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Представлены определение и классификация кардиоренального синдрома (КРС) — патологического 

процесса, развивающегося в сердце или почках, при котором острая или хроническая дисфункция одно-

го органа приводит к острой или хронической недостаточности другого. Обсуждаются патофизиологи-

ческие механизмы, подходы к диагностике и лечению каждого из клинических вариантов КРС.
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The paper discusses the definition and classification of cardio-renal syndrome (CRS) — a pathological process in 

heart or kidneys, characterised by acute or chronic dysfunction of one organ which results in acute or chronic 

failure of the other organ. The pathophysiological mechanisms, diagnostics, and treatment are described for each 

clinical variant of CRS.
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Кардиоренальные взаимодействия в последние 

годы привлекают все большее внимание, что связа-

но со значительным ростом распространенности 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и почеч-

ной патологии, частым сочетанием нарушения фун-

кции сердца и почек [1-3]. Первичные нарушения 

одного органа часто приводят к вторичной дисфун-

кции или повреждению другого, ухудшая прогноз 

и приводя к ускорению прогрессирования как сер-

дечной (СН), так и почечной недостаточности (ПН). 

Эти взаимодействия создают патофизиологическую 

основу для такой нозологической формы, как кар-

диоренальный синдром (КРС) [4,5]. Отсутствие 

точного определения и согласованных представле-

ний о клинических проявлениях, патофизиологи-

ческих механизмах КРС создает трудности для 

своевременной диагностики и лечения этого синд-

рома.

Чаще всего под КРС понимают нарушение 

функции неизмененной почки в связи с наличием 

кардиальной патологии, при этом подразумевается, 

что при адекватной сердечной деятельности та же 

почка функционировала бы нормально [6]. В насто-

ящее время эта концепция пересматривается, 

и на Всемирном конгрессе нефрологов 2007 была 

представлена классификация КРС [7]. Согласно 

предложенному определению, КРС — патофизио-

логическое расстройство функций сердца и почек, 

при котором острая или хроническая дисфункция 

одного из этих органов ведет к острой или хрони-

ческой дисфункции другого. Таким образом, КРС 

включает в себя различные острые и хронические 

расстройства, при которых первично пораженным 

органом может быть как сердце, так и почки.

Кардиоренальные взаимоотношения в услови-

ях физиологической нормы были представлены 

Guyton A. 1990 в виде гемодинамической модели, 

в которой почками осуществляется контроль объема 

внеклеточной жидкости путем регуляции процессов 

экскреции и реабсорбции натрия, в то время как 

сердце контролирует системную гемодинамику. 

Центральным звеном этой модели является ренин-

ангиотензин-альдостероновая система (РААС), 

эндотелий-зависимые факторы и их антагонисты 

— натрийуретические пептиды (НУП) и каллекре-

ин-кининовая система. При поражении одного 
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из органов происходит активация РААС и симпати-

ческой нервной системы (СНС), развивается дис-

функция эндотелия (ДЭ) и хроническое системное 

воспаление, образуется порочный круг, при котором 

сочетание кардиальной и почечной дисфункции 

приводит к ускоренному снижению функциональ-

ной способности каждого из органов, ремоделиро-

ванию миокарда, сосудистой стенки и почечной 

ткани, росту заболеваемости и смертности. Таким 

образом, прямые и косвенные влияния каждого 

из пораженных органов друг на друга могут приво-

дить к появлению и сохранению сочетанных рас-

стройств со стороны сердца и почек через сложные 

нейрогормональные механизмы обратной связи 

(рисунок 1) [8].

Выделение 5 типов КРС (таблица 1) позволяет 

найти обоснованный подход к диагностике и лече-

нию каждого из вариантов этого состояния.

