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с острой декомпенсацией хронической сердечной недостаточности
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Ðåçþìå
Ðàííÿÿ äèàãíîñòèêà îñòðîãî ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê (ÎÏÏ) — àêòóàëüíàÿ ïðîáëåìà îêàçàíèÿ ìåäèöèíñêîé ïîìîùè ïàöèåíòàì ñ îñò-
ðîé äåêîìïåíñàöèåé õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè (ÎÄÕÑÍ). 
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Èçó÷èòü âîçìîæíîñòè ðàííåé äèàãíîñòèêè ÎÏÏ ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÄÕÑÍ ñî ñíèæåííîé ñèñòîëè÷åñêîé ôóíêöè-
åé ïðè ïîìîùè áèîìàðêåðîâ ÎÏÏ.
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíû 60 ïàöèåíòîâ (ñðåäíèé âîçðàñò 62,0±11,1 ãîäà) ñ ÎÄÕÑÍ (BNP >500 ïã/ìë) è ñíè-
æåííîé ôðàêöèåé âûáðîñà ëåâîãî æåëóäî÷êà (ÔÂ ËÆ 27,05% [23,25; 32,75], c ÔÊ III–IV êëàññà ïî NYHA). Ó âñåõ ïàöèåíòîâ îïðå-
äåëÿëñÿ óðîâåíü êðåàòèíèíà, ìî÷åâèíû, ìî÷åâîé êèñëîòû, àëüáóìèíà â ñûâîðîòêå êðîâè, à òàêæå ðÿä áèîìàðêåðîâ: ëèïîêàëèí, àñ-
ñîöèèðîâàííûé ñ æåëàòèíàçîé íåéòðîôèëîâ (NGAL), è öèñòàòèí Ñ (CysC) â ñûâîðîòêå êðîâè; ìîëåêóëà ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê-1
(KIM-1) è àíãèîòåíçèíîãåí (AGT) â ìî÷å.
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. ÎÏÏ îïðåäåëÿåòñÿ íà îñíîâàíèè èçìåíåíèé ñûâîðîòî÷íîé êîíöåíòðàöèè êðåàòèíèíà èëè âåëè÷èíû äè-
óðåçà. Ïîëó÷åííûå ðåçóëüòàòû ñâèäåòåëüñòâóþò î âûñîêîé ñïåöèôè÷íîñòè è ÷óâñòâèòåëüíîñòè èñïîëüçîâàíèÿ áèîìàðêåðîâ äëÿ äè-
àãíîñòèêè ÎÏÏ ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÄÕÑÍ: NGAL AUC – 0,833 (p<0,001), Se – 82,8%, Sp – 4,2%. CysÑ AUC – 0,823 (p<0,001), Se –
79,3%, Sp – 74,2%. KIM-1 AUC – 0,782 (p<0,001), Se – 75,9%, Sp – 74,2%, AGT AUC – 0,829 (p<0,001), Se – 82,8%, Sp – 77,4%. Ïðè
ìíîãîôàêòîðíîì ðåãðåññèîííîì àíàëèçå óñòàíîâëåíî, ÷òî ïðè NGAL >157,35 íã/ìë ðèñê ÎÏÏ âîçðàñòàåò â 13,1 ðàçà (95% ÄÈ
1,365–126,431), ïðè ïîâûøåíèè KIM-1 >1,81 íã/ìë ðèñê ðàçâèòèÿ ÎÏÏ âîçðàñòàåò â 20,6 ðàçà (95% ÄÈ 1,802–235,524), à ïðè ïî-
âûøåíèè AGT >14,31 íã/ìë ðèñê ÎÏÏ ïîâûøàåòñÿ â 32,8 ðàçà (95% ÄÈ 2,752–390,110).
Çàêëþ÷åíèå. ÎÏÏ ðàçâèâàåòñÿ ó 48,3% ïàöèåíòîâ, ãîñïèòàëèçèðîâàííûõ ñ ÎÄÕÑÍ. Ïàöèåíòû ñ ÎÄÕÑÍ è ÎÏÏ èìåþò çíà÷èòåëü-
íî áîëåå âûñîêèå çíà÷åíèÿ NGAL è CysC â ñûâîðîòêå êðîâè, KIM-1 è AGT â ìî÷å ïî ñðàâíåíèþ ñ ïàöèåíòàìè áåç óõóäøåíèÿ ôóíê-
öèè ïî÷åê. Äàííûå áèîìàðêåðû ìîãóò ñëóæèòü êàê äëÿ ðàííåé äèàãíîñòèêè ÎÏÏ, òàê è äëÿ ïðîãíîçèðîâàíèÿ ÎÏÏ ó ïàöèåíòîâ
ñ ÎÄÕÑÍ.
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Early diagnosis of acute kidney injury (AKI) is an urgent problem of providing medical care to patients with acute decompensation of
chronic heart failure (ADHF).
Aim. To study the possibilities of previously diagnosing acute renal damage in patients with acute decompensation of chronic heart failure
with reduced systolic function using biomarkers of acute renal injury.
Materials and methods. The study included 60 patients (62.0±11.1 years) with HADS (BNP >500 pg/ml) and a reduced left ventricular
ejection fraction (LV 27.05% [23.25; 32.75], c FC III–IV NYHA). The level of creatinine, urea, uric acid, albumin in serum was determined
in all patients, as well as a number of biomarkers: lipocalin associated with neutrophil gelatinase (NGAL) and cystatin C (CysC) in serum;
kidney damage molecule-1 (KIM-1) and angiotensinogen (AGT) in the urine.
Results and discussion. AKI is determined based on changes in serum creatinine concentration or diuresis value. The results obtained indi-
cate a high specificity and sensitivity of the use of biomarkers for the diagnosis of AKI in patients with ADHF. NGAL AUC – 0.833
(p<0.001), Se – 82.8%, Sp – 4.2%. CysC AUC – 0.823 (p<0.001), Se – 79.3%, Sp – 74.2%. KIM-1 AUC – 0.782 (p<0.001), Se – 75.9%,
Sp – 74.2%. AGT AUC – 0.829 (p<0.001), Se – 82.8%, Sp – 77.4%. In a multifactorial regression analysis, it was found that with NGAL
greater than 157.35 ng/ml, the risk of AKI increases 13.1 times (95% CI 1.365–126.431), with an increase in KIM-1, the risk of the devel-
opment of AKI increases 20.6 times (95% CI 1.802–235.524), and with an increase in AGT more than 14.31 leng/ml, the risk of AKI in-
creases 32.8 times (95% CI 2.752–390.110).
Conclusion. Acute kidney injury develops in 48.3% of patients hospitalized with acute decompensation of chronic heart failure. Patients
with acute decompensation of chronic heart failure and AKI have significantly higher serum NGAL and CysC, KIM-1 and AGT values in
the urine compared with patients without impairing renal function. These biomarkers can serve both for the early diagnosis of acute kid-
ney damage and the prediction of AKI in patients with acute decompensation of chronic heart failure.
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АГ – артериальная гипертензия
ДИ – доверительный интервал

