднее арифметическое значение (М) и стандартное откло-
нение среднего значения (SD), при асимметричном — медиану 
(Me) и интерквартильный размах. Достоверность различий оце-
нивали при помощи критерия U Манна—Уитни. Качественные 
переменные описывали абсолютными (n) и относительными (%) 
значениями. Для сравнения частот качественных переменных 
пользовались критерием χ2 Пирсона. Результаты считали стати-
стически значимыми при р<0,05. В регрессионный анализ вклю-
чены все переменные, для которых выявлена статистическая зна-
чимость межгрупповых различий.

результаты
Распространенность ОПП и СПС при декомпенсации 

СН. Раннее и позднее ОПП диагностировано у 60 (18,6%) 
и 59 (18,3%) пациентов соответственно. СПС выявлен у 
274 (85,1%) пациентов. Повышение активности транса-
миназ наблюдалось у 21,1% пациентов (только АлАТ, 
только АсАТ/АлАТ и АсАТ у 35,3, 26,5, 38,2% соответ-
ственно); прямого и/или общего билирубина у 82%; ЩФ 
и/или ГГТ у 43,4%, МНО у 41,3% пациентов.

Не обнаружено ассоциаций СПС с поздним ОПП.  
В дальнейшем все данные представлены в отношении 
СПС и раннего (внебольничного) ОПП.

Сочетание ОПП и СПС. Среди 278 пациентов с при-
знаками нарушения функции почек и/или печени изоли-
рованный СПС выявлен у 218 (78,4%), у 56 (20,1%) на-
блюдалось сочетание раннего ОПП и СПС, в то время как 
изолированное раннее ОПП наблюдалось лишь у 4 (1,5%).

У пациентов с сочетанным ОПП и СПС по сравне-
нию с изолированным ОПП или СПС наблюдались более 
выраженные нарушения функции почек и печени (табл. 
1), более низкие систолическое артериальное давление — 
САД (130±18 и 138±19 мм рт.ст. соответственно; p<0,01) и 
пульсовое артериальное давление — ПАД (49±16 и 56±15 
мм рт.ст. соответственно; p<0,01) при поступлении, более 
выраженные изменения системной гемодинамики (гипо-
перфузии и застоя) (рис. 1). Пациенты с сочетанием ОПП 
и СПС чаще нуждались в терапии вазопрессорами (17,9 и 
6,3% соответственно; p<0,01). 

При сочетанном нарушении функции почек и печени 
чаще встречалась подтвержденная ХБП (57 и 34%; p<0,001) 
и инфаркт миокарда (68 и 53%; p<0,05). Пациенты с соче-
танием ОПП и СПС характеризовались более высокими 
уровнями маркеров воспаления, более низкими уровнями 
общего белка, холестерина, глюкозы и гликированного 
гемоглобина (НbA1c), более выраженными структурно-
функциональными изменениями ЛЖ (табл. 2). Снижение 
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ФВ ЛЖ <35% и тяжелая митральная регургитация чаще 
встречались у пациентов с сочетанием ОПП и СПС (64 и 
38% соответственно; p<0,001, и 64 и 40% соответственно; 
p<0,001).

Предикторы и прогностическое значение сочетанного 
ОПП и СПС. По данным многофакторного регрессион-
ного анализа риск развития сочетанного нарушения 
функции почек и печени при декомпенсации СН выше у 

распространенность признаков гипоперфузии и застоя у пациентов с декомпенсацией СН в зависимости от сочета-
ния нарушения функции почек и печени.

таблица 1. Лабораторные параметры у пациентов с изолированным и сочетанным нарушением функции почек и 
печени

Показатель ОПП или СПС (n=222) ОПП и СПС (n=56)
СКр, мкмоль/л 111±33 155±59***
СКФ, мл/мин/1,73 м2 56±18 44±17***
АлАТ, ед/л 21 (14; 36) 27 (14; 62)*
АсАТ, ед/л 27 (19; 37) 34 (22; 61)***
Общий билирубин, мкмоль/л 25 (19; 36) 31 (23; 38)*
Прямой билирубин, мкмоль/л 8 (6; 14) 13 (7; 17)*
ГГТ, ед/л 93 (58; 140) 139 (77; 201)*
ЩФ, ед/л 99 (76; 132) 103 (88; 148)*
МНО 1,3 (1,2; 1,4) 1,5 (1,2; 1,8)*

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: данные представлены как M±SD или медиана (25-й процентиль; 75-й процентиль). Различия по срав-
нению с группой с изолированным ОПП или СПС достоверны (* — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001). 

