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Резюме
Актуальность. Сочетание почечной и сердечной недостаточности характеризуется как кардиоре-

нальный синдром (КРС) и представляет собой существенную клиническую проблему, связанную с не-
благоприятным прогнозом для жизни пациентов с артериальной гипертензией (АГ). Комбинированная 
терапия, включающая антигипертензивные и антипротеинурические препараты, а также гиполипидеми-
ческие и антиагрегантные средства, теоретически способна улучшать сердечно-сосудистые и почечные 
исходы у пациентов с нефросклерозом и хронической болезнью почек (ХБП). Однако в настоящее время 
имеются противоречивые сведения о роли сердечных гликозидов (СГ) в формировании нефропротек-
тивных эффектов у больных АГ с С2 стадией ХБП и хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 
а безопасное назначение этих препаратов при коморбидной патологии часто является сложной задачей. 
Цель исследования — оценить влияние антигипертензивной терапии бета-адреноблокаторами (БАБ) 2-го 
и 3-го поколения в сочетании с ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), диуретика-
ми с добавлением СГ на признаки субклинического повреждения клубочков и канальцев почек у пациен-
тов с эссенциальной и нефрогенной АГ, с С2 и С3а стадиями ХБП и с постоянной формой фибрилляции 
предсердий (ПФП) в сочетании с ХСН с сохранной фракцией выброса (сФВ) І-ІІ ФК по динамике альбу-
минурии и экскреции мочевых биомаркеров канальцевого повреждения липокалина, ассоциированного 
с желатиназой нейтрофилов (NGAL), и молекулы повреждения почки-1 (KIM-1) за период наблюдения 
в течение 3 и 6 месяцев. Материалы и методы. В обсервационное исследование были включены 44 боль-
ных (12 мужчин и 32 женщины, возраст от 42 до 76 лет, средний возраст 56,8 ± 9,4 года) с эссенциальной 
и нефрогенной АГ (с хроническим пиелонефритом вне обострения), с С2 и С3а стадиями ХБП и с ПФП 
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в сочетании с ХСНсФВ (ФК I–II). Все пациенты по клиническим показаниям были распределены на 
2 группы. В 1-й группе (n = 18) проводилась комбинированная антигипертензивная терапия иАПФ, БАБ 
и диуретиками с одновременным назначением СГ для контроля частоты сердечных сокращений (ЧСС). 
Во 2-й группе (сравнения, n = 26) была проведена аналогичная антигипертензивная терапия без исполь-
зования СГ, у которых ЧСС контролировалась назначением БАБ. Исходно и через 3 и 6 месяцев в обеих 
группах оценивали влияние назначенной терапии на тубулоинтерстициальное и клубочковое повреждение 
почек по изменению концентрации в моче биомаркеров NGAL, KIM-1 и альбумина. Результаты. В группе 
пациентов с АГ, ХБП и ПФП с ХСНсФВ, получавших терапию СГ, через 3 и 6 месяцев наблюдалось уве-
личение средних значений скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и снижение уровня сывороточного 
креатинина, по сравнению с показателями контрольной группы. При этом терапия СГ у всех пациентов 
сопровождалась увеличением альбуминурии, что не отмечалось при комбинированной антигипертензив-
ной терапии (иАПФ, БАБ и диуретиками) без использования СГ. Заключение. Применение СГ в соче-
тании с комбинированной антигипертензивной терапией положительно влияло на азотовыделительную 
функцию почек у пациентов с АГ и ПФП с ХСНсФВ и характеризовалось уменьшением концентрации 
креатинина в сыворотке крови и, соответственно, увеличением средних значений СКФ, но одновременно 
сопровождалось повышением уровня альбуминурии. Полученные данные свидетельствуют о необходи-
мости индивидуального подхода к назначению СГ у пациентов с ПФП и ХСН в сочетании с АГ и ХБП. 

