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   Набутими вадами серця страждає 1% населення, причому 
вони скаладають 25% всіх органічних захворювань серця і за-
ймають третє місце після системної есенціальної гіпертензії та 
ІХС [3]. Набуті мітральні вади серця займають найбільшу частку, 
оскільки на них припадає 59,4% серед усіх клапанних вад та 
83,2% на мітральний стеноз [3, 7]. Прогресування вад серця при 
природньому перебігу призводить до ранньої інвалідизації, а в 
разі переходу пацієнта в четвертий фукнціональний клас смерть 
настає в наступні 5 –7 років [9, 10]. Тривале існування ХСН при 
ускладнених формах несприятливо впливає  на функцію нирок і  
призводить до ХХН (зниження на 10 % швидкості клубочкової 
фільтрації та формування КРС). За даними масштабних клінічних 
досліджень, від 9,3 % до 71,2 % пацієнтів із СН мають хронічне 
захворювання нирок, яке вперше діагностується у 40 % хворих 
лише при госпіталізації [7]. Результати епідеміологічних 
досліджень, показали, що навіть незначні порушення функції ни-
рок є важливим фактором–ризику і призводять до несприятливо-
го прогнозу у хворих з ХСН, з хронічною ішемічною хворобою 
серця, а також  у хворих,  щр перенесли оперативні 
кардіоваскулярні втручання [5, 8]. Дана проблема є актуальною і 
значення КРС дуже важливе оскільки дозволяє моніторувати 
функцію нирок для вчасного призначення ренопротективної 
терапії, а також зменшеншити летальні наслідки і  після опера-
тивного втручання.    

   В основу роботи покладено ретроспективний аналіз 86 
історій хвороб  пацієнтів з ізольованим мітральним стенозом 
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Враховуючи показники ШКФ проводився аналіз залежності 
між ШКФ та наступними показниками: наявністю АГ, Нью–
Йоркською класифікацією, величиною систолічного артеріально-
го тиску (CАТ), величиною діастолічного артеріального тиску 
(ДАТ), середнім АТ (середній АТ = систолічний АТ+2 діастоліч-
ний АТ/3, показниками морфометрії лівого шлуночка (ударним 
об'ємом / індексом (УО/УІ), кінцево-діастолічним об'ємом / індек-
сом (КДО/КДІ), кінцево-систолічним об'ємом / індексом 
(КСО/КСІ), фракцією викиду (ФВ), систолічною жорсткістю ліво-
го шлуночка (СЖ ЛШ) (СЖ ЛШ = систолічний тиск у ЛШ / КСО),  
градієнтом тиску на мітральному клапані, показниками тисків у 
крупних судинах, отриманими при зондуванні порожнин серця, 
індексом маси тіла (ІМТ= (маса (кг)/(ріст (м)²). Результати оброб-
лені статистично з використанням критерію t Стьюдента для 
незв’язаних показників, проводився однофакторний кореляційний 
аналіз із використанням критерію Пірсона. Дані представлено як  
М±SD (середня ± стандартне відхилення). Різниця показників 
вважалася статистично достовірною при р<0,05. 

При аналізі були отримані наступні результати. Простежува-
лося превалювання групи пацієнтів із зниженою ШКФ у 
порівнянні із группою з нормальною ШКФ (табл. 2), а також 
відмічалося збільшення питомої ваги пацієнтів із зниженою ШКФ 
із віком (табл. 3). 

Таблиця 2 
Відмінності у групах за віком при МС та МН 

Вік 

I група  
(нормальна 
ШКФ) 

II группа 
(знижена 
ШКФ) P 

M    ±SD M ±SD 
 Пацієнти із МС 48,1 8,6 55,2 7,8 < 0,05 
Пацієнти із МН 51,2 11 57,3 8,7 < 0,05 

 

У  похилих людей показники ШКФ 60-89 мл/хв/м2 без пош-
кодження нирок є нормальним [6, 8], що пояснується віковими 
змінами організму (гіпофільтрація, зменшення м’язевої маси), 
тривалим впливом шкідливих чинників навколишнього середо-



вища а також супутньою патологією (наприклад АГ). Підтвер-
дженням  цьому  є   проведене дослідження,  яке  показало,  що  в  

 
Таблиця 3 

Питома вага пацієнтів із КРС у різних вікових группах 

Вік  (рр.)  МН МС 

21-30 0% (n= 0/1) 0% (n=0/1) 
31-40 0 % (n=0/2) 33,3% (n=1/3) 
41-50 30 %(n=3/10) 38,4% (n=5/13) 
51-60 61,1%(n=11/18) 58,8% (n=10/17) 
61-70 70 % (n=7/10) 47,0% (n=8/11) 

 
осіб у віці від 50 до 75 років ризик серцево-судинної летальності 
збільшувався на 26% на кожні 5 мл / хв зниження ШКФ [8, 9]. 
Тобто, вік достовірно впливає на розвиток кардіоренального син-
дрому у хворих з мітральними вадами серця.  