ДКМП – дилатационная кардиомиопатия
ИБС – ишемическая болезнь сердца
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Ââåäåíèå
Острая декомпенсация хронической сердечной недоста-

точности (ОДХСН) – это период течения хронической сер-
дечной недостаточности, при котором происходит быстрое
нарастание симптомов сердечной недостаточности, что
требует незамедлительной госпитализации с целью прове-
дения интенсивной терапии. ОДХС в структуре острой сер-
дечной недостаточности (ОСН) занимает ведущее место;
так, по данным ряда исследований, она составляет от 48 до
75% от всех вариантов ОСН [1–6]. ОДСН ассоциируется
с неблагоприятными исходами, включая высокие показате-
ли повторных госпитализаций и летальности [7]. Повтор-
ные госпитализации у пациентов с ОДСН составляют
в течение 1 года 48,1%, а по поводу сердечной недостаточ-
ности в течение 1 года – 29,91% [1]. Высока и летальность
у пациентов с ОДХСН как во время нахождения в стацио-
наре, так и после выписки: по данным различных наблюде-
ний, летальность в стационаре составляет от 3,2 до 7,4%;
после выписки из стационара в течение 3 мес – 8,8%;
в течение 1 года – от 22,6 до 27,2% [1, 2, 4, 5]. В основе па-
тофизиологического каскада декомпенсации сердечной не-
достаточности лежат такие патологические реакции, как
гемодинамическая перегрузка, венозный застой, воспале-
ние, эндотелиальная дисфункция, оксидативный стресс,
а также нарушение функции почек [8]. Именно снижение
функции почек является таким важным прогностическим
у пациентов с ОСН. Смертность пациентов, госпитализиро-
ванных по поводу ОДХСН и имеющих снижение функции
почек, в два-три раза выше в сравнении с пациентами, у ко-
торых функция почек во время лечения не менялась [9].
В 25–70% случаев острой декомпенсации хронической сер-
дечной недостаточности развивается острое повреждение
почек (ОПП). Развитие ОПП у пациентов с ОДХСН ассо-
циируется с более продолжительной госпитализацией

