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Кардиоренальный синдром (КРС) является одной из наиболее 
актуальных проблем современной медицины, ввиду высоких пока
зателей заболеваемости и смертности по причине патологий 
сердечнососудистой и почечной систем. Важно отметить, что 
наличие КРС значительно потенцирует риск прогрессирования 
заболеваний сердца и почек, что усугубляет неблагоприятный 
прогноз сердечнососудистых и почечных осложнений. 
Важнейшим этапом КРС является ремоделирование органов 
и тканей, формирующее необратимость процесса. На сегодняш
ний день широко освещен вопрос изменения ткани почек с нару
шением их основных функций у пациентов, имеющих кардиальную 
патологию. Роль почечных артерий и их первостепенное значение 
в развитии и прогрессировании сердечнососудистых заболева
ний обсуждается недостаточно. В статье представлены основные 

сведения, касающиеся ремоделирования почечных артерий и их 
место в инициализации и прогрессировании КРС, а также демон
стрирующие высокую значимость определения изменения их 
структуры для оценки риска наиболее социально значимых сер
дечнососудистых заболеваний.
Ключевые слова: кардиоренальный сидром, почечные артерии, 
ремоделирование, артериальная гипертензия, ишемическая 
болезнь сердца.
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АБ — атеросклеротическая бляшка, АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КА — коронарные артерии, КРС — кардиоренальный синдром, РААС — 
ренинангиотензинальдостероновая система, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ — сердечнососудистые заболевания, ФР — факторы риска, ХПН — хроническая почечная недостаточность, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Cardiorenal syndrome (CRS) is one of the most important problems in 
contemporary medicine, due to high values of morbidity and mortality from 
cardiovascular and renal systems. Hence the presence of CRS significantly 
potentiates the risk of heart and kidney disease progression. The most 
important step of CRS is tissues and organs remodeling that leads to 
irreversibility of changes. At the date the problem of renal tissue changes is 
well known and covered in relevance to the malfunctioning, for patients with 
cardiovascular pathology. The role of renal arteries and their first level 
significance in development and progression of cardiovascular diseases 

remains under discussed. The article provides the main data on renal 
arteries remodeling and their place at the initiation and progression of CRS, 
as demonstrating a very high significance of the function and structure 
assessment for risk of the most socially important cardiovascular diseases.
Key words: cardiorenal syndrome, renal arteries, remodeling, arterial 
hypertension, ischemic heart disease.
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Существование взаимного потенцирующего 
влияния развития и прогрессирования сердечно-
сосудистой и почечной патологии, наряду с неу-
клонным ростом показателей заболеваемости 
и смертности, послужило поводом к выделению 
понятия кардиоренального континуума [1, 2]. Фун-
даментальными составляющими понятия являются 
наличие единых факторов риска (ФР) кардиальной 
и ренальной патологии, общность путей формиро-
вания и прогрессирования, а также значительное 
содружественное потенциирование рисков. 

Реализация кардиоренального континуума 
имеет общие законы и пути развития, конечным 
этапом в котором, непременно, являются хрониче-
ская сердечная (ХСН) и/или почечная недостаточ-
ность (ХПН), влекущие за собой смерть больного. 
Важно отметить, что кардиоренальный континуум 
является классическим примером “порочного 
круга”, пути прерывания которого являются пред-
метом научно-исследовательского поиска.

Более того, мировые статистические данные 
позволяют продемонстрировать высокую актуаль-
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ность изучения взаимосвязи кардиальной и реналь-
ной патологии и необходимости постоянного 
по иска маркеров неблагоприятного прогноза 
и адекватных мер лечебного и профилактического 
воздействий. По данным National Kidney Foundation 
у пациентов, страдающих хронической болезнью 
почек в 30 раз выше риск смерти от сердечно-сосу-
дистых заболеваний (ССЗ), по сравнению с общей 
популяцией [3-5]. Известно, что кардиальная пато-
логия является основной причиной смертности 
у преддиализных пациентов и больных с наличием 
терминальной ХПН [6-8].

Важнейшим этапом кардиоренального конти-
нуума, свидетельствующим о прогрессировании 
патологических реакций, является ремоделирова-
ние органов и тканей, формирующее необратимость 
процесса и значительно ухудшающее сердечно-
сосудистый и почечный прогнозы. Наличие ССЗ 
является пусковым фактором в патогенетическом 
каскаде структурной перестройки ткани почек и, 
что особенно важно, сосудистой стенки почечных 
артерий [9, 10]. 