Ключевые слова: кардиоренальный синдром, артериальная гипертензия, хроническая болезнь почек, 
биомаркеры повреждения почек, сердечные гликозиды, антигипертензивная терапия
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Abstract 
Background. The combination of renal and heart failure is characterized as cardiorenal syndrome (CRS) 

and represents a significant clinical problem associated with an unfavorable prognosis for patients with arterial 
hypertension (HTN). Combination therapy, including antihypertensive and antiproteinuric drugs, as well as lipid-
lowering and antiplatelet agents, theoretically has the potential to improve cardiovascular and renal outcomes 
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Введение
Сосуществование почечной дисфункции (ПД) 

и сердечной недостаточности (СН) у одного паци-
ента послужило основанием для объединения их 
в единый термин, получивший название «кардио- 
ренальный синдром» (КРС). КРС представляет 
собой, по данным B. Giam и соавторов (2016), су-
щественную клиническую проблему и связан с не-
благоприятным прогнозом для жизни пациентов 
с  артериальной гипертензией (АГ) [1]. Характер 
повреждения почечных структур и  его причины 
при хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
стали предметом целого ряда исследований, в ко-
торых использовалось определение концентрации 
в моче биомаркеров — молекулы повреждения по-
чек 1 (kidney injury molecule, KIM‑1) и N-ацетил-D-
глюкозамин (N-Acetyl-D-Glucosamine, NAG) в со-

поставлении с  уровнем N-концевого пропептида 
натрийуретического гормона (N-terminal pro-brain 
natriuretic peptide, NTproBNP) у пациентов с хро-
нической и  острой СН. Результаты полученных 
данных позволили установить, что уровень KIM‑1 
в моче был связан с худшими исходами при ХСН, 
а при острой СН коррелировал с высоким риском 
повторной госпитализации с декомпенсацией СН 
[2]. Частота возможных канальцевых поражений по-
чек у пациентов с острой сердечной недостаточно-
стью с сохраненной фракцией выброса (ОСНсФВ), 
по данным Y. Otaki и соавторов (2023), увеличива-
лась с прогрессированием функционального клас-
са ХСН и ростом альбуминурии, а высокое соот-
ношение β2‑микроглобулина к креатинину в моче 
(ВМ/КР, urinary β2 microglobulin-creatinine, UBCR), 
отмеченное при повреждении канальцев почек,  

in patients with nephrosclerosis and chronic kidney disease (CKD). However, there is currently conflicting 
information regarding the role of cardiac glycosides (CGs) in promoting renal protection in patients with 
hypertension, stage C2 CKD, and chronic heart failure (CHF), and the safe administration of these drugs in patients 
with comorbid conditions is often challenging. Objective. To evaluate the effect of antihypertensive therapy with 
second- and third-generation beta-blockers (BB) in combination with angiotensin-converting enzyme inhibitors 
(ACE inhibitors) and diuretics with the addition of glycemic control (GCU) on signs of subclinical glomerular 
and tubular damage in patients with essential and nephrogenic hypertension, stages C2 and C3a of CKD, and 
persistent atrial fibrillation (PAF) combined with CHF with preserved ejection fraction (pEF) in functional classes 
I and II, based on the dynamics of albuminuria and excretion of urinary biomarkers of tubular damage, neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin (NGAL), and kidney injury molecule-1 (KIM-1), over a 3- and 6-month follow-up. 
Design and methods. The observational study included 44 patients (12 men and 32 women, aged 42 to 76 years, 
mean age 56,8 ± 9,4 years) with essential and nephrogenic hypertension (with chronic pyelonephritis outside of 
exacerbation), with C2 and C3a stages of CKD and with PAF in combination with CHFpEF (FC I-II). All patients 
were divided into 2 groups according to clinical indications. In the 1st group (n = 18), combined antihypertensive 
therapy with ACE inhibitors, β-blockers and diuretics was carried out with simultaneous administration of CG 
for heart rate (HR) control. In the 2nd group (comparison, n = 26), similar antihypertensive therapy was carried 
out without CG, and HR was controlled by β-blockers. At baseline, 3, and 6 months, the impact of the prescribed 
therapy on tubulointerstitial and glomerular kidney damage was assessed in both groups based on changes in 
urinary concentrations of the biomarkers NGAL, KIM-1, and albumin. Results. In the group of patients with 
hypertension, CKD, and PAF with CHFpEF receiving CGs, an increase in mean glomerular filtration rate (GFR) 
and a decrease in serum creatinine levels were observed after 3 and 6 months, compared with the comparison 
group. Moreover, CG therapy was associated with an increase in albuminuria in all patients, which was not 
observed in patients receiving combination antihypertensive therapy (ACE inhibitors, beta-blockers, and diuretics) 
without CGs. Conclusion. The use of CGs in combination with antihypertensive therapy had a positive effect on 
renal nitrogen excretion in patients with hypertension and pulmonary fibrosis with CHF and was characterized 
by a decrease in serum creatinine and, accordingly, an increase in mean GFR. However, it was also accompanied 
by an increase in albuminuria. These data indicate the need for an individualized approach to CGs prescribing 
in patients with pulmonary fibrosis and CHF combined with HTN and CKD.