и большей частотой повторных госпитализаций по поводу
хронической сердечной недостаточности (ХСН), прогрес-
сированием ХБП, сердечно-сосудистой и общей смерт-
ностью [10–12]. Смертность больных с ОПП составляет
28–82%, и у 40% функция почек не восстанавливается
к моменту выписки из стационара [13, 14]. ОПП у пациен-
тов с ОДХСН может рассматриваться в рамках кардиоре-
нального синдрома I типа, т. е. как острое ухудшение сер-
дечной функции (ОСН), ведущее к острому повреждению
почек [15, 16]. К патофизиологическим механизмам, лежа-
щим в основе кардиоренального синдрома I типа, относят
как гемодинамические факторы (снижение почечного кро-
вотока, ухудшение интраренальной ауторегуляции гломе-
рулярного кровотока [17], вазоконстрикция интрареналь-
ных артерий, увеличение почечного венозного давления
[18]), так и негемодинамические, такие как активация ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), сим-
патической нервной системы, воспаления [19], оксидатив-
ный стресс, снижение продукции оксида азота (NO) [20].
Раннее выявление ОПП позволяет начать лечение, пред-
упредить развитие осложнений и снизить летальность. Со-
гласно KDIGO [21] ОПП определяется как:

•   повышение SCr на 0,3 мг/дл и более (26,5 мкмоль/л
и более) в течение 48 ч, или

•   повышение SCr более чем в 1,5 раза по сравнению
с исходным уровнем (если это известно, или предпо-
лагается, что это произошло в течение предшествую-
щих 7 дней), или

•   объем мочи <0,5 мл/кг в час за 6 ч.
Однако до 50% функций почек может быть утрачено

еще до повышения уровня креатинина [22]. В связи с этим
большое значение отводится определению биомаркеров для
ранней диагностики ОПП. К наиболее значимым биомарке-
рам ОПП относят липокалин, ассоциированный с желатина-
зой нейтрофилов (NGAL), цистатин С (CysC), молекула по-
вреждения почек-1 (KIM-1) и ангиотензиноген (AGT). 
Целью настоящего исследования явилось изучение воз-

можности ранней диагностики ОПП у пациентов с ОДХСН
со сниженной систолической функцией при помощи био-
маркеров ОПП. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование включено 60 пациентов (100% – муж-

чины) с ОДХСН (BNP >500 пг/мл) и сниженной фракцией
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ 27,05 [23,25;
32,75] %), в возрасте 62,0±11,1 года, госпитализированных
в отдел заболеваний миокарда и сердечной недостаточно-
сти ФГБУ «НМИЦ кардиологии». Развитие ХСН было об-

Сведения об авторах:
Жиров Игорь Витальевич – д.м.н., в.н.с. отд. заболеваний миокарда
и сердечной недостаточности НИИ клинической кардиологии
им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ кардиологии», проф. каф. кардио-
логии ФГБОУ ДПО «РМАНПО»
Ледяхова Мария Викторовна – аспирант отд. заболеваний миокарда
и сердечной недостаточности НИИ клинической кардиологии
им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ кардиологии»
Босых Елена Георгиевна – врач-лаборант отд. нейрогуморальных
и иммунологических исследований НИИ клинической кардиологии
им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ кардиологии» 
Шарф Татьяна Васильевна – к.б.н., н.с. лаб. иммунохимии НИИ экс-
периментальной кардиологии ФГБУ «НМИЦ кардиологии» 
Масенко Валерий Павлович – д.м.н., проф., руководитель отд. нейро-
гуморальных и иммунологических исследований ФГБУ «НМИЦ кар-
диологии»
Терещенко Сергей Николаевич – д.м.н., проф., первый зам. ген. дирек-
тора, зам. ген. директора по научной работе, руководитель отд. забо-
леваний миокарда и сердечной недостаточности ФГБУ «НМИЦ кар-
диологии», зав. каф. кардиологии ФГБОУ ДПО «РМАНПО» 