Артериальная стенка является наиболее уязви-
мой мишенью при нейрогуморальной гиперактива-
ции, нарушение структуры которой обуславливает 
формирование стойкого повреждения зависимого 
органа [11]. Среди причин, приводящих к ремоде-
лированию сосудистой стенки, необходимо выде-
лить механический фактор, возникающий вслед-
ствие постоянно повышенного системного артери-
ального давления (АД), фактор нейрогуморальной 
агрессии, фактор метаболических и токсических 
изменений.

Анализ влияния артериальной гипертонии (АГ) 
на сосудистую перестройку особенно актуален, 
поскольку именно АГ является наиболее распро-
страненным и сильным ФР развития ишемической 
болезни сердца (ИБС), ХСН, ХПН, острых наруше-
ний мозгового кровообращения — заболеваний, 
определяющих неблагоприятную эпидемиологиче-
скую обстановку по высоким показателям смертно-
сти [12, 13]. 

Наличие АГ создает условия для высокого 
риска структурной перестройки почечной артери-
альной стенки, которая носит вначале адаптивный, 
а при длительно существующем системном повы-
шении АД — дезадаптивный характер (рисунки 1 
и 2) [14, 15]. 

Показательными в аспекте морфологической 
эволюции патологического повреждения стенки 
почечных артерий у больных АГ являются резуль-
таты исследования [16]. Когорту пациентов соста-
вили больные, страдающие АГ, которым была 
выполнена пункционная нефробиопсия. Согласно 
протоколу исследования, все пациенты были разде-
лены на 3 группы, градация которых осуществля-
лась на основании длительности АГ. На основании 

анализа биопсийного материала авторами сделан 
вывод, что изменения структуры почек происходят 
уже на самых ранних этапах АГ, т. е. минимальной ее 
длительности. Исследователи отмечают, что наибо-
лее чувствительными структурами к хроническому 
повышению уровня системного АД являются ком-
поненты тубулоинтерстициальной ткани. Далее 
патологической перестройке подвергается сосудис-
тая стенка, с формированием ее стойкого ремодели-
рования. Более того, накопленный опыт в области 
изучения различных модификаций кардиореналь-
ных взаимоотношений свидетельствует об иници-
ировании патогенетических процессов в условиях 

Рис. 1     Гипертрофический тип ремоделирования артерий мышечно-
го типа (аркадная и междольковая) при АГ. Умеренное утол-
щение интимы и выраженная гипертрофия медии, суже-
ние просвета сосудов. Окраска гематоксилином-эозином. 
Ув.•200.

Рис. 2     Декомпенсированная стадия ремоделирования артерии 
мышечного типа при АГ. Выраженный фиброэластоз инти-
мы с очагами деструкции коллагеновых волокон и миксома-
тозом. Неравномерная атрофия медии. Выраженное суже-
ние просвета артерии. В окружающей ткани — выраженный 
гломерусклероз, тубуло-интерстициальный фиброз и атро-
фия канальцев и протоков, папиллярная микроаденома. 
Окраска гематоксилином-эозином. Ув.•200.
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первичной АГ в артериях мелкого калибра [17]. 
Характерными проявлениями ремоделирования 
мелких артерий на ранних этапах АГ являются утол-
щение и фиброзирование стенок сосудов артери-
ального типа, слабая мезангиальная пролиферация, 
наличие очагов склерозирования мезангия в осевых 
участках сосудистого пучка [17]. Важно отметить, 
что формирование структурной перестройки мел-
ких артерий начинается еще до клинико-лаборатор-
ных признаков ремоделирования почечной ткани: 
протеинурия/альбуминурия, снижение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), в условиях перси-
стирующего повышения уровня АД. В связи с этим, 
возникает вопрос о рациональности выделения ста-
дийности АГ, поскольку ремоделирование структур-
ных частей почечной ткани формируется уже 
на начальных этапах развития АГ. 