Keywords: cardiorenal syndrome, arterial hypertension, chronic kidney disease, kidney injury biomarkers, 
cardiac glycosides, antihypertensive therapy
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оценивалось как биомаркер прогрессирования СН, 
связанный с тяжестью и клиническими исходами 
СНсФВ и хронической болезни почек (ХБП) [3].

Многофакторный подход к  терапии больных 
с АГ и ХБП, включающий назначение антигипер-
тензивных и  антипротеинурических препаратов, 
а  также липидснижающих и  антиагрегантных 
средств, теоретически способен улучшать сердечно-
сосудистые и почечные исходы у пациентов с не-
фросклерозом, а контроль артериального давления 
(АД) считается основным способом предотвраще-
ния прогрессирования ХБП у пациентов [4]. По этой 
причине методы лечения КРС, включающие назна-
чение ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) и  новых антигипертензивных 
препаратов, ингибирующих почечные механиз-
мы хронической активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), вероятно, спо-
собны оказывать ренопротекторное действие [1]. 
Согласно данным ряда завершенных рандомизи-
рованных исследований, несколько классов антиги-
пертензивных средств, таких как диуретики, иАПФ, 
антагонисты рецепторов ангиотензина II (БРА), 
бета-адреноблокаторы (БАБ) и блокаторы кальци-
евых каналов (БКК), способны предупреждать по-
вреждение органов-мишеней, связанное с ремоде-
лированием сердца или нефропатией у пациентов 
с АГ и ХБП [5–7]. Применение препаратов, реко-
мендуемых при ХСН, ставит перед врачами задачу 
выбора оптимальной медикаментозной терапии 
у пациентов с коморбидной патологией, особенно 
в случае сочетания с ХБП. Однако безопасное на-
значение этих препаратов, в том числе сердечных 
гликозидов, пациентам с СН и ХБП часто является 
сложной задачей [8].

Цель исследования — оценить влияние анти-
гипертензивной терапии БАБ 2‑го и 3‑го поколения 
в сочетаниях с иАПФ и диуретиками с добавлени-
ем СГ на признаки субклинического повреждения 
клубочков и канальцев почек у пациентов с эссен-
циальной и нефрогенной АГ, с С2 и С3а стадиями 
ХБП и с постоянной формой фибрилляции пред-
сердий (ПФП) с  ХСНсФВ І–ІІ ФК по  динамике 
альбуминурии и экскреции мочевых биомаркеров 
канальцевого повреждения NGAL и KIM‑1 за пери-
од наблюдения в течение 3 и 6 месяцев.

Материалы и методы
В обсервационное исследование были включены 

44 пациента (12 мужчин и 32 женщины, возраст от 
42 до 76 лет, средний возраст 56,8 ± 9,4 года) с эс-
сенциальной и нефрогенной АГ (с хроническим пи-
елонефритом вне обострения), с С2 и С3 стадиями 
ХБП и с ПФП, сочетающейся ХСНсФВ (ФК I–II). 
Все больные были распределены на 2  группы по 

клиническим показаниям. В 1-й группе (n = 18) про-
водилась комбинированная антигипертензивная те-
рапия иАПФ, БАБ и диуретиками с одновременным 
назначением СГ для контроля частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) в связи с невозможностью на-
значения БАБ [9]. Во 2-й группе (сравнения, n = 26) 
было проведено аналогичное медикаментозное лече-
ние без использования СГ, у которых для контроля 
ЧСС использовались БАБ. В каждой из групп для 
оценки их сопоставимости с целью выявления не-
фропротективных свойств СГ данные пациентов 
анализировали по степени ограничения функцио-
нальной активности (ХСН ФК) [9], по стадиям ХБП 
согласно критериям Национальных российских ре-
комендаций по выявленным значениям СКФ 2012 г. 
[10] и по степени тяжести АГ согласно Клиническим 
рекомендациям 2024 г. «Артериальная гипертензия у 
взрослых» [11]. ПФП была диагностирована у всех 
наблюдаемых пациентов (табл. 1).