Контактная информация:
Насонова Светлана Николаевна – к.м.н., с.н.с. отд. заболеваний мио-
карда и сердечной недостаточности НИИ клинической кардиологии
им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ кардиологии»; тел.: +7(910)434-
68-58; e-mail: dr.nasonova@mail.ru

ИМТ – индекс массы тела
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ОПП – острое повреждение почек
ОСН – острая сердечная недостаточность
ОШ – отношение шансов
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
СД – сахарный диабет
СКФ – скорость клубочковой фильтрации 
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка

ФК – функциональный класс по NYHA
ХБП – хроническая болезнь почек 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность
AGT – ангиотензиноген
CysC – цистатин С
KIM-1 – молекула повреждения почек-1
NGAL – липокалин, ассоциированный с желатиназой нейтро-
филов
NT-proBNP – N-концевой фрагмент прогормона мозгового натрий -
уретического пептида

Ñ.Í. Íàñîíîâà è ñîàâò.
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условлено ишемической болезнью сердца (ИБС), артери-
альной гипертензией (АГ) и дилатационной кардиомиопа-
тией (ДКМП). Наиболее распространенной причиной раз-
вития сердечной недостаточности являлась ИБС (65%).
Общая характеристика включенных в исследование паци-
ентов приведена в табл. 1.

В наблюдение не включались пациенты с острым коро-
нарным синдромом, инсультом в последние 6 мес; обструк-
цией выносящего тракта левого желудочка, с острыми вос-
палительными заболевания сердца, констриктивным пери-
кардитом, рестриктивной кардиомиопатией; шоком раз-
личной этиологии; нарушениями функции почек тяжелой
степени (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, рассчитанная по форму-
ле CKD-EPI; уровень креатинина в крови ≥220 мкмоль/л);
острым гломерулонефритом, острым пиелонефритом; ин-
сулинзависимым СД.

Особое внимание уделяли выявлению этиологических
причин и факторов риска сердечной недостаточности
и ОПП, установлению времени появления клинических
симптомов, наличию эпизодов декомпенсации, а также све-
дениям о заболеваниях почек. 

Проводилось общеклиническое обследование, для оцен-
ки тяжести симптомов СН использовалась функциональ-
ная классификация ХСН Нью-Йоркской кардиологической
ассоциации (NYHA) ESC (2012) [23] и Общества специали-
стов по сердечной недостаточности (ОССН), Российского
кардиологического общества (РКО) и Российского нацио-
нального общества терапевтов (РНМОТ) 2013 г. [24]. Всем
пациентам выполнена комплексная трансторакальная эхо-
кардиография на ультразвуковых сканерах высокого и экс-
пертного уровня Vivid E9 кардиологическим датчиком
с диапазоном частот от 3,5 до 5 МГц. Исследование прово-
дилось по стандартной методике. 

Кроме общеклинических исследований крови и мочи,
выполняли биохимический анализ крови. В биохимиче-
ском анализе крови определяли на анализаторе ARCHI-
TECT c 8000 Abbott (США) содержание креатинина, СКФ,
рассчитываемую по формуле CKD-EPI, уровни калия,
натрия, хлора, мочевины, мочевой кислоты, аланинамино-
трансферазы, аспартатаминотрансферазы, билирубина,
глюкозы. Исследование концентраций биомаркеров про-
водили следующим образом. Забор образцов крови и мочи
выполняли при поступлении пациентов в стационар, сразу
после первичного осмотра врачом и оценки выраженно-
сти симптомов сердечной недостаточности, ФК, степени
декомпенсации ХСН, до назначения медикаментозной,
в том числе внутривенной диуретической, терапии. Кровь
из локтевой вены забиралась в пробирку с осадочными
гранулами. Сбор первой дневной порции мочи (средняя
струя) производился непосредственно в стерильный кон-
тейнер. Пробирки центрифугировались в течение 15 мин
со скоростью 2500 об/мин при температуре +4 ºС. Образ-
цы сыворотки и мочи в объеме 500 мкл разливались
в микропробирки типа Eppendorf, пробы хранились при
температуре –80 ºС. Определение биомаркеров проводи-
лось в отделе нейрогуморальных и иммунологических ис-
следований НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ
«НМИЦ кардиологии». Острое повреждение почек диаг-
ностировали и классифицировали согласно Клиническим
практическим рекомендациям по диагностике и лечению
хронической болезни почек KDIGO (Kidney Disease: Im-
proving Global Outcomes Clinical Practice Guidelines fоr
Acute Kidney Injury) 2012 г. (далее – Рекомендации
KDI-O). ОПП диагностировали при повышении уровня
креатинина в сыворотке крови ≥26,5 мкмоль/л за 48 ч,
или повышении уровня креатинина в сыворотке крови