Необходимо отметить мультифакторальность 
патогенетического изменения артериального русла 
почек при АГ. Существенный вклад вносит механи-
ческое повреждение эндотелиальной выстилки 
артерий “гипертензивным” фактором [18, 19]. 
Повышение АД создает условия для гемодинамиче-
ской перегрузки сосудистой стенки почечных арте-
рий, проявляющейся увеличением растяжения и/
или напряжения сдвига [20, 21]. Острое повышение 
уровня системного АД влияет на сосудистую стенку 
в виде кратковременного увеличения вазомотор-
ного тонуса; наличие хронически высоких значений 
АД способствует реконструкции сосуда в виде нару-
шения его геометрии и структуры. Наиболее значи-
мыми изменениями на этапах ремоделирования, 
влекущих стойкое нарушение функционирования 
артерии и зависимого органа, являются гипертро-
фия сосудистой стенки и увеличение площади 
поперечного сечения за счет комплекса интима-
медиа. Главной мишенью структурной перестройки 
артерий являются эндотелиальные клетки, выпол-
няющие барьерную роль между сосудом и фактором 
механической агрессии — повышенным системным 
кровотоком. Формирование эндотелиальной дис-
функции является ключевым этапом патогенеза 
развития и прогрессирования заболеваний как сер-
дечно-сосудистой системы [22], так и почек [23]. 
В первую очередь наступает дисбаланс регуляции 
сосудистого тонуса за счет повышенной продукции 
эндотелием факторов вазоконстрикции и выражен-
ного дефицита вазодилатирующих продуктов, 
а также опосредованная возникшими изменениями 
гиперактивация нейрогуморальных систем. 

Почечная сосудистая система играет первосте-
пенную, определяющую роль в дальнейшем разви-
тии и выраженности прогрессирования заболева-
ний сердечно-сосудистой системы и определении 
риска вероятных осложнений. Как известно, сосу-
дистое сопротивление почек превосходит анало-
гичные показатели в других бассейнах перифериче-

ских артерий, и при повышении системного АД 
почечные сосуды первыми подвергаются агрессии 
механическим фактором. Нарушение почечного 
кровотока за счет первоначального адаптивно-при-
способительного ремоделирования сосудистой 
ткани формирует инициирование, в первую оче-
редь, ренин-ангиотензин-альдостероновой сис-
темы (РААС) и других нейрогуморальных систем, 
ответственных за формирование кардиальных 
и ренальных повреждений. Более того, важно отме-
тить, что показателем эндотелиальной дисфункции 
является повышение допустимого количества 
потери альбумина с мочой [24] — альбуминурия 
разных стадий в соответствии с Национальными 
рекомендациями по ведению пациентов с хрониче-
ской болезнью почек [25]. Определение альбумину-
рии является “зеркалом” общего сосудистого, 
но, прежде всего, почечного ремоделирования 
в ответ на действие этиологического фактора и сви-
детельствует о высокой вероятности развития 
острых сердечно-сосудис тых осложнений и про-
грессирования хронической кардиальной патоло-
гии [24, 26, 27]. Персистирующая альбуминурия 
при уже развившихся сердечно-сосудистых ослож-
нениях указывает на неблагоприятный кратковре-
менный и отдаленный прогнозы [24, 28]. 

Важно отметить, что анализ мировых клиниче-
ских исследований в области изучения зависимости 
наличия микроальбуминурии и ССЗ демонстрирует 
обратное традиционному пониманию развитие кар-
диоренального синдрома (КРС). В 1988г группой 
американских ученых было проведено исследова-
ние, в котором установлено, что у здоровых людей, 
не страдающих сахарным диабетом, при наличии 
микроальбуминурии вероятность развития ССЗ 
достоверно повышается [29]. Также показана досто-
верная вероятность повышения уровня как систо-
лического, так и диастолического АД. Необходимо 
также обратить внимание на исследование, которое 
демонстрирует повышение уровня АД в среднем 
на 3-4 мм рт.ст. в год при наличии микроальбумину-
рии по сравнению с 1 мм рт.ст. у здоровых обследо-
ванных, не имеющих патологическую экскрецию 
альбумина с мочой [30]. Представленные сведения 
позволяют задуматься над первоначальным пуско-
вым механизмом в развитии кардиоренальных взаи-
моотношений и инициирующем факторе формиро-
вания АГ. Почки — инициатор или мишень станов-
ления эссенциальной АГ? 

