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Мета – вивчення характеру порушення канальцевої (β2-

мікроглобулін сечі (β2-МГ)), клубочкової (креатинін (Кр), клі-

ренс креатиніну (ККр), цистатин С (ЦсС)), електролітовиділь-

ної (Na+, K+) функцій нирок при ХСН і ХСН у поєднанні з ХХН.

Матеріал і методи. Обстежено 103 пацієнти з ішемічною

хворобою серця та клінічними проявами ХСН II–IV функ ціо-

нального класу. Перша група (I) – 45 хворих з ХСН без супутньої

ХХН, друга (II) – 58 пацієнтів з ХСН та ХХН. Контрольна група –

20 практично здорових осіб. Імуноферментним методом визна-

чали рівень ЦсС сироватки крові, β2-МГ сечі. Рівень Кр визнача-

ли методом Яфе, К+ сироватки крові – іонселективним мето-

дом, Na+ сироватки крові – потенціометричним методом; ККр –

за формулою Кокрофта – Голта.

Результати. У I групі визначено достовірне збільшення

рівня Кр на 22,9 %, (р<0,05), зниження ККр на 27,4 %, (р<0,05),

підвищення рівня ЦсС на 48,3 %, (р<0,05), збільшення β2-

МГ на 56 % (р<0,05) порівняно з групою контролю. У II групі

рівень Кр підвищувався на 66,3 % (р<0,01), ККр знижувався

на 48,5 % (р<0,01), ЦсС підвищувався на 83,3 % (р<0,01), β2-

МГ підвищувався на 113,9 % (р<0,01) порівняно з контроль-

ною групою. Відмінності показників між I і II групами були

достовірні (р<0,05). У I і II групах рівні Na+ і К+ були в межах

норми, проте у пацієнтів II порівняно з хворими I групи визна-

чалося достовірне збільшення рівня Na+ на 12,6 % (р<0,05).
Взаємозв’язок між показниками клубочкової функції ни-

рок з рівнями β2-МГ в сечі, ТФР-β, ФНП-α в крові вказують на

взаємодію гломерулярної та тубулярної функцій з активністю

імунозапалення та інтерстиціального фіброзу як при застійній

нирці внаслідок ХСН ішемічного генезу, так і у пацієнтів з ХСН

з коморбідним фоном у вигляді латентної, початкової або

уповільнено перебігаючої нефропатії. Багатофакторність па-

тогенезу кардіоренального синдрому, що розвивається

на тлі ХСН і поєднанні ХСН з ХХН, обумовлена як цілим ря-

дом ініціальних факторів – гіпоксія нирок, вазоконстрикція

артеріол, імунозапалення, оксидативний стрес, ендотеліальна

дисфункція та інші, що забезпечують формування застійної

нирки, так і порушенням гломерулярної, канальцевої, елек-

тролітовидільної функцій нирок з проліферацією позаклітин-

ного матриксу, розвитком нефросклерозу.