В 1‑й группе дигоксин назначался в малых дозах 
0,125–0,25 мг/сут в таблетках в течение 7–12 дней 
в стационаре, с последующей рекомендацией при-
ема препарата амбулаторно до 6 месяцев лечения. 
Антигипертензивная терапия включала назначе-
ние: иАПФ эналаприла в  дозе от  5 до  25  мг/сут, 
БАБ метопролола в дозе 50–100 мг/сут, диуретика 
индапамида в дозе 1,5 мг/сут. Во 2‑й группе прово-
дилась аналогичная антигипертензивная терапия 
без добавления СГ.

Измерение значений «офисного» АД прово-
дилось аускультативным методом при поступле-
нии в стационар и в динамике через 3 и 6 месяцев 
приема антигипертензивной терапии. Достижение 
целевых значений АД (в среднем 135/85 мм рт. ст.) 
отмечалось у всех наблюдаемых пациентов.

Влияние препаратов на тубулоинтерстициаль-
ное и клубочковое повреждение почек оценивали 
по изменению содержания в моче биомаркеров 
NGAL, KIM-1, альбумина и креатинина сыворотки 
крови исходно и спустя 3 и 6 месяцев антигипер-
тензивного лечения по стандартным методикам. 
Концентрацию креатинина в моче и крови опреде-
ляли кинетическим методом с наборами реагентов 
фирмы DiaSys (Германия). Для определения белка 
в моче использовали наборы «ИФА-Микроальбу-
мин». Расчет СКФ проводился по формулам MDRD 
и CKD-EPI. Для определения в моче биомаркеров 
канальцевого повреждения NGAL и KIM-1 образцы 
для исследования брали из первой порции утренней 
мочи, которую центрифугировали при 1500 об/мин 
в течение 15 минут. Образцы хранили при темпе-
ратуре –70°C в полипропиленовых пробирках. Ко-
личественное определение в моче NGAL и KIM-1 
было проведено с помощью наборов реагентов типа 
Human NGAL Elisa kit (фирма Hycult biotech, Нидер-
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ланды) и Human KIM-1 Immunoassay Elisa (фирма 
R&D Systems, США) с использованием приборов 
Wacher Bio-RAD PW 40 и Microplate reader Bio-RAD 
680 (фирма Bio-Rad Laboratories, Inc., США).

Статистическую обработку полученных резуль-
татов проводили на основе методов вариационной 
статистики с применением параметрических и не-
параметрических критериев, используя пакет ком-
пьютерных программ Word 98, Excel 98, Access 
2000, Statgraf, StatSoft и SPSS v. 17.0 (США) [12]. 
При нормальном распределении количественные 
переменные описывали как М и SD. В случаях рас-
пределения признаков, отличного от нормального, 
средние значения представляли как Me и IQR. Зна-
чимость статистических различий между группами 
оценивали по  количественным переменным при 
помощи U-критерия Манна–Уитни. Качественные 
переменные представляли абсолютными (n, число 
наблюдений) и относительными (%) значениями. 
Значимость различий между средними величинами 
определяли по t-критерию Стьюдента.

На  проведение всех обсервационных клини-
ческих исследований с участием пациентов нами 
было получено одобрение Локального этического 
комитета ФГБОУ ВО «ОрГМУ» Минздрава России.

Результаты
Почти у  половины обследованных пациентов 

с АГ, ХБП и ПФП с ХСН (у 18 из 39; 46,1 %) в ком-
плексную терапию был добавлен СГ дигоксин. Нами 
были проанализированы возможные нефротропные 

эффекты этого препарата по оценке динамики сыво-
роточного креатинина и альбуминурии в двух груп-
пах больных, получавших антигипертензивную те-
рапию БАБ в комбинации с добавлением СГ и БАБ 
в комбинации без СГ в течение 6 месяцев (табл. 2). 
В группе пациентов с АГ, ХБП и ПФП с ХСН, по-
лучавших комбинированную антигипертензивную 
терапию в сочетании с СГ через 3 месяца лечения, 
наблюдалась значимая положительная динамика 
показателей почечного азотовыведения, которая 
сопровождалась снижением уровня креатинина 
в сыворотке крови и, соответственно, увеличением 
средних значений СКФ по сравнению с аналогич-
ными показателями у пациентов, не принимавших 
СГ (табл. 2).