Острый кардиоренальный синдром (КРС 
1 типа)

Острый КРС характеризуется внезапным 

ухудшением сердечной деятельности, приводя-

щим к острому повреждению почек (ОПП); 

встречается при инфаркте миокарда (ИМ), 

осложненном кардиогенным шоком, острой 

декомпенсации хронической СН (ОДХСН), 

коронароангиографии (КАГ), кардиохирурги-

ческих вмешательствах; ассоциируется с высокой 

смертностью. У этих пациентов часто в анамнезе 

хронические нарушения функции почек, пред-

располагающие к развитию ОПП [9,10]. 

Результаты исследований свидетельствуют о том, 

что нарушение функции почек ассоциируется 

с более частым развитием осложнений и повы-

шением риска сердечно-сосудистой смерти при 

остром коронарном синдроме (ОКС), ИМ, чрес-

кожном вмешательстве на коронарных артериях 

(ЧКВ) и аортокоронарном шунтировании (АКШ) 

[11-14]. При СН летальность обратно пропорци-

ональна скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ), которая является таким же значимым 

прогностическим фактором, как и величина 

фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ). 

ОПП протекает более тяжело у пациентов со сни-

женной ФВ ЛЖ в сравнении с пациентами, име-

ющими сохраненную ФВ, и развивается в 70 % 

случаях кардиогенного шока [11]. Острое ухуд-

шение функции почек не только свидетельствует 

о тяжести состояния пациента, но и усугубляет 

течение сердечно-сосудистой патологии вследс-

твие активации воспалительных каскадов, что 

может объяснить независимость ассоциации 

функционального состояния почек и летальнос-

ти у пациентов с острой СН (ОСН) [15].

Важное значение имеет ранняя диагностика 

ОПП при КРС 1 типа [16]. Повышение креатинина 

(Кр) сыворотки, как правило, наблюдается уже 

на фоне развившегося ОПП, когда возможности 

для профилактики и защиты почек ограничены. 

Своевременно диагностировать ОПП позволяет 

использование новых биомаркеров (таблица 2).

Наиболее ранним маркером, обнаруженным 

в крови и моче пациентов с ОПП, является ассоци-

ированный с нейтрофильной желатиназой липока-

лин (NGAL — neutrophil gelatinase-associated 

lipocalin), повышение Кр сыворотки у таких боль-

ных наблюдается только спустя 48-72 ч [17]. NGAL 

также является маркером замедленного функцио-

нирования трансплантата при пересадке почек, 

ОПП, вызванного контрастными веществами, ОПП 

у пациентов в критическом состоянии, находящих-

ся в отделениях интенсивной терапии.

Цистатин С позволяет судить о начале развития 

ОПП и необходимости гемодиализа раньше, чем 

Кр [18]. По данным сравнительного исследования 

чувствительности цистатина С и NGAL у пациентов 

с ОПП после кардиохирургических вмешательств 

оба биомаркера позволяли прогнозировать ОПП 

за 12 ч, хотя NGAL превзошел цистатин С на более 

ранних сроках [19]. При определении обоих марке-

ров можно судить о сочетании структурного и фун-

кционального поражения почек.

KIM-1 (молекула почечного повреждения — 

kidney injury molecule) — белок, обнаруженный 

в моче после ишемического или токсического пов-

реждения проксимальных канальцев, является 

высокоспецифичным маркером ишемического 

ОПП [20]. KIM-1, наряду с высокочувствительным 

NGAL, является важным биомаркером на ранних 

стадиях ОПП.

Развитие ОПП при остром КРС обусловлено 

нарушением перфузии почек, следовательно, 

с помощью физического обследования, визуализи-

рующих и лабораторных методов необходимо как 

можно раньше определить снижение сердечного 

выброса (СВ) и/или значительное повышение цен-

трального венозного давления (ЦВД), приводящие 

к застою в почках.

Важным последствием КРС 1 типа является 

снижение реакции на диуретическую терапию 

на фоне постдиуретической задержки натрия. 

