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Резюме

С очетание сердечной недостаточности и почечной недостаточности названо кардиорен альным синдромом. Он является закономерным эта-

пом кардиоренального континуума и, возможно, представляет собой лишь малое звено кардиоренально-церебрально-метаболической оси. 

Несмотря на то, что словосочетание «кардиоренальный синдром» и 5 его типов прочно вошли в медицинский лексикон, многие аспекты 

этой проблемы до сих пор не ясны. Кардиоренальный синдром может быть диагностирован у 32-90,3% больных с сердечной недостаточно-

стью. В большинстве случаев развивается кардиоренальный синдром 1 или 2 типа: у больных с хронической сердечной недостаточностью 

кардиоренальный синдром представлен развитием хронической болезни почек, у больных с острой сердечной недостаточностью — острого 

почечного повреждения. Нарушение функции почек оказывает неблагоприятное прогностическое значение: приводит к повышению смерт-

ности больных с сердечной недостаточностью. Необходимо своевременно диагностировать наличие кардиоренального синдрома и учиты-

вать его наличие при ведении больных с сердечной недостаточностью. Требуется дальнейшее изучение способов профилактики развития 

и предотвращения прогрессирования поражения почек у больных с сердечной недостаточностью, на которое должны быть направлены 

усилия мультидисциплинарной команды. В первой части обзора рассматриваются понятие, классификация, имеющиеся в настоящее время 

данные о механизмах развития, эпидемиологии и прогностическом значении кардиоренального синдрома у больных с сердечной недоста-

точностью. 
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Abstract

The combination of heart failure and renal failure is called cardiorenal syndrome. It is a stage of the cardiorenal continuum and, possibly, a small 

link of the cardiorenal-cerebral-metabolic axis. Despite the fact that the phrase “cardiorenal syndrome” and its five types have become a part of the 
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medical lexicon, many aspects of this problem are still not clear. Cardiorenal syndrome can be diagnosed in 32-90.3% of patients with heart failure. 

Cardiorenal syndrome type 1 or 2 develops in most cases of heart failure: cardiorenal syndrome presents with the development of chronic kidney 

disease in patients with chronic heart failure and acute kidney injury in patients with acute heart failure. Impaired renal function has an unfavorable 

prognostic value. It leads to an increase in the mortality of patients with heart failure. It is necessary to timely diagnose the presence of cardiorenal 

syndrome and take into account its presence when managing patients with heart failure. Further researches are needed on ways to prevent the 

development and prevent the progression of kidney damage in patients with heart failure, to which the efforts of the multidisciplinary team should 

be directed. The first part of this review examines the currently definition, classification, pathogenesis, epidemiology and prognosis of cardiorenal 

syndrome in patients with heart failure.

Key words: cardiorenal continuum, cardiorenal syndrome, acute heart failure, chronic heart failure, chronic kidney disease, acute renal damage, аcute 

kidney injury, glomerular filtration rate, albuminuria, prognosis, mortality, survival, pathogenesis
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АПФ — ангиотензинпревращающий фермент, АРК — активные радика-
лы кислорода ВБД — внутрибрюшное давление, ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров, ЗПТ — заместительная почечная 
терапия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ — интерлейкины, ИМ — инфаркт миокарда, КРС — кардиоренальный синдром, 
ЛЖ — левый желудочек, НРПС — нарушения ритма и проводимости сердца, НУП — натрийуретические пептиды, ОДСН — острая 
декомпенсированная сердечная недостаточность, ОКН — острый канальцевый некроз, ОКС — острый коронарный синдром, ОПП — 
острое повреждение почек, ОСН — острая сердечная недостаточность, ПН — почечная недостаточность, РААС — ренин-ангиотензин-
альдостероновая система, САС — симпатоадреналовая система, СВ — сердечный выброс, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, С-РБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ТИН — тубулоинтерстициальный нефрит, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФВ — фракция выброса, ФНО — фактор не-
кроза опухолей, ФФ — фильтрационная фракция,  ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная  недостаточность, 
ЦВД — центральное венозное давление, ЭАМ — экскреция альбумина с мочой 

В настоящее время в основе понимания процессов 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
лежит концепция сердечно-сосудистого, кардио-це-
ребрального и почечного континуума (Рисунок 1) 
[73-75, 82]. 