У пациентов обеих групп наблюдалась разнона-
правленная динамика средних значений альбуми-
нурии в процессе проводимой антигипертензивной 
терапии. В первой группе, пациенты которой полу-
чали СГ, был выявлен значимый прирост средних 
значений альбумина в моче через 3 месяца терапии 
на 22,4 % от исходного (p = 0,021) и через 6 меся-
цев — на 38,5 % (p = 0,007). Во 2‑й группе пациентов, 
не принимавших СГ, наблюдалось значимое сни-
жение средних значений этого показателя в иссле-
дуемые сроки соответственно на 40,5 % (p < 0,001) 
и 37,2 % (p = 0,009) от исходных значений (табл. 3). 
Эти данные свидетельствуют о  том, что терапия 
СГ негативно влияет на проницаемость базальной 
мембраны клубочков для альбуминов крови или 
нарушает функции эпителия почечных канальцев.

Таблица 1 

Клиническая характеристика обследованных пациентов, получавших комбинированную 
антигипертензивную терапию с добавлением сердечных гликозидов (группа 1) 

и без сердечных гликозидов (группа 2)

Показатели
Терапия БАБ с иАПФ, 

диуретиками + СГ
Группа 1 (n = 18)

Терапия БАБ с иАПФ,  
диуретиками без СГ

Группа 2 (n = 26)

Пол, м/ж, n (%) 7/11 (39/61 %) 9/17 (35/65 %)

Возраст, годы 40–78 (ср. 56,3 ± 6,2) 45–78 (ср. 61,8 ± 6,7)

ПФП с ХСН ФК І, n (%) 11 (61 %) 15 (58 %)

ПФП с ХСН ФК ІІ, n (%) 7 (39 %) 11 (42)

ХБП С2 стадия, n (%) 12 (67 %) 14 (54 %)

ХБП С3а стадия, n (%) 6 (33 %) 12 (46 %)

АГ 2-й степени, n (%) 8 (44 %) 10 (38 %)

АГ 3-й степени, n (%) 10 (56 %) 16 (62 %)

Хронический пиелонефрит, n (%) 6 (33 %) 10 (39 %)

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; БАБ — бета-адреноблокаторы; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента; СГ — сердечные гликозиды; ПФП — постоянная форма фибрилляции предсердий; ХБП — хроническая 
болезнь почек; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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Таблица 2

Динамика показателей азотовыделительной почечной функции 
в обследованных группах через 3 и 6 месяцев антигипертензивной терапии 

с сердечными гликозидами и без них

Показатели
Терапия БАБ с иАПФ, 

диуретиками + СГ
Группа 1 (n = 18)

Терапия БАБ с иАПФ, 
диуретиками без СГ

Группа 2 (n = 26)

Различие в %
p-значение

СКФ исх., мл/мин/м2 57,81 (38,34–76,23) 76,73 (44,15–98,12) 18,9 %; р = 0,328

СКФ через 3 мес.,
 % от исх.

79,62 (59,32–114,3)
+27,4 %; р = 0,182

82,47 (59,18–87,31)
+6,9 %; р = 0,026

2,8 %; р = 0,056

СКФ через 6 мес., 
 % от исх.

75,88 (43,16–115,2)
+23,7 %; р = 0,024

78,93 (54,18–97,3)
+2,8 %; р = 0,54

3,1 %; р = 0,053

SCr исх., мкмоль/л 97,69 (84,9–112,4) 87,91 (58,3–126,1) 9,7 %; р = 0,25

SCr через 3 мес.,
% от исх.

76,73 (57,34–92,5)
−21,4 %;р = 0,023

84,72 (44,83–124,3)
−3,6 %; р = 0,56

8,0 %; р = 0,36

SCr через 6 мес.,
% от исх.

83,34 (75,46–118,3)
−14,6 %; (р = 0,15)

77,42 (56,17–102,2)
−12,1 %; (р = 0,24)

6,3 %; р = 0,32

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; БАБ — бета-адреноблокаторы; иАПФ — ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента; СГ — сердечные гликозиды; CКФ — скорость клубочковой фильтрации; SCr — креатинин сыворотки 
крови; n — число исследований; исх. — исходные показатели; «–» — отсутствие значений.