Назначение высоких доз или комбинаций диуре-

тиков может быть дополнительным ятрогенным 

механизмом прогрессирования ОПП. Дозы пет-

левых диуретиков титруют, учитывая функцио-

нальное состояние почек, уровень систоличес-

кого артериального давления (САД) и анамнез 

длительного применения препаратов этой груп-

пы. Более эффективной может быть длительная 

инфузия малых доз препаратов. Оценка СВ, 

измерение ЦВД помогают назначить адекватную 

диуретическую терапию и способствуют более 

безопасному лечению пациентов с сочетанием 

ОСН и ОПП. При задержке жидкости, резистен-

тной к диуретикам, несмотря на оптимизацию 
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СВ, возможно использование экстракорпораль-

ной ультрафильтрации [21].

Наличие ОПП с или без гиперкалиемии огра-

ничивает применение ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента (ИАПФ), антагонистов 

рецепторов ангиотензина II (АРА) и антагонистов 

альдостерона — препаратов, доказавших свое влия-

ние на улучшение выживаемости у пациентов 

с СН и ИМ, что может отрицательно влиять на исхо-

ды заболевания. Однако при условии тщательного 

мониторирования почечной функции и уровня 

калия, потенциальная польза от назначения этих 

препаратов часто перевешивает риск.

Пациенты с ИМ при нарушении функции 

почек часто недополучают лечение [22]. 

Сохранению функции почек следует уделять 

не меньше внимания, чем спасению и защите мио-

карда. В настоящее время не существует специаль-

ного нефропротективного лечения при развитии 

данного состояния. Применение незиритида оста-

ется достаточно спорным. Согласно недавно 

выполненным рандомизированным исследовани-

ям, применение этого препарата не дает значимых 

клинических результатов.

Хронический кардиоренальный синдром 
(КРС 2 типа)

Для КРС 2 типа характерно наличие хроничес-

кой патологии сердца (например, ХСН), приводящей 

к прогрессированию хронической болезни почек 

(ХБП). Нарушение функционального состояния 

почек широко распространено среди пациентов 

с ХСН и является независимым негативным про-

гностическим фактором в отношении развития сис-

толической и диастолической дисфункции ЛЖ, сер-

дечно-сосудистой смерти [23]. Высокая значимость 

этого синдрома в современной медицине подтверж-

дается созданием национальным Институтом сердца, 

легких и крови (США) рабочей группы (Working 

Group on Cardio-Renal Connections in Heart Failure by 

the National Heart, Lung and Blood) по кардиореналь-

ным взаимодействиям при СН в 2004г.

Механизмы, лежащие в основе хронического 

КРС, отличаются от механизмов острого КРС. ХСН 

Гемодинамический контроль (по Guyton)

Рис. 1    Патофизиологические механизмы развития тяжелого КРС.

creo
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характеризуется длительно существующей снижен-

ной перфузией почек, которой предшествуют 

микро- и макроангиопатии. Отсутствует связь между 

снижением ФВ ЛЖ и СКФ: пациенты с ХСН 

и сохраненной ФВ ЛЖ имеют те же значения рас-

четной СКФ, что и пациенты со снижением 

ФВ <45 % [24].

Предполагали, что гемодинамические наруше-

ния являются ведущим этиологическим фактором, 

однако в исследовании ESCAPE (Evaluation Study of 

Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery 

Catheterization Effectiveness) не выявлено связи 

между показателями центральной гемодинамики 

и уровнем Кр сыворотки [25]. Нарушение функции 

почек у больных ХСН не объясняется только гипо-

перфузией. Характерны нейрогормональные нару-

шения: повышение продукции вазоконстрикторов 

(адреналина, ангиотензина, эндотелина), измене-

ние чувствительности и/или высвобождение эндо-

генных вазодилататоров — НУП, оксида азота (NO). 

Функциональное состояние почек также может 

ухудшаться вследствие терапии ХСН: предполагают 

роль гиповолемии, связанной с увеличением диуре-

за, ранней блокады РААС, гипотонии, вызванной 

приемом препаратов [6].