С ердечно-сосудистый континуум — это цепь взаи-
мосвязанных изменений в сердечно-сосудистой си-
стеме от воздействия факторов риска (артериальной 
гипертонии (АГ), сахарного диабета (СД), дислипи-
демии,  ожирения, курения и др.) через постепенное 

Figure 1. Cardiovascular, cardio-cerebral and renal continuum, with changes according to [Dzau et al. Circulation. 2006; 
114: 2850–2870].
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возникновение и прогрессирование эндотелиаль-
ной дисфункции, атеросклероза, гипертрофии ле-
вого желудочка (ЛЖ), ишемической болезни сердца 
(ИБС), инфаркта миокарда (ИМ) до развития сердеч-
ной недостаточности (СН) и летальн ого исхода [3]. 
Это с опровождается поражением головного мозга 
от воздействия факторов риска через развитие эн-
цефалопатии до инсульта, когнитивных нарушений, 
деменции и летального исхода.
Параллельно этим процессам в большинстве случа-
ев развивается и прогрессирует патология почек от 
факторов риска, большинство из которых являют ся 
общими для сердечно-сосудистых и почечных забо-
леваний, через появление альбуминурии различной 
степени выраженности (уровня А1, А2, А3, А4), сни-
жение скорости клубочковой фи льтрации (СКФ) до 
развития терминальной почечной недостаточности 
(ПН) и летального исхода [35]. 
В течение последних 10 лет все чаще говорят о про-
блеме «двойной эпидемии» сердечной и почечной 
недостаточности [141], поскольку у многих боль-
ных одновременно имеются проявления этих двух 
клинических состояний, что привело к широкому 
распространению понятия «кардиоренальный син-
дром» [4, 19, 23, 28].

Определение КРС

Кардиоренальный синдром представляет собой од-
новременное наличие у больного дисфункции/недо-
статочности сердца и почек [43, 46, 87, 160]. Первич-
но у больного с кардиоренальным синдромом может 
быть патология почек, приводящая к развитию ПН, 
а затем сердечно-сосудистым осложнениям и СН. И, 
наоборот, первичная патология сердца может при-

водить к СН, которая может привести к развитию 
дисфункции и повреждения почек и терминальной 
ПН [23].

Классификация КРС

Выделяют 5 типов кардиоренального синдрома (Таб-
лица 1) [144, 145, 147, 149, 150].
Тип 1 — острый кардиоренальный синдром — пред-
ставляет собой развитие острого повреждения почек 
(ОПП) при острых сердечно-сосудистых состояни-
ях: остром коронарном синдроме (ОКС), тромбоэм-
болии легочной артерии (ТЭЛА), острой сердечной 
недостаточности (ОСН) и декомпенсации хрониче-
ской СН (ОДСН) [27, 35, 95, 97, 148].
Тип 2 — хронический кардиоренальный синдром — 
представляет собой развитие хронической болезни 
почек (ХБП) при хронической СН (ХСН) [100]. 
Тип 3 — острый ренокардиальный синдром — пред-
ставляет собой развитие острой сердечно-сосуди-
стой патологии (АГ, ОКС, ОСН, нарушений ритма 
и проводимости сердца (НРПС)) на фоне острой 
патологии почек (ишемии почки, острого гломеру-
лонефрита и др.) [56]. 
Тип 4 — хронический ренокардиальный синдром — 
представляет собой развитие гипертрофии миокар-
да ЛЖ, кальциноза структур сердца, сердечно-сосу-
дистых событий, систолической и диастолической 
дисфункции ЛЖ у больных с ХБП [94]. 
Тип 5 — вторичный кардиоренальный синдром, раз-
вивающийся при системных заболеваниях, таких 
как сахарный диабет (СД), ревматические заболева-
ния (системные васкулиты, системная красная вол-
чанка, системная склеродермия и др.), амилоидоз, 
сепсис, которые одновременно поражают и сердце, 