Таблица 3

Динамика альбуминурии и мочевой экскреции биомаркеров поражения почек  
в обследованных группах через 3 и 6 месяцев антигипертензивной терапии  

с сердечными гликозидами и без них

Показатели
Терапия БАБ с иАПФ, 

диуретиками + СГ
Группа 1 (n = 18)

Терапия БАБ с иАПФ, 
диуретиками без СГ

Группа 2 (n = 26)

Различие в %;
ОШ и 95 % ДИ

р-значение

МАУ исх., мг/1 гCru

 
10,42 (4,17–21,26) 15,38 (8,92–39,36) 32,0 %; ОШ 1,59 

(ДИ 1,09–2,26); p = 0,036

МАУ через 3 мес.,  
 % от исх.

13,46 (1,26–5,41)

+22,4 %; p = 0,021

9,17 (1,06–8,54)

−40,5 %; p < 0,001

31,3 %; ОШ 1,46
(ДИ 1,01–2,07); p = 0,17

–

МАУ через 6 мес.,
% от исх.

21,86 (11,38–56,14)

+38,5 %; p = 0,007

9,61(1,01–19,35)

−37,2 %; p = 0,009

55,9 %; ОШ 2,27
(ДИ 1,39–3,22); p = 0,024

–

KIM-1 исх., нг/1 гCru 3,97 (0,99–9,68) 2,05 (0,27–5,29) 47,4 %; ОШ 1,90
(ДИ 1,30–2,0); p = 0,031

KIM-1 через 6 мес.,
% от исх.

1,66 (0,96–3,72)

−57,4 %; p < 0,001

0,98 (0,29–3,84)

−52,1 %; p < 0,001

41 % ОШ 1,69
(ДИ 1,15–2,40); p = 0,037

–

NGAL исх., нг/1 гCru 4,93 (1,26–9,43) 3,19 (0,38–1,16) 35,3 % ОR 1,54
(ДИ 1,1–2,18); p = 0,006

NGAL через 6 мес.,
% от исх.

2,77 (0,46–5,3)

−43,8 %; p < 0,001

1,86 (0,47–5,92)

−41,7 %; p < 0,001

32.8 %; ОШ 1,48
(ДИ 1,01–2,1); p = 0,15

–

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; БАБ — бета-адреноблокаторы; ДИ — доверительный интервал; иАПФ — 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; исх. — исходные показатели; МАУ — альбуминурия; СГ — сердечные 
гликозиды; Cru  — креатинин мочи; KIM-1 — молекула повреждения почки-1; n — число исследований; NGAL — липокалин, 
ассоциированный с желатиназой нейтрофилов; ОШ — отношение шансов;  «–» — отсутствие значений.
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Для проверки этой гипотезы мы проанализи-
ровали динамику мочевой экскреции биомаркеров 
повреждения почечных канальцев KIM‑1 и NGAL, 
которая показала, что исходная концентрация KIM‑1 
в моче в 1‑й группе пациентов до начала терапии 
была на 47,4 % (p = 0,031) выше, чем в группе срав-
нения (табл.  3). Под влиянием комбинированной 
антигипертензивной терапии наблюдалось суще-
ственное снижение экскреции этого биомаркера 
через 6  месяцев лечения на  57,4 % от  исходного 
(p < 0,001). Аналогичное снижение мочевой экскре-
ции KIM‑1 в среднем на 52,1 % (p < 0,001) в эти же 
сроки наблюдения отмечалось и во 2‑й группе па-
циентов.

Экскреция с мочой другого биомаркера повреж-
дения почечных канальцев NGAL в 1‑й группе па-
циентов до начала терапии СГ также была выше 
на 35 % (p = 0,006) по сравнению со 2‑й группой 
и снижалась через 6 месяцев антигипертензивной 
терапии в среднем на 43,8 % от исходной (p < 0,001), 
а  в  группе сравнения это снижение составляло 
41,7 % от исходной (p < 0,001).

Таким образом, комбинированная антигипер-
тензивная терапия препаратами БАБ, иАПФ и ди-
уретиками с  добавлением СГ у  пациентов с  АГ 
и ХБП с сопутствующей ПФП и ХСНсФВ I–II ФК 
сопровождалась улучшением почечного азотовы-
деления, повышением СКФ, значительным сниже-
нием концентрации биомаркеров повреждения по-
чечных канальцев KIM‑1 и NGAL и выраженным 
увеличением альбуминурии, что не  отмечалось 
у  пациентов, получавших аналогичную терапию 
без использования СГ.