таблица 2. Характеристики пациентов с изолированным и сочетанным нарушением функции почек и печени

Показатель ОПП или СПС (n=222) ОПП и СПС (n=56)
ФВ, % 37,5±12,7 31,9±9,8**
КДР, см 5,6±0,9 6,2±0,6***
ИММЛЖ, г/м2 178±52 200±50**
С-реактивный белок, ед/л 18 (8; 61) 18 (16; 71)*
Лейкоциты, ·109/л 7,6±2,5 8,4±3,2*
Мочевина, ммоль/л 9,2±3,2 15,2±9,3***
Общий белок, г/л 67,7±6,8 65,1±6,3**
Глюкоза, ммоль/л 6,9±2,9 5,9±1,2*
НbА1с, % 6,7±1,6 5,7±0,7**
Холестерин, ммоль/л 3,9±1,1 3,5±0,9**

С.В. Виллевальде и соавт.
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пациентов с исходным снижением СКФ, более выражен-
ными признаками гипоперфузии, снижением ФВ ЛЖ 
<35% (табл. 3).

У пациентов с сочетанием ОПП и СПС длительность 
пребывания в стационаре составила 15,7±6,5 дня против 
13,5±4,8 дня у пациентов с изолированным ОПП или 
СПС (p<0,05). Кроме того, в подгруппе пациентов с соче-
танием дисфункции обоих органов смертность в течение 
полугода была выше (31,8 и 25%), однако различия между 
группами не достигли статистической значимости (p=0,3).

Обсуждение
Ухудшение функции почек и печени у пациентов с де-

компенсацией вносит существенный вклад в прогноз СН. 
ОПП выявляют у 24—45% пациентов с декомпенсирован-
ной СН [19]. Частота СПС определяется клиническим ва-
риантом СН, показателем ФВ и потребностью в инотроп-
ной и вазопрессорной поддержке, в среднем составляя 
40% [6—12]. Нами выявлена высокая распространенность 
ОПП (18,6%) и СПС (85,1%) при декомпенсации СН, что 
обусловлено тяжелой СН, низкой ФВ, высокой потребно-
стью в вазопрессорах и инотропах у включенных пациен-
тов.

Патофизиологические процессы, лежащие в основе 
межорганных взаимодействий при СН, сложны и оконча-
тельно не определены [20—23]. Ассоциации ОПП и СПС 
с гипоперфузией и венозным застоем, улучшение функ-
ции почек и печени на фоне терапии СН продемонстри-
рованы в ранее опубликованных исследованиях [24—28]. 
В исследовании у 823 пациентов, госпитализированных с 
СН и уровнем мозгового натрийуретического пептида 
(МНУП) >100 пг/мл, улучшение функции почек (увели-
чение СКФ на 20% за период пребывания в стационаре) 
ассоциировалось с низким АД при поступлении, более 
выраженными признаками венозного застоя и правоже-
лудочковой СН, более высоким уровнем МНУП [29].  
У пациентов с повышением двух показателей функции 
печени и более также наблюдалось более тяжелое течение 

СН — низкое АД, более высокая частота сердечных сокра-
щений, более выраженное набухание шейных вен и повы-
шение МНУП [29]. Нами, как и в работе M. Brisco и соавт. 
[29], выявлены тесные связи СПС с ранним, а не с развив-
шимся в стационаре ОПП. Ассоциации раннего ОПП и 
СПС между собой и с признаками гипоперфузии (низким 
САД и ПАД при поступлении) и застоя (частотой набуха-
ния шейных вен, гепатомегалии, гидроперикарда) отра-
жают патофизиологические сходства в индуцированном 
СН повреждении почек и печени.

Накапливается все больше данных о роли системного 
воспаления и нейрогуморальной активации в межорган-
ных взаимодействиях при СН [20—23]. В данной работе 
пациенты с сочетанным нарушением функции почек и 
печени характеризовались более выраженными структур-
но-функциональными изменениями миокарда ЛЖ, вос-
палением, более высокой частотой известной ХБП.

Острое повреждение почек и СПС при СН ассоции-
рованы с неблагоприятным прогнозом [1—4, 6—12].  
В данной работе сочетание ОПП и СПС ассоциировалось 
с более тяжелым течением СН, большей длительностью 
пребывания больных в стационаре.

Заключение
При декомпенсации СН сочетание ОПП и СПС вы-

явлено у 20,1% пациентов, ассоциировано с более выра-
женными признаками гипоперфузии и застоя, что отра-
жает единые патофизиологические механизмы органного 
повреждения.

Независимыми предикторами сочетанного наруше-
ния функции почек и печени являются СКФ <45 мл/
мин/1,73 м2, САД <110 мм рт.ст. при поступлении, по-
требность в вазопрессорах, гидроперикард, ФВ ЛЖ <35%.

Пациенты с сочетанным нарушением функции почек 
и печени характеризуются худшим прогнозом.

Конфликт интересов отсутствует.

таблица 3. Предикторы сочетанного нарушения функции почек и печени

Показатель ОШ 95% ДИ р
СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 3,95 От 2,15 до 7,21 <0,01
Систолическое АД <110 мм рт.ст. 3,51 От 1,55 до 7,94 <0,05
Потребность в вазопрессорах 3,23 От 1,35 до 7,73 <0,05
Гидроперикард 2,98 От 1,62 до 5,50 <0,01
ФВ <35% 2,96 От 1,61 до 5,44 <0,05

Примечание. ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный интервал. 
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