Таблица 1. Классификация кардиоренального синдрома [146, 147]
Table 1. Classification of cardiorenal syndrome [146, 147]

Тип/ 
Тype

Название/ 
Title

Клинические ситуации/
Clinical situations

1 Острый кардиоренальный  синдром/ 
Acute cardiorenal syndrome

ОПП при ОКС, ОСН, декомпенсации ХСН, ТЭЛА, после 
коронароангиографии, хирургических вмешательств на сердце/
Acute re nal damage in acute coronary syndrome, acute heart failure, 
decompensation of chronic heart failure, pulmonary embolism, after 
coronary angiography, cardiac surgery

2 Хронический кардиоренальный синдром/ 
Chronic c ardiorenal syndrome

ХБП при ХСН на фоне ИБС, АГ, кардиомиопатий, пороков сердца и др./
Chronic kidney disease in chronic heart failure due to coronary heart disease, 
arterial hypertension, cardiomyopathies, valvular heart diseases and  other

3 Острый ренокардиальный синдром/ 
Acute renocardial syndrome

АГ, ОКС, ОСН, НРПС при острой патологии почек/
Arterial hypertension, acute coronary syndrome, acute heart failure, heart 
rhythm and conduction disturbances in acute renal disea se

4 Хронический ренокардиальный синдром/
Chronic renocardial syndrome

Патология СС-системы (АГ, ГЛЖ, кальциноз структур сердца, 
клапанные пороки сердца, ИМ) при ХБП/
Cardiovascular diseases (arterial hypertension, left ventricular hypertrophy, 
cardiac calcificatio n, valvular heart disease, myocardial infarction) in chronic 
kidney disease

5 Вторичный кардиоренальный синдром/
Secondary cardiorenal syndrome

Системная патология с поражением и сердца, и почек/
Systemic diseases with lesio ns of the heart and kidneys
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и почки, приводя к развитию их дисфункции [165]. 
Исходя из этой классификации, поражение почек 
у большинства больных с СН представляет собой 
кардиоренальный синдром 1 или 2 типа [14, 15].

Патогенез кардиоренального 
синдрома у больных с СН

В развити и кардиоренального синдрома (КРС) 
у больных с СН участвуют гемодинамические на-
рушения, нейрогуморальная активация, эндотели-
альная дисфункция, атеросклероз, воспаление, окис-
лительный стресс, эмболии в сосуды почек и другие 
механизмы (Рисунок 2) [1, 16, 22, 24, 45, 62, 70, 163].

Гемодинамические механизмы 
патогенеза КРС

Гемодинамические механизмы развития кардиоре-
нального синдрома при СН включают в себя сниже-
ние сердечного выброса (СВ), развитие венозного за-
стоя и повышение внутрибрюшного давления (ВБД).
Долгое время считалось, что основной причиной по-
ражения почек при СН является снижение сердеч-
ного выброса (СВ), которое приводит к с нижению 

почечного кр овотока, гипоксии, ишемии, поврежде-
нию почек и снижению их функциональной способ-
ности [48, 98]. Однако при СН с сохраненной фрак-
цией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) и нор-
мальным СВ, как и при ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, 
тоже нередко развивается и острое повреждение по-
чек (ОПП), и хроническая болезнь почки (ХБП) [38, 
134]. Следовательно, только снижением СВ, гипо-
перфузией и ишемией почек объяснить поражен ие 
почек у больных с СН невозможно.
Большое значение в развитии снижения функцио-
нальной способности почек в последние годы отво-
дят венозному застою и повышению центрального 
венозного давления (ЦВД). Они приводят к сниже-
нию фильтрационного давления в капиллярах клу-
бочков и способствуют снижению скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) [105, 110]. Также повыше-
ние ЦВД и почечного венозного давления приводит 
к перерастяжению венул вокруг дистальных отделов 
нефрона, что способствует компрессии канальцев, 
повышению давления в канальцах и обратному по-
ступлению фильтрата в интерстиций. Почечный 
венозный застой может приводить к гипоксии ин-
терстиция, развитию воспаления и повреждению 
нефронов, ухудшению функции почек, развитию 
протеинурии и канальцевой дисфункции [8, 130].