Растет интерес к патогенетической роли отно-

сительного или абсолютного дефицита эритропоэ-

тина, приводящего к более выраженной анемии, 

чем можно было ожидать у пациентов с изолиро-

ванной ХБП [26]. Активация рецепторов эритропо-

этина в сердце играет роль в его защите от апоптоза, 

фиброза и воспаления. Клинические исследования 

показали, что назначение эритропоэз-стимулирую-

щих препаратов пациентам с ХСН, ХБП и анемией 

улучшает функциональное состояние сердца, 

уменьшает размеры ЛЖ и снижает уровень мозгово-

го НУП (МНУП) [27].

Вероятность развития почечной дисфункции 

у больных с сердечно-сосудистой патологией значи-

тельно выше, чем в популяции. По данным регистра 

Таблица 1
Типы кардиоренального синдрома

Первичный КРС

Острый (КРС 1 типа) Хронический (КРС 2 типа) 

Характеристика Причины Характеристика Причины

Резкое ухудшение функции 

сердца, ведущее к острому пов-

реждению почек

Острый ИМ, осложненный кардиоген-

ным шоком, ОДХСН, КАГ, кардиохирур-

гические вмешательства

Хронические нарушения кровообра-

щения, вызывающие прогрессирую-

щую и потенциально перманентную 

ХПН

ХСН 

Первичный ренокардиальный синдром

Острый (КРС 3 типа) Хронический (КРС 4 типа)

Характеристика Причины Характеристика Причины

Резкое ухудшение функции 

почек, вызывающее острое 

нарушение работы сердца 

(ОСН, ОДХСН, нарушения 

ритма сердца, ишемия миокар-

да, снижение СВ)

Ишемия почек, острый гломеруло-

нефрит, острый пиелонефрит, острый 

канальцевый некроз, острая обструкция 

мочевыводящих путей

ХБП, вносящая вклад в ухудше-

ние функции сердца, гипертрофию 

миокарда и/или в увеличение риска 

осложнений со стороны сердечно-

сосудистой системы

Хронический гломе-

рулонефрит, врож-

денная патология 

почек

Вторичный кардиоренальный синдром (КРС 5 типа)

Характеристика Причины

Системное заболевание, вызывающее дисфункцию как почек, так и сер-

дца

Сепсис, аутоиммунная патология, васкулит, СД, амилоидоз 

Таблица 2
Биомаркеры для раннего выявления ОПП

Биомаркер Ассоциированное поражение почек

Цистатин С Повреждение проксимальных канальцев

KIM-1 Ишемия и нефротоксины

NGAL (липокалин, ассоциированный с желатиназой нейтрофилов) Ишемия и нефротоксины

NHE-3 (натриево-водородный “обменник” Ишемия, преренальное, постренальное ОПП

Цитокины (ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18) Токсическое повреждение, замедленное функционирование транс-

плантанта

Актино-актиновый деполимеризующий фактор Ишемия и замедленное функционирование трансплантанта

α-GST (глутатион-S-трансфераза-α) Повреждение проксимальных канальцев, острое отторжение

ϖ -GST (глутатион-S-трансфераза-ϖ) Повреждение дистальных канальцев, острое отторжение

L-FABP (белок, связывающий жирные кислоты L-типа) Ишемия и нефротоксины

Нетрин-1 Ишемия и нефротоксины, сепсис

Хемокины — производные кератина Ишемия и замедленное функционирование трансплантанта
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NHANES III (Third National Health and Nutrition 

Examination Survey), сочетание любых двух факторов 

сердечно-сосудистого риска (ССР) приводит к веро-

ятному развитию ХБП со снижением СКФ <60 мл/

мин в 3,7 раза большей, чем при сохранной функции 

почек. Даже у пациентов с АД в пределах 130-139/85-

89 мм рт.ст. вероятность появления микроальбуми-

нурии (МАУ) увеличивается в 2,13 раза в сравнении 

с пациентами с нормальными значениями АД. 