в 1,5 раза и более в сравнении с исходным уровнем
(в течение предшествующих 7 сут), или объем мочи
<0,5 мл/кг/ч за 6 ч. Первую стадию ОПП диагностировали
при повышении уровня креатинина сыворотки
≥26,5 мкмоль/л, либо в 1,5–1,9 раза по сравнению с исход-
ным уровнем, или объем мочи <0,5 мл/кг/ч за 6–12 ч.
У пациентов с развившимся ОПП при отсутствии сведе-
ний об исходной величине концентрации креатинина ис-
пользовали «базальные» значения креатинина в крови, со-
ответствующие величинам СКФ 75 мл/мин/м2 [15].
Определение биомаркеров острого повреждения по-

чек. Для количественного определения NGAL и CysC в сы-
воротке крови применялись тест-системы Human
Lipocalin-2/NGAL (RD systems, DLCN20, СШA) и Human
Cystatin C ELISA (BioVendor, RD 191009100, Чехия), соот-
ветственно. Для количественного определения NGAL про-
изводилось разведение образцов в 20 раз, для количествен-
ного определения CysC – разведение образцов в 400 раз.
Чувствительность тест-системы Human Lipocalin-2/NGAL:
0,003–0,04 нг/мл, среднее – 0,012 нг/мл, чувствительность
тест-системы Human Cystatin C ELISA составила
0,25 нг/мл. Для количественного определения AGT
и KIM-1 в моче применялись тест-системы Human Total
Angiotensinogen Assay Kit (IBL, JP27412, Япония) и Human
Urinary TIM-1/KIM-1/HAVCR (RD systems, DKM100,
США) соответственно. Для количественного определения
AGT производилось разведение образцов в 5 раз. Чувстви-
тельность тест-системы Human Total Angiotensinogen As-
say Kit – 0,03 нг/мл, чувствительность тест-системы Hu-
man Urinary TIM-1/KIM-1/HAVCR составила 0,046 нг/мл.
Данные тесты основаны на методе количественного имму-
ноферментного анализа типа «сэндвич». Учет результатов
анализа проводился на микропланшетном ридере Lumi-
nometer Photometer LMA01 (фильтр 450 нм) фирмы

Òàáëèöà 1. Èñõîäíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ïàöèåíòîâ

Параметр Значение
Возраст, годы 62,0±11,1
Мужской пол, n (%) 60 (100)
Причина ХСН, n (%):
ИБС 39 (65)
АГ 15 (25)
ДКМП 6 (10)

Тяжесть ХСН, n (%): 
III ФК 26 (43,33)
IV ФК 34 (56,67)

ИМТ, кг/м2, М±SD 31,03±5,28
ФВ ЛЖ, %, Ме [25-й; 75-й
перцентили] 27,05 [23,25; 32,75]
СД 2-го типа, n (%) 19 (31,67)
ХБП, n (%) 11 (18,33)
Лабораторные показатели, 
Ме [25-й; 75-й перцентили]:
креатинин, мкмоль/л 103,2 [83,4; 138,8]
мочевина, ммоль/л 8,5 [6,5; 11,0]
СКФ, мл/мин/1,73м2 65,55 [45,2500; 85,50]
NT-proBNP, пг/мл 4478,5 [2630,5; 9105,0]

Примечание. ФК – функциональный класс по NYHA,
ИМТ – индекс массы тела, СД – сахарный диабет,
СКФ –[скорость клубочковой фильтрации,
NT-proBNP –[N-концевой фрагмент прогормона мозгового
натрийуретического пептида.
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 Beckman Coulter (Чехия). Обработка данных проводилась
с помощью алгоритма 4PL.

Все анализы, в том и числе и биомаркеры, определя-
лись как на протяжении лечения в стационаре, так и на мо-
мент достижения компенсации явлений ХСН.