Figure 2. Pathogenesis of cardiorenal syndrome, with changes according to [Ronco, C., Haapio, M., House, A.A. et al., 
Cardiorenal syndrome. // J Am Coll Cardiol, 2008. Vol. 52 (19): P. 1527-39]
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Повышение ВБД также взаимосвязано с нарушени-
ем функции почек [128, 131]. Даже у здоровых при 
на фоне абдоминальной компрессии с повышением 
ВБД >20 мм рт.ст. значительно снижалась СКФ [135]. 
Это можно объяснить сдавлением почечны х вен 
и паренхимы снаружи, что приводит к снижению 
фильтрационного давления и СКФ [135].
Было показано, что значение повышенного ЦВД 
и ВБД в снижении СКФ при СН превосходит значе-
ние снижения системного артериального давления 
(АД),  снижения СВ и повышения давления заклини-
вания легочных капилляров (ДЗЛК) [110]. 

Нейроэндокринные механизмы 
патогенеза КРС 

Нейроэндокринными механизмами, участвующими 
в развития КРС при СН, являются активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой (РААС), симпатоа-
дреналовой системы (САС), избыточная продукция 
эндотелина, вазопрессина (АДГ) и др. Продукты ак-
тивации всех этих систем приводят к вазоконстрик-
ции, в т.ч. сужению сосудов почек, и, следовательно, 
способствуют снижению почечного кровотока, раз-
витию хронической гипоксии, ишемии и поврежде-
ния почек со снижением их функциональных спо-
собностей [156, 158]. Кроме того, вазоконстрикция 
приводит к увеличению постнагрузки на сердце, что 

может способствовать усугублению дисфункции ми-
окарда [116].

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы в патогенезе КРС 

Известно, что действие РААС на почки многообраз-
но. Ангиотензин II усиливает реабсорбцию натрия 
(Na+) [34, 84, 116], что способствует задержке воды 
и развитию отечного синдрома, что увеличивает 
преднагрузку на сердце и усугубляет его дисфунк-
цию. 
Кроме того, ангиотензин II приводит к спазму арте-
риол клубочков, причем сужение выносящих арте-
риол превалирует над сужением приносящих (Рису-
нок 3), поэтому на ранних стадиях ХСН, несмотря 
на снижение почечного кровотока, повышаются по-
чечное перфузионное давление и фильтрационная 
фракция (ФФ), что способствует сохранению нор-
мальных значений СКФ [116, 158]. 
С одной стороны, этот механизм способствует под-
держанию СКФ. С другой стороны, гиперфильтра-
ция может приводить к повреждению клубочков 
почек: повышению проницаемости базальной мем-
браны и потере ее отрицательного заряда. Кроме 
того, гиперфильтрация способствует снижению ги-
дростатического и повышению онкотического дав-
ления в перитубулярных капиллярах. Это приводит 