В исследовании PIUMA (Progetto Ipertensione Umbria 

Monitoraggio Ambulatoriale) у пациентов с эссенци-

альной гипертонией без сердечно-сосудистых ослож-

нений (ССО) умеренное снижение СКФ удваивало 

риск кардиальной смерти, что сравнимо с риском, к 

которому приводит повышение диастолического 

АД (ДАД) на 10-20 мм рт.ст. или повышение уровня 

липопротеидов низкой плотности на 40 мг/дл. 

Артериальная гипертония (АГ) — давно известная 

и частая причина развития ХБП, гипертоническое 

повреждение почек реализуется через механизм 

гиперфильтрации и внутриклубочковой гипертензии 

с повреждением базальной мембраны и развитием 

активации РААС, ДЭ, МАУ, протеинурии и гиперто-

нического нефросклероза, развитие которого значи-

тельно ускоряется в присутствии различных обмен-

ных нарушений.

Острый ренокардиальный синдром (КРС 
3 типа)

Острый ренокардиальный синдром (РКС) 

характеризуется первичным внезапным нарушени-

ем функции почек (например, при ОПП, остром 

гломерулонефрите или пиелонефрите, остром 

канальцевым некрозе, острой обструкции мочевы-

водящих путей), которое приводит к острому нару-

шению функции сердца (СН, аритмиям, ишемии). 

ОПП все чаще наблюдается у госпитализированных 

пациентов и пациентов отделений интенсивной 

терапии. С учетом использования в клинической 

практике критериев RIFLE (Risk, Injury, Failure, 

Loss, and End-stage criteria), распространенность 

ОПП у госпитализированных пациентов достигает 

9 % [28]. У пациентов отделений интенсивной тера-

пии ОПП диагностируется в > 35 % случаев [29].

ОПП влияет на функциональное состояние серд-

ца посредством нескольких механизмов, иерархия 

которых не установлена. Перегрузка жидкостью может 

привести к развитию отека легких. Гиперкалиемия 

способствует возникновению аритмий и остановке 

сердца. При уремии накапливаются вещества, снижа-

ющие сократительную способность миокарда. Уремия 

приводит к развитию перикардита. Ацидоз способс-

твует легочной вазоконстрикции с развитием право-

желудочковой СН, имеет отрицательный инотропный 

эффект и, наряду с электролитными нарушениями, 

повышает риск развития аритмий. Почечная ишемия 

самостоятельно провоцирует воспаление и апоптоз 

кардиомиоцитов (КМЦ).

Причиной КРС 3 типа может быть двусторон-

ний стеноз почечных артерий (или стеноз артерии 

единственной почки). В патогенезе развития ОСН 

или ОДХСН у этих пациентов играют роль диасто-

лическая дисфункция ЛЖ, связанная с длительным 

повышением АД из-за чрезмерной активации РААС, 

задержка натрия и воды на фоне нарушения функ-

ции почек и острая миокардиальная ишемия, обус-

ловленная повышенной потребностью миокарда 

в кислороде на фоне периферической вазоконс-

трикции [30]. Блокада РААС является необходимым 

компонентом терапии этих пациентов, однако СКФ 

зависит от уровня ангиотензина, и блокада РААС 

может привести к декомпенсации ПН.

Для своевременной диагностики острого РКС 

и оценки эффективности лечения используются 

биомаркеры повреждения сердца. Сердечные тро-

понины являются маркерами ишемического пов-

реждения миокарда и коррелируют с клиническими 

исходами в общей популяции и, особенно, у паци-

ентов с поражением почек [31]. МНУП позволяет 

диагностировать ОСН или ОДХСН, также является 

независимым предиктором сердечно-сосудистых 

событий и смертности от любой причины, как 

в общей популяции, так и у пациентов с ПН [32]. 