Пацієнти знаходились у ІІ–IV ФК СН (табл. 4) за Нью–
Йоркською класифікацією (1999 р.). 

Таблиця 4 
Питома вага пацієнтів із КРС у групах за функціональними 

класами СН 

ФК Пацієнти з МС Пацієнти з МН 

ІІ   0%(n=0/2) 0 % (n=0/4) 

ІІІ  36 % (n= 9/25) 38,1 % (n=8/21) 

IV  83,3% (n=15/18) 87,5% (n=14/16) 

 
Більшість пацієнтів була представлена III ФК (53,4%), але 

відмічалося збільшення відсотка пацієнтів із зниженою ШКФ при 
переході в четвертий ФК СН. Rocock повідомляє,  смертність се-
ред пацієнтів, які належать до III і IV ФК NYHA при природньо-
му перебігу становить 50% протягом 6 і 2 років відповідно. Бачи-
мо, що показник СН має значний вплив на розвиток КРС. 

Основною етіологічною причиною ураження клапанів в обох 
групах був ревматизм з ліпоїдозом, дегенеративними змінами, в 
тому числі із помірно вираженими віковими змінами.  (див табл. 



5).  
За даними табл. 5, чистий ревматизм мав місце в 80,3% (69 

пацієнтів), а у поєднанні із іншими ураженнями – у 19,7 %.  
У табл. 6 представлені дані щодо пропорційної залежності 

між тривалістю існування ревматизму та кількістю пацієнтів зі 
зниженою ШКФ. 

Таблиця 5  
Розподіл паціентів у залежності від етіологічного                  

ураження клапанів 

Генез ураження МС МН 
Питома вага 

(%) 
Ревматизм 37 32  69 (80,3 %) 
Ревматизм + ліпоїдоз 3 2 5 (5,9 %) 
Ревматизм +дисплазія 2 2 4 (4,6 %) 
Міксоматозна 
дегенерація 

1 3 4 (4,6 %) 

Незапальний процесс 1 2 3 (3,4%) 
Інфекційний ендокардит - 1 1 (1,2%) 
Всього 45 41 86 (100%) 

 

Таблиця 6 
Питома вага пацієнтів із КРС у групах в залежності від      

тривалості існування ревматизму 
 

 Роки  МС МН 
1-10 23,8% (n= 5/21) 27,2% (n=6/22) 
11-20 50% (n=1/2) 50%  (n=2/4) 
21-30 57,1%(n=4/7) 66,6% (n=2/3) 
31- 40 91,6%(n=11/12) 88,8% (n=8/9) 
> 40 100% (n= 3/3) 100%  (n=3/3) 

 

Таким чином, тривалість існування ревматизму більше 31 
року  в групі з МС – 15 пацієнтів призводить до зниження ШКФ у 
14 (93,3%) пацієнтів,  а в групі з МН – 12 пацієнтів призводить до 
зниження ШКФ у 11 (91,6%), що свідчить про високу значущість 
цього показника, оскільки він призводить до збільшення питомої 
ваги пацієнтів зі зниженою ШКФ.  



Дані залежності тривалості існування вади на КРС 
представлені в табл. 7. 

Представлені дані показують, що тривалість існування вади  
впливає на збільшення відсотка пацієнтів зі зниженою ШКФ. В 
цілому середня тривалість існування основного захворювання  
(ревматизм, ліпоїдоз та ін.),  яке  привело  до  ураження  клапанів,  

Таблиця 7 
Питома вага пацієнтів із КРС у групах в залежності від      

тривалості існування вади 

Роки  МС МН 

1-10                35,7% (n=10/28) 29,6% (n=8/27) 
11-20 66,6% (n=4/6) 83,3% (n=5/6) 
21-30 80% (n=4/5) 100% (n=2/2) 
31- 40 100% (n=6/6) 100% (n=6/6) 

 

була достатньо значною – 19,2+ 2,8 років, як і тривалість 
існування клапанної вади  – 11,9+2,9 років. 
          Всім пацієнтам проводилось ехокардіографічне досліджен-
ня із визначенням основних параметрів лівого шлуночка (ФВ, 
УО, УІ, КДО, КДІ, КСО, КСІ), градієнту тиску на мітральному 
клапані (МК), зондування порожнин серця та легеневої артерії 
(ЛА). Вираховувалася систолічна жорсткість ЛШ (СЖ ЛШ). По-
казники УО/УІ, КДО/КДІ, КСО/КСІ перераховувалися на площу 
поверхні тіла пацієнта, яка знаходилася за номограмою [13]. Ре-
зультати аналізу представлені у табл. 8, 9. 