Figure 3. Effect of angiotensin II on the renal glomerulus. APF — angiotensin-converting enzyme, ARA — angiotensin 
receptor antagonists
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к усилению реабсорбции воды и отечного синдрома, 
увеличению преднагрузки на сердце и усугублению 
его дисфункции [116]. При прогрессировании ХСН 
и дальнейшем снижении СВ почечный кровоток 
уменьшается настолько, что снижаются почечное 
перфузионное давление и ФФ, что приводит к сни-
жению СКФ [14, 25, 37, 92, 118].
Также ангиотензин II за счет повышения внутриклу-
бочкового давления, проницаемости базальной мем-
браны клубочков и потери ее отрицательного заряда, 
способствует развитию альбуминурии и протеину-
рии. Избыточное поступление плазменных белков 
в просвет канальцев ведет к усилению их реабсорб-
ции клетками эпителия проксимальных канальцев, 
накоплению белков в цитоплазме клеток канальцев, 
что, в конечном счете, приводит к набуханию и раз-
рушению лизосом, разрыву базальных мембран 
канальцев, дисфункции канальцев и поступлению 
плазменных белков в интерстиций. Это вызывает 
активацию воспалительных и вазоактивных генов, 
секрецию медиаторов воспаления. Они привлека-
ют моноциты и Т-лимфоциты в интерстициальное 
пространство, что, в свою очередь, ведет к актива-
ции фибробластов, синтезу внеклеточного матрикса 
и развитию интерстициального фиброза и нефро-
склероза — морфологического субстрата для разви-
тия ПН [6]. Активации фибробластов также способ-
ствует вазоконстрикция околоканальцевых сосудов 
с развитием ишемии [6]. Кроме того, ангиотензин II 
вызывает гиперплазию мезангиальных клеток клу-
бочков, стимулирует продукцию ими трансформи-
рующего фактора роста b, под действием которого 
увеличивается синтез компонентов внеклеточного 
матрикса, что приводит к развитию гломерулоскле-
роза [103, 119].
Ангиотензин II усиливает синтез и высвобождение 
альдостерона [116, 158], который способствует ре-
абсорбции натрия на уровне дистальных канальцев 
и собирательных трубочек и развитию отечного син-
дрома [25, 70]. Кроме этого, альдостерон способству-
ет разрастанию соединительной ткани у больных 
с ХСН, что вносит вклад в развитие почечного фи-
броза и гломерулосклероза [143].

Роль симпатоадреналовой системы 
в патогенезе КРС

Активация симпатоадреналовой системы (САС) тоже 
способствует развитию дисфункции почек у боль-
ных с ХСН [50]. Активация α-адренорецепторов 
в базальной мембране проксимальных канальцев 
приводит к увеличению реабсорбция натрия и воды 
[25]. Стимуляция α1-адренорецепторов приносящих 
и выносящих артериол приводит к сужению этих 
сосудов и, следовательно, снижению почечного кро-
вотока. Стимуляция β1-адренорецепторов в клетках 
юкстагломерулярного аппарата увеличивает высво-
бождение ренина и повышает активность РААС 
[70, 116].