ХБП диагностировали и классифицировали согласно
Рекомендациям KDIGO 2012 г. [25]. Критерием ХБП счи-
тали СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 продолжительностью 3 мес
и более с наличием повреждения почек или без признаков
повреждения. Расчет СКФ у пациентов с ХБП проводился
расчетным методом по формуле CKD-EPI.

Статистическую обработку материала проводили с ис-
пользованием статистической программы SPSS Statistic 17
(IBM, США). Нулевая гипотеза о соответствии распределе-
ния нормальному закону проверялась с использованием те-
ста Шапиро–Уилка. Для количественных переменных
с нормальным распределением рассчитывались среднее
арифметическое значение (М) и стандартное отклонение
среднего значения (SD). При отклонении распределения па-
раметров от нормального данные представлены в виде ме-
дианы (Ме) с указанием 25-го и 75-го перцентилей. Корре-
ляционный анализ между переменными выполнялся мето-
дом Спирмена. При проведении RОС-анализа определены
наиболее значимые диагностические маркеры. Качество
модели в зависимости от AUC (area under ROC curve, пло-
щадь под ROC-кривой) определялось исходя из следующей
градации: 0,9–1,0 – отличное; 0,8–0,9 – очень хорошее;
0,7–0,8 – хорошее; 0,6–0,7 – среднее; <0,6 – неудовлетвори-
тельное. Оценка риска развития ОПП проводилась мето-
дом логистической регрессии. Определялись отношение
шансов (ОШ) и 95% доверительный интервал (ДИ). Значи-
мыми считали различия при значении р<0,05, при условии,
что значения 95% ДИ для ОШ не пересекали 1.

Ðåçóëüòàòû
Согласно критериям KDIGO в 48,33% случаев выявле-

но ОПП у пациентов, госпитализированных по поводу
ОДХСН (рис. 1). Пациенты с ОПП имели его I стадию.

По сравнению с внутрибольничным ОПП, которое вы-
являлось в 37,93% случаев, чаще регистрировалось вне-
больничное (догоспитальное) ОПП – в 62,07% (рис. 2).

У пациентов с ОПП по сравнению с пациентами без
ОПП выявлены более высокие уровни биомаркеров ОПП
(NGAL, CysС, KIM-1 и AGT; р<0,001 во всех случаях;
табл. 2).

Для оценки диагностической ценности определения
биомаркеров ОПП в диагностике ОПП проведен ROC-ана-
лиз (рис. 3 , см. на цветной вклейке).

AUC NGAL составляла 0,833, CysС – 0, AGT – 0,829,
KIM-1 – 0,782, полученное при анализе биомаркеров ОПП,
что указывает на очень хорошее и хорошее качество моде-
ли. При отрезном значении NGAL 157,35 нг/мл чувстви-
тельность и специфичность составили 82,8 и 74,2%, соот-
ветственно. Для CysС отрезное значение составило
1364,0 нг/мл при чувствительности и специфичности 79,3
и 74,2%, соответственно. Отрезное значение для AGT –
14,31 нг/мл, чувствительность и специфичность составили
82,8 и 77,4%, соответственно. Чувствительность 75,9%
и специфичность 74,2% соответствовали отрезному значе-
нию 1,81 нг/мл для KIM-1. 

При проведении корреляционного анализа между био-
маркерами с показателями функции почек и другими лабо-
раторными показателями, такими как креатинин, СКФ
и мочевина, выявлены прямые корреляционные связи уров-
ня креатинина с концентрациями NGAL (r=0,549; p<0,001),

CysС (r=0,584; p<0,001), AGT (r=0,474; p<0,001), KIM-1
(r=0,330; p=0,010) и NT-proBNP (r=0,255; p=0,049). От-
мечены обратные корреляционные связи СКФ с концентра-
циями CysС (r=-0,608; p<0,001), NGAL (r=-0,571; p<0,001),
AGT (r=-0,489; p<0,001), KIM-1 (r=-0,349; p=0,006),
NT-proBNP (r=-0,286; p=0,027) и hs-TnT (r=-0,309;
p=0,016). Установлены прямые корреляционные связи
уровня мочевины с концентрациями CysС (r=0,593;
p<0,001), NGAL (r=0,507; p<0,001), AGT (r=0,434;
p=0,001), KIM-1 (r=0,404; p=0,001), NT-proBNP (r=0,420;