С другой стороны, наличие АГ обуславливает 
хроническую гиперактивацию симпатоадреналовой 
системы. Как известно, вегетативная регуляция 
физиологических процессов в почках преимущест-
венно симпатическая. В структуру почки входит 
плотная сеть постганглионарных симпатических 
нейронов, активация которых связана с высвобо-
ждением норэпинефрина, гормона потенцирую-
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щего образование ренина в юкстагломерулярном 
аппарате почечной ткани. В физиологических усло-
виях симпатическая стимуляция приводит к выра-
ботке ренина, необходимого для регуляции сосудис-
того тонуса, т. е. обеспечению компенсаторно-при-
способительных реакций в ответ на меняющиеся 
условия внешних и внутренних триггерных факто-
ров, нарушающих гемодинамику и гомеостаз. При 
высокой симпатической стимуляции происходят 
патологические изменения в виде задержки натрия 
и снижения почечного кровотока в виду стойкой 
вазоконстрикции. Повышенная выработка ренина 
запускает механизм гиперактивации РААС, имею-
щей одно из ключевых значений в структурной 
перестройке сосудистой ткани. Комплексная ней-
рогуморальная агрессия способствует, в первую оче-
редь, гипертрофии и росту эпителиальных клеток 
почечной ткани [31] и артериальной стенки [32], 
приводя к ремоделированию органа и изменению 
его функции. Показаны изменения, ответственные 
за структурную перестройку сосудистой стенки 
в результате хронической АГ — апоптоз, воспаление 
и фиброз [33]. Впервые в 1998г в эксперименталь-
ных исследованиях, проведенных на крысах, нашло 
подтверждение повышение апоптотических про-
цессов и пролиферации в сосудистой ткани почек 
при создании спонтанной АГ. Механизм модуляции 
апоптоза артериальной стенки почек сложен и мно-
гогранен. Ключевыми инициаторами запрограмми-
рованной гибели клеток являются активные формы 
кислорода, NO, ангиотензин II и система эндоте-
лина [33]. Анализ патогенетических этапов при АГ 
включает все потенцирующие факторы апоптоза, 
а также их влияние на структурную перестройку 
стенки почечных артерий. 

Были получены интересные данные [34], свиде-
тельствующие о ключевой роли почечных артерий 
в формировании порочного круга кардиореналь-
ного континуума. Исследование проводилось 
на крысах, у которых вызывали спонтанную АГ, 
с последующей медикаментозной терапией — либо 
блокаторами РААС, либо антагонистами кальция, 
либо гидралазином. Морфологическое исследова-
ние почечных артерий показало, что только у крыс 
после регулярного применения ингибиторов ангио-
тензин-превращающего фермента произошло 
уменьшение показателей гипертрофии эндотели-
альных клеток, а также выраженности сужения 
артериального просвета. Авторы проведенной экс-
периментальной работы в качестве объяснения 
полученным данным предположили модель “рено-
васкулярного усиления механизма формирования 
АГ и структурного повреждения почечной ткани”. 
Высокое системное давление приводит к поврежде-
нию артериальной ткани с явлениями ее гипертро-
фическими изменениями по эутрофическому типу 
[35]. Усиление ремоделирования в ответ на продол-

жающуюся провокацию высоким давлением и сосу-
дистым сопротивлением приводит к уменьшению 
клубочковой перфузии и как след ствие — увеличе-
нию синтеза ренина и активации РААС [36]. Таким 
образом, формируется порочный круг с дальней-
шим усугублением течения хронической АГ и струк-
турной перестройкой ткани почек. Важно подчерк-
нуть, что снижение уровня АД достигалось на фоне 
применения всех препаратов, использующихся 
в исследовании, что позволяет исключить влияние 
на полученные результаты коррекции гипертензив-
ной реакции. 