Таблиця 8 
Відмінності за ЕхоКГ показниками  між групами при МС 

Параметр 

І група  
(нормальна 
ШКФ) 

ІІ група  
(знижена 
ШКФ) P 

M ±SD M ±SD 
ФВ 57 8,4 53,6 8,2 >0,05 
КСО 43,1 10,9 49 20,6 >0,05 

КСІ (мл/м2) 23,7 5,1 27,5 10,3 >0,05 
КДО 104,7 24,7 107,9 30,9 >0,05 

КДІ (мл/м2) 57,5 11,2 60,9 14,6 >0,05 



Продовження табл. 8 

УО 60,2 15,2 56,3 13,3 >0,05 
УІ (мл/м2) 33,2 7,9 30,3 6,7 > 0,05 

dЛП 5,2 0,9 5,4 0,6 >0,05 
Град. МК 24,1 6,9 23,7 4,2 >0,05 
СЖ 2,8 0,95 4,2 1,4 р<0,05 

СТЛА (мм рт. ст.) 51,4 14,8 64,5 20,5 р<0,05 
  
З наведених в таблиці даних: достовірними були показники 

СТЛА та СЖ, які були вищими у групі пацієнтів із зниженою 
ШКФ. СЖ є дуже чутливим критерієм, що описує скоротливість 
ЛШ у міру прогресування  мітральної вади, тому чітко відображає 
гемодинамічні зміни. По мірі прогресування МС та по мірі зни-
ження волемічного навантаження на ЛШ відімічалось 
пропорційне зменшення УІ ЛШ. Характерним є значне 
збільшення тиску в легеневій артерії (ЛА) за рахунок прогресу-
вання мітрального стенозу, але з помірним збільшенням ЛП. Од-
ночасно зростав КДО (з 104,7 до 107,9) і кінцевий діастолічний 
тиск в ЛШ.   

Таблиця 9 
Відмінності за ЕхоКГ показниками  між групами при МН 

Параметр І група  
(нормальна 
ШКФ) 

ІІ група  
(знижена ШКФ) 

 
P 

M ±SD M ±SD 

ФВ 63,9 27,6 60,6 38 >0,05 
КСО 88,5 54,2 98,9 49,1 >0,05 

КСІ (мл/м2) 48,1 25,2 53,9 27,8 >0,05 
КДО 184,5 6,4 214 51,6 >0,05 

КДІ (мл/м2) 102,4 31,9 116,2 29,7 >0,05 
УО 96,8 38,8 112,1 27,4 p<0,05 

УІ (мл/м2) 53,9 20,5 60,6 14,8 p<0,05 
dЛП 5,8 1,6 5,6 0,9 >0,05 

Град. МК 21,1 5,6 21,5 4,5 >0,05 
СЖ 1,98 0,85 1,49 0,55 p<0,05 

СТЛА (мм рт. ст.) 56 17,4 50,7 12 >0,05 



Серед проаналізованих даних в групі з МН (табл. 9) показ-
ник СЖ 1,49  був достовірно нижчим у групі зі зниженою ШКФ в 
порівняні з показником 1,98 у групі нормиє.  Також збільшені по-
казники УО та УІ ЛШ (112 мл та 60,6 мл/м кв) мали місце в групі 
зі зниженою функцією нирок. При МН у міру прогресування сту-
пеня гемодинамічних розладів поряд із збільшенням об'єму ЛШ 
відбувалося обернено пропорційне зниження величини фракції 
викиду ЛШ. При збільшенні волемічного навантаження 
відмічалось пропорційне збільшення величини як КСІ, так і УІ 
ЛШ.  

Таким чином, достовірно із розвитком КРС пов'язаний лише 
УО (УІ), СЖ ЛШ та СТЛА при МС, незважаючи на різну гемоди-
наміку при МН і МС.    

У всіх пацієнтів  визначалися показники систолічного АТ, 
діастолічного АТ, середнього АТ та наявність АГ. Аналізувався  
їх вплив на розвиток КРС. В обох групах  лише 25 пацієнтів (29%) 
мали артерільну гіпертензію (див табл.10) серед яких не було 
отримано прямої залежності і впливу на розвиток кардіореналь-
ного синдрому. 

Таблиця 10 

Питома вага пацієнтів з АГ при МС та МН 

 

Результати проаналізованих даних щодо відмінностей за рі-
внями АТ в  різних групах представлені в табл. 11, 12. 