Обсуждение
В нашем исследовании уменьшение признаков 

повреждения почечных канальцев у больных с АГ, 
ХБП и  ПФП с  ХСН, получавших комбинирован-
ную антигипертензивную терапию в  сочетании 
с СГ, через 3 месяца лечения было наиболее выра-
жено по данным динамики уровней мочевой экс-
креции биомаркера KIM‑1, но в меньшей степени 
отмечалось по данным оценки уровня липокалина 
2 (NGAL) в моче. Известно, что дигиталисные гли-
козиды могут корригировать гемодинамические 
и нейрогуморальные нарушения и, таким образом, 
способствовать уменьшению ПД, вызванной СН. 
По данным J. M. Testani и соавторов (2013), терапия 
дигоксином сопровождалась увеличением рСКФ 
у 15 % пациентов с ХСН и была связана с долгосроч-
ным улучшением функции почек, снижением смерт-
ности или количества госпитализаций [13]. Данные 
результаты свидетельствуют о положительном вли-
янии терапии СГ на функции почечных канальцев 
у пациентов с ХСН, что подтверждает важную роль 
гемодинамических факторов в повреждении почек 

при КРС. Вместе с тем появились сообщения о воз-
можности прямого влияния СГ на трофику и метабо-
лизм почечного эпителия, поскольку их выведение 
из организма происходит преимущественно с мочой 
в неизменном виде [14]. В более раннем нашем ис-
следовании проводилось изучение возможных меха-
низмов нефротропных эффектов СГ в острых опы-
тах на 60 наркотизированных белых беспородных 
крысах-самцах с интактными почками. Результаты 
этих экспериментов позволили установить, что фар-
макологические дозы дигоксина, введенного внутри-
венно подопытным животным, увеличивали диурез, 
выделение с мочой натрия, калия и вызывали при-
рост локального почечного кровотока во внутренней 
зоне коры и наружной зоне мозгового вещества поч-
ки. Предварительное введение крысам ингибитора 
циклооксигеназы индометацина не изменяло выра-
женность нефротропных эффектов дигоксина. Одна-
ко предварительное введение животным ингибитора 
калликреин-кининовой системы (ККС) апротинина 
ослабляло сосудистый эффект и  сопровождалось 
значительным приростом диуреза. Полученные 
данные свидетельствуют о том, что простагландины 
не участвуют в механизме нефротропных эффектов 
СГ, в то время как кинины непосредственно вовле-
каются в формирование сосудистого и канальцевого 
эффектов дигоксина [15]. Исследуя нефротропные 
эффекты СГ при ХСН у пациентов, принимавших 
дигоксин на протяжении года, Р. Shah и  соавторы 
(2021) выявили снижение СКФ и пришли к выводу, 
что дигоксин не может препятствовать прогрессиро-
ванию почечной дисфункции у пациентов с СН [16]. 
Негативные данные о влиянии дигоксина на почеч-
ную функцию у пациентов с КРС были получены 
и в исследовании K. T. Chang и  соавторов (2023), 
которые сообщили, что при тяжелом течении ХБП 
и  прогрессировании почечной недостаточности 
у большинства пациентов, принимавших дигоксин, 
развивалась терминальная стадия почечной недо-
статочности. По их рекомендации дигоксин следует 
назначать с осторожностью пациентам с кардиоре-
нальным синдромом [17].

Следовательно, данные современных пилот-
ных исследований по оценке нефропротективных 
свойств СГ у  больных с  ХБП и  КРС пока весь-
ма противоречивы, а  работ по оценке изменений 
функции почечных канальцев у пациентов с ХСН 
при лечении СГ, по данным динамики мочевой экс-
креции биомаркеров канальцевого повреждения, 
в доступных базах литературы мы не обнаружили, 
что свидетельствует о необходимости проведения 
новых дополнительных исследований.

Заключение
Применение СГ в сочетании с комбинирован-

ной антигипертензивной терапией положительно 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shah+P&cauthor_id=34702219
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влияло на  азотовыделительную функцию почек  
у пациентов с АГ, ХБП и ПФП с ХСНсФВ и характе-
ризовалось уменьшением концентрации креатинина 
в сыворотке крови и, соответственно, увеличением 
средних значений СКФ, но одновременно сопрово-
ждалось повышением уровня альбуминурии. Полу-
ченные данные свидетельствуют о необходимости 
индивидуального подхода к назначению СГ у па-
циентов с ПФП и ХСН в сочетании с АГ и ХБП.
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