Роль почечных сосудов в формировании и под-
держании АГ показана и в других исследованиях. 
Еще в 1984г было установлено повышение почеч-
ного сосудистого сопротивления у гипертензивных 
крыс на этапе “предгипертонии”. Адаптивное ремо-
делирование афферентных артериол почек при АГ 
впервые было установлено в экспериментальных 
исследованиях на гипертензивных и нормотензив-
ных крысах. При сравнении морфологических дан-
ных показано уменьшение диаметра афферентной 
артериолы у крыс с моделированной АГ, по сравне-
нию с крысами без системного повышения АД, при 
сопоставимых неизмененных показателях диаметра 
эфферентных артериол у обоих типах крыс. Важно 
обратить внимание, что описанные изменения 
регистрировались уже на 4 нед. эксперимента, когда 
уровни АД между сравниваемыми группами крыс 
не имели достоверных отличий. Длительное время 
считалось, что ремоделирование почечных артерий 
играет малую роль в патогенезе развития и поддер-
жания АГ [13]. 

Мировой клинической практике известен 
такой метод лечения резистентной АГ, как денерва-
ция почечных артерий [37-39], результаты которого 
являются ярким примером влияния дисфункции 
сосудистой стенки на вероятность развития сер-
дечно-сосудистых осложнений. За счет снижения 
чрезмерной симпатической активности происходит 
уменьшение уровня АД и гипертрофии сосудистой 
стенки [40]. Указанные изменения приводят к сни-
жению выраженности гипертрофии левого желу-
дочка и, что особенно важно, улучшению эндотели-
альной функции сосудов. Мета-анализ клиниче-
ских исследований показал существенное снижение 
сердечно-сосудистого риска при выполнении 
денервации почечных артерий на фоне нивелирова-
ния симпатической активности, улучшения 
сосудис тых и органных параметров [40, 41]. 

В настоящее время показано, что изменения 
в почечных артериях являются наиболее ранними 
маркерами формирующейся АГ [42] и могут быть 
использованы, как предикторы АГ у лиц с муль-
тифакториальным окружением ССЗ. Более того, 
успешная и своевременная блокада РААС, позво-
ляет не только предотвратить ремоделирование 
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почечных артерий у пациентов с АГ, но и приве-
сти к регрессии гипертрофии сосудистой стенки 
почек [13].

ИБС является социально значимым заболева-
нием, определяющим высокие показатели смертно-
сти и заболеваемости от болезней системы крово-
обращения во всем мире [43-45]. Наличие почечной 
дисфункции значительно усугубляет тяжесть течения 
хронической ишемии миокарда и сердечно-сосудис-
тый прогноз [46]. Реализация кардиоренального кон-
тинуума у пациентов с ИБС и нарушением функции 
почек носит катастрофический характер в ухудше-
нии эпидемиологической обстановки. Важно отме-
тить, что факториальный статус вероятности разви-
тия атеросклеротического процесса одинаков как 
для коронарных, так и для почечных артерий. Не ред-
кой находкой при визуализирующих методах иссле-
дования является одновременное существование 
атеросклероза коронарных сосудов и артерий почек. 
Более того, по результатам крупномасштабных, кли-
нических исследований бессимптомный стеноз 
почечных артерий был выявлен у 15% пациентов 
с наличием ИБС [47]. Известно, что ИБС является 
сильным предиктором развития атеросклеротиче-
ского процесса в почечных артериях [47]. Интерес-
ными являются данные проведенного клинического 
исследования, отчетливо демонстрирующие един-
ство этиопатогенеза атеросклеротического процесса 
в коронарных и почечных артериях, а также потен-
цирующее влияние на прогрессирование заболева-
ний при дополнительном наличии кардиального ФР. 
По результатам исследования показана высокая рас-
пространенность бессимптомного атеросклероза 
почечных артерий у пациентов ИБС, составляющая 
19,5% [47]. В то же время, наличие АГ увеличивало 
риск сосудистого стеноза почек более чем в 2 раза 
(46,2%) [47]. В связи с этим, определение на ранних 
этапах изменения структуры почечных артерий при 
наличии хронической ишемии миокарда, с последу-
ющим обоснованным назначением адекватной пато-
генетической медикаментозной терапии в виде бло-
каторов РААС и гиполипидемических препаратов 
является эффективными мерами профилактики 
формирования КРС, а, следовательно, успешными 
методами предотвращения прогрессирования коро-
нарного атеросклероза и улучшения сердечно-сосу-
дистого прогноза. Более того, выявление ремодели-
рования стенок почечных артерий, позволяет выде-
лить когорту пациентов, нуждающихся в более 
агрессивном профилактическом вмешательстве для 
снижения риска развития и прогрессирования кар-
диальной патологии.