Òàáëèöà 2. Óðîâíè áèîìàðêåðîâ ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê
ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÄÕÑÍ â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ ÎÏÏ,
Ìå [25-é; 75-é ïåðöåíòèëè]

Биомаркер ОПП «+» ОПП «–» p
NGAL,
нг/мл

171,2 
[159,0; 241,15]

136,8 
[108,2; 163,0] <0,001

CysС,
нг/мл

1635,0 
[1384,0; 2009,5]

1232,0
[1031,0;1372,0] <0,001

KIM-1,
нг/мл

2,032 
[1,802; 2,542]

1,375 [0,725;
2,06] <0,001

AGT,
нг/мл

16,51 
[15,16; 35,45]

5,26 [2,06;
14,3] <0,001

Ðèñ. 1. ×àñòîòà ÎÏÏ ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÄÕÑÍ.

Ðèñ. 2. Âàðèàíòû ÎÏÏ ó ïàöèåíòîâ ñ ÎÄÕÑÍ.

ОПП «–»
51,67%

ОПП «+»
48,33%

Внутрибольничные
37,93%

Внебольничные
62,07%

Ñ.Í. Íàñîíîâà è ñîàâò.
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p=0,001) и hs-TnT (r=0,315; p=0,014). Вместе с тем отмече-
ны значимые корреляционные связи между биомаркерами
и электролитами (калий, натрий, хлор), а также с гемогло-
бином, мочевой кислотой и альбумином. Характеристика
корреляционных связей между биомаркерами с показате-
лями функции почек и другими лабораторными показате-
лями представлена в табл. 3 .

Кроме того, нами проведен однофакторный и много-
факторный регрессионный анализ. С помощью получен-
ных нами отрезных значений при проведении ROC-анализа
исследуемые непрерывные показатели сведены к бинар-
ным. Для построения 95% ДИ и оценки ОШ для исследуе-
мого показателя применяли модель бинарной логистиче-
ской регрессии. В однофакторном регрессионном анализе
установлено, что при концентрации NGAL >157,35 нг/мл
риск развития ОПП увеличивается в 13,8 раза (95% ДИ
3,933–48,418). При концентрации KIM-1 >1,81 нг/мл риск
развития ОПП увеличивается в 9,0 раза (95% ДИ 2,802–
29,134). При концентрации AGT >14,31 нг/мл риск разви-
тия ОПП увеличивается в 16,5 раза (95% ДИ 4,578–
59,163). При концентрации CysC >1364 нг/мл риск разви-
тия ОПП увеличивается в 11,0 раза (95% ДИ 3,300–36,811). 

При включении в многофакторную модель значений
биомаркеров ОПП риск развития ОПП увеличивается при
концентрациях биомаркеров ОПП: NGAL >157,35 нг/мл –
в 13,1 раза (95% ДИ 1,365–126,431), KIM-1 >1,81 нг/мл –
в 20,6 раза (95% ДИ 1,802–235,524), AGT >14,31 нг/мл –
в 32,8 раза (95% ДИ 2,752–390,110; табл. 4 ).

Îáñóæäåíèå 
К проблеме поражения органов-мишеней у пациентов

с ОДХСН в настоящее время приковано пристальное вни-
мание [26–28]. ОПП у пациентов с ОДХСН необходимо
рассматривать в рамках кардиоренального синдрома I типа,
при котором острое ухудшение сердечной функции приво-
дит к ОПП.

В нашей работе проведено исследование частоты
ОПП у пациентов, госпитализированных с ОДХСН, кото-
рое определено на основании критериев KDIGO и разви-
валось в 48,33% случаев. В исследовании C.H. Yang и со-
авт. показано, что у пациентов, госпитализированных
с ОДСН (n=103), частота развития ОПП составила 47,6%
случаев [29]. А в исследовании Q. Zhou и соавт. проде-
монстрировано, что у пациентов, госпитализированных

с ОДСН (n=1005), частота развития ОПП составила
44,3% случаев. Риск развития ОПП связан с наличием
ХБП в анамнезе [26].

В клинической практике диагностика ОПП определяет-
ся согласно Рекомендациям KDIGO на основании измене-
ний сывороточной концентрации креатинина или величины
диуреза. Повышение уровня креатинина происходит уже на
фоне развившегося ОПП. С учетом того факта, что до 50%
функции почек может быть утрачено еще до повышения
креатинина [22], нами проведено изучение биомаркеров
раннего почечного повреждения у пациентов с ОДХСН.