Як видно із таблиці, достовірних відмінностей у групах за 
наведеними показниками немає. Об'єктивно оцінити АТ у хворих 
досить важко, оскільки він залежить від деяких чинників: 
наявності артеріальної гіпертензії різної природу, впливу прийо-
му антигіпертензивних препаратів, шкідливі звички, спадковість 
що, можливо дає похибку в результатах. Хоча дані літератури до-
водять, що артеріальна гіпертензія будь-якого ступеня є прямим  

Пацієнти із 
АГ 

I группа 
(нормальна ШКФ) 

II группа 
(знижена 
ШКФ) 

P 

     МС 19,1% (n=4/21) 25% (n=6/24) >0,05 

     МН 35 % (n=8/20) 33% (n=8/21) >0,05 



Таблиця 11 
Відмінності у групах за рівнями АТ показниками при МН 

Параметр 

І група  
(нормальна ШКФ) 

ІІ група  
(знижена ШКФ) P 

M ±SD M ±SD 
Систолічний 

АТ 
132,1 22,7 125,6 14,3 >0,05 

Діастолічний 
АТ 

81,3 11,3 80,2 7,9 >0,05 

 Середній АТ 97,6 14,1 95,1 9,2 >0,05 
 

Таблиця 12 
Відмінності у групах за рівнями АТ показниками при МС 

Параметр 

І група  
(нормальна ШКФ) 

ІІ група  
(знижена ШКФ) 

P 
M ±SD M ±SD 

Систолічний 
АТ 

117,1 14,8 121,3 17,3 >0,05 

Діастолічний 
АТ 

76,6 9,1 78,5 9,9 >0,05 

Середній АТ 89,2 10,2 92,4 11,9 >0,05 
        

чинником   ураження   нирок  та   ризику   розвитку   термінальної 
ниркової недостатності [1, 6]. Підтвердженням цьому є проведені 
великомасштабні дослідження в яких  було встановлено, що по-
чаткове зниження функції нирок (кліренс креатиніну < 60 мл / хв, 
що відповідає III стадії ХХН) у хворих з адекватно лікованою 
есенціальною гіпертензією відзначається в 13 - 30% випадків [10, 
11].   

 В обох групах у пацієнтів був проаналізований вплив 
ожиріння на  розвиток КРС (табл. 13) Власне ожиріння ( ІМТ ≥ 30 
кг/м²) було виявлено у 20% (n=9/45) у групі пацієнтів з МС та 
7,3% (n=3/41)  у групі з  МН.  



Індекс маси тіла не мав статистично достовірного впливу на 
функцію нирок.  Хоча, доведено, що  ожиріння (ІМТ > 30 кг/м2) 
надмірна маса тіла мають високий ризик серцево-судинної 
захворюваності та передбачають розвиток термінальної  ниркової  

 
Таблиця 13 

Середні ІМТ в групах при МС та МН 

Параметр 
(ІМТ) 

І група  
(нормальна 
ШКФ) 

ІІ група  
(знижена ШКФ) 

P 

M ±SD M ±SD 
МС 25,3 4,1 26,9 4,8 >0,05 
МН 24,3 3,7 25,6 2,9 >0,05 

 
недостатності в загальній популяції [1, 2], але багато в чому  вони 
визначається станами, з ним асоційованими – ЦД типу 2, АГ, 
дисліпопротеїдемією. В епідеміологічних дослідженнях  була 
відмічена пряма кореляційна залежність між ІМТ і ШКФ та пози-
тивна дія зменшення маси тіла, які призводили до нормалізації 
ШКФ [4]. Тобто ожиріння призводить до ушкодження нирок в 
складі метаболічного синдрому і тому  нами були отримана така 
залежність.  

На основі проаналізованих даних робимо висновок, що: 
1. КРС розвивається у пацієнтів з набутими  ізольованими мітра-
льними вадами серця в 15-35% і впливає на функцію нирок, як 
впершу чергу проявляється зниження ШКФ. 

2. Розвиток кардіоренального синдрому достовірно пов'язаний із 
віком пацієнтів, функціональним класом СН, тривалості існу-
вання ревматизму та вади серця, УО/ УІ, СТЛА та систолічною 
жорсткістю лівого шлуночка. 

3. Рівень АТ, ІМТ, показники ехографії серця не можуть достові-
рно вказувати на розвиток кардіоренального синдрому. 
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SUMMARY 

 

RISK-FACTORS OF CARDIORENAL SYNDROME IN PA-
TIENTS WITH ACQUIRED MITRAL VALVE DISEASE 

 

Popova V. V. 
 

(Kyiv) 
 

The problem of cardiorenal syndrome in patients with acquired 
mitral valve disease is discussed. Possible risk-factors (age, stage of 
cardiac insufficiency, value of ejection index of left ventricle, systolic 
rough of left ventricle) are determined. 
 

 