Центральное место в патогенезе развития и про-
грессирования атеросклеротического процесса зани-
мают функциональные и морфологические измене-
ния артериальной стенки, включающие в себя, в пер-
вую очередь, эндотелиальную дисфункцию, 

гипертрофию сосудистой стенки и образование атеро-
склеротической бляшки (АБ). Доказанным фактом 
является признание эндотелия как ключевого регуля-
тора сосудистого гомеостаза, позволяющего выпол-
нять не только барьерную функцию, но и выступать 
в качестве преобразователя сигнала влияния факторов 
сердечно-сосудис того и почечного риска, который 
в конечном этапе модифицирует стенку сосуда [48]. 

Важно также подчеркнуть, что значительное 
усугубление реализации КРС происходит при про-
грессировании атеросклероза почечных артерий. 
Снижение притока крови к почке активирует мно-
гочисленные пути гемодинамических сосудистых 
эффектов и тканевых повреждений, приводящих 
к ремоделированию не только почек, но и других 
органов-мишеней [49]. Формирование нефроскле-
роза почки при постоянном недостатке поступле-
ния крови к органу обеспечивает нарушение всех 
почечных функций, что неблагоприятно сказыва-
ется не только на почечном прогнозе, но и в значи-
тельной мере повышает вероятность развития сер-
дечно-сосудистых осложнений. 

Проведенными исследованиями установлено, 
что в условиях роста АБ в коронарной артерии (КА), 
происходит адаптивное положительное ремодели-
рование сосуда, необходимое для увеличения про-
света стенозированной артерии сердца, позволяю-
щее компенсировать адекватный коронарный кро-
воток. Важно отметить, что инициация процессов, 
приводящих к адаптивному расширению артери-
ального сосудистого русла миокарда, начинается 
при сужении просвета на >40%. Несмотря на физи-
ологические различия почечных и коронарных 
артерий, а также более интенсивный почечный кро-
воток, процессы ремоделирования ткани артерий 
почек имеют сходный патогенетический каскад. 

В 2009г ученым клиники Майо удалось проде-
монстрировать высоко достоверную зависимость 
изменения почечного артериального русла от наличия 
в нем АБ [50]. В исследование были включены паци-
енты с атеросклеротическим поражением почечных 
артерий, а также со стенозом ствола левой КА. Всем 
пациентам выполнялось внутрисосудис тое ультразву-
ковое исследование с последующим использованием 
метода виртуальной гистологии и определением 
индекса ремоделирования. Целью исследования 
также являлось изучение выраженности изменения 
сосудистой ткани в зависимости от состава АБ. Уста-
новлено 4 типа атеросклеротических поражений 
почечных артерий и КА, в зависимости от преоблада-
ющего компонента — фиброзная ткань, фиброзно-
жировая ткань, с повышенной плотностью кальция, 
некротическими изменениями. Интересными яви-
лись выводы исследования, демонстрирующие более 
выраженное адаптивное ремоделирование сосудистой 
стенки как почечных артерий, так и КА при величине 
АБ ≤40% с высокой достоверностью полученных дан-
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ных (p<0,001). Показано, что при сужении сосудис-
того русла ≤ 40% интенсивность ремоделирования 
сосудистой стенки выше по сравнению с более выра-
женным стенозированием артерий. Установлено, что 
важнейшим фактором сосудис того ремоделирования 
почек являлось наличие АБ с повышенной плотно-
стью кальция, тогда как для артерий сердца наиболее 
потенцирующим фактором установлено некротиче-
ские изменения в АБ. 

Авторы исследования особенно обратили вни-
мание, что распределение по частоте распростране-
ния основного компонента АБ и ответ артериаль-
ного русла у пациентов с атеросклеротическим 
поражением почечных артерий были во многом 
сходны с аналогичными показателями больных 
ИБС и наличием атеросклероза в левой КА. Данный 
вывод укладывается в концепцию КРС и единых 
механизмов атеросклеротического прогрессирова-
ния и диффузного поражения артериальных бассей-
нов различной локализации. 