Согласно полученным данным, исследование биомар-
керов ОПП показало более высокие уровни NGAL и CysC
в сыворотке крови, KIM-1 и AGT в моче у пациентов
с ОПП по сравнению с пациентами без ОПП (р<0,001 во
всех случаях). Для прогнозирования ОПП проведен ROC-
анализ. AUC NGAL составила 0,83 (95% ДИ 0,73–0,93;
p<0,001). Схожие данные получены и в других исследова-
ниях. Однако следует отметить, что в этих исследованиях
принимали участие пациенты с ОСН, в то время как в на-
шем наблюдении – с ОДХСН. Так, по данным А. Palaz-
zuoli и соавт., у пациентов с острой сердечной недоста-
точностью AUC NGAL для прогнозирования острого по-
вреждения почек составила 0,82 [30]. В другом исследова-
нии у пациентов с острой сердечной недостаточностью
AUC NGAL для прогнозирования острого повреждения
почек составила 0,81 [31]. В нашем исследовании AUC
CysC для прогнозирования ОПП составила 0,82 (95% ДИ
0,72–0,93; p<0,001). М. Nejat и соавт. показали, что у па-
циентов, госпитализированных в отделение интенсивной
терапии, AUC CysC для прогнозирования ОПП составила
0,80 [32]. Y. Hu и соавт. отмечали, что у пациентов, госпи-
тализированных в отделение интенсивной терапии, AUC
CysC для прогнозирования ОПП составила 0,842 [33]. Из-
менение уровня ангиотензиногена и KIM-1 как маркеров

Òàáëèöà 3. Êîððåëÿöèîííûå ñâÿçè ìåæäó áèîìàðêåðàìè è ïîêàçàòåëÿìè ôóíêöèè ïî÷åê, à òàêæå äðóãèìè
ëàáîðàòîðíûìè ïîêàçàòåëÿìè 

Показатель Креатинин СКФ Мочевина Мочевая
кислота Калий Натрий Хлор Гемоглобин Альбумин

NGAL 0,549**
<0,001

-0,571**
<0,001

0,507**
<0,001

-0,056
0,670

0,164
0,209

0,282*
0,029

-0,059
0,654

-0,018 
0,890

-0,012
0,930

KIM-1 0,330**
0,010

-0,349**
0,006

0,404**
0,001

0,183
0,162

-0,038
0,771

0,112
0,395

-0,064
0,628

-0,056 
0,673

-0,121
0,357

AGT 0,474**
<0,001

-0,489**
<0,001

0,434**
0,001

0,119
0,367

0,018
0,891

0,043
0,745

0,125
0,341

-0,006 
0,963

-0,206
0,115

CysС 0,584**
<0,001

-0,608**
<0,001

0,593**
<0,001

0,141
0,282

0,354**
0,006

0,137
0,298

-0,008
0,950

0,040 
0,761

-0,269*
0,038

NT-proBNP 0,255*
0,049

-0,286*
0,027

0,420**
0,001

0,268*
0,038

0,038
0,774

-0,291*
0,024

-0,073
0,579

-0,314*
0,015

-0,525**
<0,001

hs-TnT 0,242 
0,062

-0,309*
0,016

0,315*
0,014

0,168
0,199

-0,054
0,679

-0,089
0,501

-0,020
0,878

-0,337**
0,008

-0,316*
0,014

hs-CRP 0,146 
0,265

-0,159
0,226

0,156
0,235

0,113
0,389

-0,099
0,454

-0,197
0,132

-0,254*
0,050

-0,007 
0,960

-0,244
0,060

Примечание. * – корреляция значима на уровне p=0,05 (двусторонняя); ** – корреляция значима на уровне p=0,01 (двусторонняя).

Òàáëèöà 4. Ðèñê ðàçâèòèÿ ÎÏÏ â çàâèñèìîñòè îò óðîâíåé
áèîìàðêåðîâ ïîâðåæäåíèÿ ïî÷åê
Биомаркер ОШ 95% ДИ p
NGAL >157,35 нг/мл 13,137 1,365–126,431 0,026
KIM >1,81 нг/мл 20,599 1,802–235,524 0,015
AGT >14,31 нг/мл 32,765 2,752–390,110 0,006
CysC >1364 нг/мл 4,319 0,740–25,215 0,104
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