Миелопероксидаза — маркер нарушения метабо-

лизма КМЦ, окислительного стресса (ОС) и воспа-

ления, особенно при остром коронарном синдроме 

(ОКС). ОС может приводить к апоптозу и некрозу 

КМЦ, ассоциируется с развитием аритмий и ДЭ, 

которые играют роль в возникновении КРС [33]. 

Определенное значение как в ранней диагностике 

КРС, так и в патогенезе этого состояния играют 

провоспалительные цитокины: фактор некроза опу-

холи (ФНО), интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6, способс-

твуя повреждению и апоптозу КМЦ, повреждению 

миокарда при ишемическом ОПП.

При тяжелом ОПП, требующем заместитель-

ной почечной терапии, может развиться сердечно-

сосудистая нестабильность, связанная с быстрым 

перемещением жидкости и электролитов при диа-

лизе, с развитием гипотонии, аритмий и миокарди-

альной ишемии. Использование новых технологий 

гемодиализа является наиболее безопасным и обос-

нованным подходом при этом состоянии.

Хронический ренокардиальный синдром 
(КРС 4 типа)

При хроническом РКС первичное хроническое 

поражение почек приводит к нарушению функцио-

нального состояния сердца: гипертрофии желудоч-

ков, диастолической дисфункции и/или повыше-

нию риска развития неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий. Распространенность хрони-

ческих нефропатий в последние десятилетия увели-

чивается во всем мире, приобретая характер эпиде-

мии. По данным различных популяционных регис-

тров и исследований: NHANES III, Okinawa Studу, 
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PREVEND IT (Prevention of Renal and Vascular 

Endstage Disease Intervention Trial), Swiss SAPALDIA 

study (Swiss Cohort Study on Air Pollution and Lung 

and Heart Diseases in Adults) и др., распространен-

ность почечной патологии в США, Европе и Японии 

составляет 10-13 %, достигая в группах высокого 

риска 20 %. Следует отметить, что рост числа боль-

ных с почечной патологией не связан с увеличением 

частоты таких традиционно почечных заболеваний, 

как гломерулонефрит, пиелонефрит или наследс-

твенные заболевания почек. Основной причиной 

поражения почек в последние годы являются сахар-

ный диабет 2 типа (СД-2) и АГ, заметную роль игра-

ют атеросклероз, ХСН и ожирение, т. е. заболева-

ния, распространенность которых в последние 

десятилетия резко возросла, особенно в развитых 

странах, охватив не менее 40 % населения.

Именно увеличение количества больных с 

почечной патологией различного генеза, рост сер-

дечно-сосудистой заболеваемости и смертности 

в этой популяции, а также необходимость раннего 

выявления почечной дисфункции с целью адекват-

ного лечения, профилактики тяжелых осложнений 

и развития терминальной ХПН (ТХПН) стало при-

чиной появления в 2002г, предложенного National 

Kidney Foundation (США), наднозологического 

понятия “хроническая болезнь почек” (ХБП). 

На основании наличия повреждения почек и уровня 

СКФ выделяют 5 стадий ХБП [34]. ХБП диагности-

руется даже при таких уровнях Кр, которые ранее 

не рассматривались как признак значимой почеч-

ной дисфункции.

Пациенты с ХБП характеризуются высоким сер-

дечно-сосудистым риском. Установлено, что МАУ, 

протеинурия и снижение СКФ служат независимы-

ми предикторами ССЗ и смертности [35,36]. 

Результаты исследований у пациентов с ХБП I-III ст. 

свидетельствуют о наличии обратной связи между 

функциональным состоянием почек и риском небла-

гоприятных сердечно-сосудистых исходов, которые 

развивались при снижении СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 

[37-39]. У пациентов с ХБП риск смерти от ССЗ 

увеличивается в 10-20 раз по сравнению с сопостави-

мой по полу и возрасту группой без ХБП. На стадии 

ТХПН частота выявления гипертрофии миокарда 

левого желудочка (ГЛЖ) и ишемической болезни 

сердца (ИБС) составляет ~ 75 % и 40 %, соответс-

твенно. Более половины смертей при ТХПН связаны 

с ССЗ. Двухлетняя летальность пациентов после 

перенесенного ИМ на фоне 5 стадии ХБП составляет 

~ 50 %, в то время как 10-летняя летальность пациен-

тов после ИМ в общей популяции – 25 %.