Механизм влияния различных компонентов АБ 
на потенцирование сосудистого ремоделирования 
в почечной артерии и КА до конца неизвестен. Уста-
новлено, что компенсаторное расширение сосуда 
является частью адаптивного ремоделирования, 
регулирующего кровоток органа. Поскольку почеч-
ный кровоток интенсивней коронарного, то усиле-
ние гемодинамического удара на стенку сосуда, 
возникающего как следствие необходимости адек-
ватного обеспечения метаболических процессов 
в почках, увеличивает высвобождение кальция, 
накапливающегося в последующем в АБ. Возможно, 
описанный механизм может являться объяснением 
формирования адаптивного ремоделирования 
почечного сосуда в условиях существования АБ 
с повышенным содержанием кальция [50].

Большой интерес к проблеме кардиореналь-
ного континуума диктует необходимость постоян-
ного поиска механизмов воздействия на профилак-
тику и коррекцию этого состояния. Наиболее 
эффективными мерами в диагностике и лечении 
любого заболевания является воздействие 
на начальные этапы развития и прогрессирования 
патологии. В контексте кардиоренального контину-
ума инициирующим фактором патогенетического 
каскада заболеваний сердца и почек является повре-
ждение и ремоделирование сосудистой стенки. 
Именно нарушение функции и тканевая пере-
стройка стенки артериального русла приводит 
к стойким необратимым изменениям в зависимых 
органах, определяя неблагоприятный сердечно-
сосудистый и почечный прогнозы. Знание этиопа-
тогенетических механизмов формирования кардио-
ренального континуума и своевременная коррекция 
возникающих изменений сосудистой функции 
позволит прервать порочный круг развития и про-
грессирования заболеваний еще на ранних этапах 

их становления, тем самым избежать стойкого 
ремоделирования зависимых органов, и сущест-
венно улучшить прогноз. 

Важно также подчеркнуть, что артериальная 
стенка должна рассматриваться не только как при-
чина развития патологии органов и систем, но и как 
мишень для многих факторов агрессии внешнего 
или внутреннего характера. В связи с этим, только 
комплексный подход с учетом коррекции мульти-
факториального влияния развития кардиальной 
и ренальной патологии, а также эффективное воз-
действие на начальные звенья патогенеза позволят 
добиться успеха в первичной профилактике форми-
рования стойких, инвалидизирующих изменений 
сердца и почек.

С учетом высокой актуальности снижения 
показателей заболеваемости и смертности от ССЗ, 
предложен алгоритм выявления и углубленного 
обследования пациентов с КРС. 

Алгоритм выявления и углубленного обследова-
ния пациентов с КРС:

• Поскольку наличие признаков ремоделиро-
вания почечных артерий ассоциируется с неблаго-
приятным сердечно-сосудистым прогнозом, необ-
ходим мониторинг выраженности структурной 
перестройки артериальной стенки почек у каждого 
больного ССЗ, для возможности индивидуальной 
стратификации сердечно-сосудистого риска и опре-
деления интенсивности модифицирующей КРС 
терапии. 

• У пациентов с наличием большого количества 
ФР (>3) и отсутствием доказанной кардиальной 
патологии, в качестве первичной профилактики ССЗ 
необходимо выявление ремоделирования стенок 
почечных артерий, с учетом показателей почечной 
функции. При расчетной СКФ <60 мл/мин/1,73м2 
и/или альбуминурии >30 мг/г — ультразвуковые 
исследования почечных артерий. При наличии при-
знаков ремоделирования почечных артерий — меди-
каментозная терапия КРС, согласно рекомендациям 
РКО, НОНР (“Сердечно-сосудис тый риск и хрони-
ческая болезнь почек: стратегии кардио-нефропро-
текции”, 2013). Отсутствие признаков структурной 
перестройки артериальной стенки почек — контроль 
расчетной СКФ и альбуминурии через 3 мес. 

Поскольку имеющийся мировой опыт свидетель-
ствует о нередко предшествующим клинико-лабора-
торным проявлениям кардиальной патологии ремоде-
лировании почечных артерий, было бы рационально 
выявлять изменение структуры стенок почечных арте-
рий еще до манифестации заболевания сердца. Дан-
ный подход позволил бы практическому врачу при-
нять меры по первичной профилактике ССЗ, в виде 
замедления этапов прогрессирования КРС, а, следо-
вательно, снижения показателей заболеваемости 
и смертности по наиболее социально значимым хро-
ническим неинфекционным заболеваниям.
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