В группах высокого риска исходные значения 

клиренса Кр являются независимым и значимым 

предиктором краткосрочных неблагоприятных 

исходов: смерти и ИМ. У больных ИМ с подъемом 

сегмента ST эта связь прослеживалась независимо 

от риска, оцененного по шкале TIMI (Thrombolysis 

In Myocardial Infarction) [40]. В крупных исследова-

ниях: SOLVD (Studies Of Left Ventricular Dysfunction), 

TRACE (Trandolapril Cardiac Evaluation), SAVE 

(Survival And Ventricular Enlargement), VALIANT 

(Valsartan in Acute Myocardial Infarction), из которых 

исключались пациенты с уровнем Кр > 2,5 мг/дл, 

снижение функциональной способности почек 

ассоциировалось со значительно большей смерт-

ностью и риском ССС.

Неблагоприятные ССС у пациентов с ХБП 

ассоциируются с плазменными уровнями специфи-

ческих биомаркеров: тропонинов, асимметричного 

диметиларгинина, ингибитора активатора плазми-

ногена 1 типа, гомоцистеина, НУП, С-реактивного 

белка (СРБ), сывороточного амилоида А, альбуми-

на, модифицированного ишемией [41]. Это свиде-

тельствует о связи между хроническим субклини-

ческим воспалением, прогрессированием атероск-

лероза, взаимодействии между сердцем и почками 

и негативными ССС и почечными исходами.

Следует отметить, что доля пациентов с ХБП, 

получающих лечение по изменению факторов риска, 

ниже по сравнению с общей популяцией. 

Возможными причинами субтерапевтического вме-

шательства являются опасения по поводу дальней-

шего ухудшения функции почек на фоне комбини-

рованной терапии и/или нефротоксичного влияния 

препаратов на фоне сниженного клиренса [42]. 

Многие препараты, необходимые для лечения ослож-

нений тяжелой ХБП, чаще всего не влияют на тече-

ние сопутствующей патологии сердца. Это относится 

к препаратам для коррекции кальций-фосфорного 

обмена и лечения гипепаратиреоза, витаминов и сти-

муляторов эритропоэза. То же самое касается приме-

нения антагонистов эндотелина, антагонистов аде-

нозиновых и вазопрессиновых рецепторов и проти-

вовоспалительных препаратов. Данные по примене-

нию иммуносупрессивных препаратов и их влиянию 

на сердце противоречивы и требуют дополнительных 

исследований в этой области.

Опасения по поводу повышения риска кровоте-

чений приводят к тому, что меньшее количество паци-

ентов с тяжелой ХБП получают аспирин и/или клопи-

догрел, несмотря на подтвержденный небольшой риск 

развития кровотечений и благоприятные последствия 

лечения у таких пациентов. При правильном титрова-

нии доз и мониторировании безопасности сердечно-

сосудистые препараты можно назначать пациентам 

с ХБП, при этом польза от их применения будет 

сопоставима с таковой в общей популяции.

У пациентов с тяжелой ХБП назначение или 

увеличение доз ИАПФ или АРА может спровоциро-

вать клинически значимое ухудшение функции 

почек или развитие выраженной гиперкалиемии, 

которая также может усугубиться при использовании 

антагонистов альдостерона. Следует отметить, что 

повышение Кр до 30 % на фоне терапии ИАПФ, 

стабилизированное в течение 2 мес, ассоциировалось 
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с долгосрочной нефропротекцией [43]. ИАПФ и АРА 

можно назначать пациентам с ХБП при условии, что 

Кр не повышается более чем на 30 %, а уровень калия 

< 5,6 ммоль/л. В настоящее время пациенты с терми-

нальной стадией ХБП и дисфункцией ЛЖ недополу-

чают терапию ИАПФ и АРА [44].

Учитывая важность блокады альдостерона, спи-

ронолактон широко использовался для лечения паци-

ентов с тяжелой ХСН с доказанным благоприятным 

влиянием на заболеваемость и смертность. После пуб-

ликации данных исследования RALES (Randomized 

Aldactone Evaluation Study) появилась насторожен-

ность в отношении использования антагонистов аль-

достерона, особенно совместно с другими блокатора-

ми РААС, т. к. на фоне приема спиронолактона отме-

чалось резкое увеличение частоты госпитализаций 

в связи с гиперкалиемией [45]. Правильный выбор 

пациентов, с включением лиц со сниженной 

ФВ и исключением больных с умеренной ХБП (Кр 

сыворотки ≥ 2,5 мг/дл) или гиперкалиемией > 

5 ммоль/л, поможет значительно снизить частоту 

развития жизнеугрожающей гиперкалиемии [46].

Вторичный кардиоренальный синдром (КРС 
5 типа)

Вторичный КРС характеризуется наличием 

сочетанной почечной и кардиальной патологии 

вследствие острых или хронических системных рас-

стройств. Некоторые острые и хронические заболе-

вания могут одновременно влиять на сердце и почки; 

нарушение функции одного органа влияет на функ-

циональное состояние другого и наоборот. 

Примерами таких заболеваний являются сепсис, 

амилоидоз, системная красная волчанка, саркоидоз. 

При некоторых хронических заболеваниях, таких 

как СД и АГ, может развиваться КРС 2 и 4 типов.

Сепсис, особенно остро начавшийся, является 

наиболее частым и тяжелым состоянием, влияю-

щим на функцию сердца и почек. Он может приво-

дить к ОПП, одновременно вызывая глубокую 

депрессию миокарда. Механизмы развития этих 

состояний до конца не изучены, не исключается 

роль ФНО и других медиаторов. Развитие функцио-

нальной депрессии миокарда, неадекватный 

СВ способствуют дальнейшему ухудшению функ-

ционального состояния почек как при остром КРС. 

В то же время возникновение ОПП влияет на функ-

циональное состояние сердца как при остром РКС. 

Ишемия почек может провоцировать дальнейшее 

повреждение миокарда, возникает порочный круг, 

неблагоприятно влияющий на состояние обоих 

органов [8]. Терапия направлена на своевременное 

выявление и устранение источника инфекции, под-

держание функции органов инфузионной терапией, 

инотропными и вазопрессорными препаратами.

При лечении этой патологии применяются 

те же принципы, что и при КРС 1 и 3 типов. 

Предварительные данные по применению интен-

сивной заместительной почечной терапии у паци-

ентов с сепсисом показали, что очищение крови 

может играть большую роль в улучшении функцио-

нального состояния миокарда при обеспечении 

оптимального клиренса. Несмотря на большое 

количество исследований, не определены опти-

мальные схемы профилактики и лечения ОПП 

у пациентов в критическом состоянии.

Заключение
Оценка взаимодействий между сердцем и поч-

ками при развитии их дисфункции на фоне как 

острых, так и хронических нарушений имеет боль-

шое клиническое значение. Сложность лечения 

таких пациентов диктует необходимость мульти-

дисциплинарного подхода, с участием специалис-

тов-кардиологов, нефрологов и реаниматологов. 

Появление классификации КРС позволит подби-

рать лечение с учетом патофизиологических меха-

низмов, проводить и сравнивать эпидемиологи-

ческие исследования и достаточно легко выявлять 

признаки каждой разновидности КРС. Требуется 

проведение рандомизированных, контролируемых 

исследований по возможным вмешательствам, 

направленным на снижение заболеваемости 

и смертности при этих состояниях.
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