Другие аспекты нейроэндокринной 
активации в генезе поражения почек 
при ХСН

Антидиуретический гормон (АДГ, вазопрессин, ар-
гинин-вазопрессин), эндотелины и аденозин, кон-
центрация которых повышается при ХСН, приводят 
к вазоконстрикции, а, следовательно, к снижению 
почечного кровотока, а также повышению реабсорб-
ции воды, увеличению преднагрузки на сердце и ве-
нозного застоя [34, 116, 164, 165]. Это способствует 
развитию повреждения клубочков и интерстиция 
почек [36, 41], снижению СКФ [25, 81, 85, 110, 168].
Т.е., по-видимому, компенсаторные нейрогумораль-
ные механизмы оказываются мало адаптивными 
в долгосрочном отношении. Вазоконстрикция при-
водит к развитию ишемии, повреждения структур 
почек. Задержка натрия и воды почками, опосре-
дованная нейрогуморальной активацией, приво-
дит к прогрессированию дисфункции сердца, а это, 
в свою очередь, способствует еще большему нару-
шению функции почек. Замыкается порочный круг, 
приводящий к прогрессированию ХСН и развитию 
поражения почек [43].
Неблагоприятному влиянию продуктов нейрогумо-
ральной активации на ранних стадиях ХСН пре-
пятствует ряд нефропротективных веществ. К ним 
относятся эндогенные вазодилатирующие факторы : 
натрийуретические пептиды (НУП), простаглан-
дины Е2 и I2, оксид азота [1, 24, 25, 37, 92, 116, 118, 
156-158].
Натрийуретические пептиды: предсердный (пНУП, 
ANP), мозговой (мНУП, BNP), С-натрийуретический 
пептид (CNP) и уродилатин, — расширяют прино-
сящие и суживают выносящие артериолы, увеличи-
вая почечный кровоток и СКФ [13, 164, 165]. Так-
же НУП ингибируют реабсорбцию натрия и воды, 
уменьшают секрецию ренина и альдостерона [116]. 
На начальных этапах ХСН это способствует сохра-
нению функции почек, но затем, несмотря на вы-
работку НУП, развивается феномен ускользания от 
его действия. Резистентность к НУП может быть об-
условлена снижением поступления натрия к соби-
рательным трубочкам вследствие падения СКФ или 
увеличения проксимальной реабсорбции натрия 
[116, 158]. Кроме того, резистентность к НУП может 
быть связана с его разрушением проксимальными 
эндопептидазами, в т.ч. неприлизином.
Простагландины Е2 и I2, выработка которых ком-
пенсаторно увеличивается при ХСН в ответ на уве-
личение плазменной концентрации сосудосужива-
ющих веществ, оказывают вазодилатирующее дей-
ствие, увеличивают почечный кровоток и натрийу-
рез [25, 164, 165, 167].
Оксид азота (NO, эндотелий релаксирующий фак-
тор) является еще более сильным вазодилататором, 
чем простагландины Е2 и I2. NO играет важную 
роль в регуляции объема внеклеточной жидкости 
почками посредством вазодилатации, натрийуреза 
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и десенситизации механизма тубулоинтерстици-
альной обратной связи. Показано, что у больных 
с ХСН может снижаться активность NO-синтазы, 
что приводит к снижению выработки NO [164, 
165]. Дисрегуляция NO считается основным факто-
ром эндотелиальной дисфункции у больных с СН. 
Keilstein и соавт. показали наличие взаимосвязи 
между снижением перфузии почек, нарушением 
NO-опосредованной эндотелиальной вазодилата-
ции и высокой концентрацией эндогенного инги-
битора NO-синтазы — ассиметричного димети-
ларгинина — у больных с ХСН [35]. Увеличение 
активности NADPH-оксидазы под действием анги-
отензина II приводит к инактивации NO. Это еще 
один потенциальный механизм эндотелиальной 
дисфункции при СН [42]. Кроме того, повышение 
фактора некроза опухолей (ФНО) при ХСН и ХБП 
может приводить к снижению активности NO-
синтетазы и увеличению скорости апоптоза эндо-
телиальных клеток [87].
Со временем нефропротективное действие НУП, 
простагландинов и NO истощается, что способству-
ет прогрессированию нарушений почечной гемо-
динамики и снижения функционального состояния 
почек [25, 37, 92, 118].

Окислительный стресс, 
воспаление, апоптоз

Наряду с гемодинамическими и нейроэндокрин-
ными механизмами, основными звеньями, участву-
ющими в развитии поражения почек при СН, яв-
ляются окислительный стресс, активация системы 
воспаления и апоптоз (Рисунок 2) [46, 87, 88]. Раз-
витию окислительного стресса может способство-
вать активация РААС, т.к. ангиотензин II активирует 
NADPH-оксидазу, которая приводит к формирова-
нию активных радикалов кислорода (АРК) [46]. Так-
же, по данным экспериментальных исследований, 
повышенной продукции АРК может способствовать 
активация САС [33].
Неблагоприятное воздействие окислительного 
стресса связано с повреждением кардиомиоцитов, 
эндотелиоцитов и клеток почечных канальцев [127, 
172]. Кроме того, АРК приводят к пролиферации 
клеток внутрипочечных кровеносных сосудов и, сле-
довательно, прогрессированию нарушений кровос-
набжения почек, а также запускают проапоптоти-
ческий каскад в клетках проксимальных канальцев 
[39, 40, 46]. Окислительные повреждения канальцев 
и интерстиция препятствуют работе механизмов об-
ратной связи, вовлеченных в секрецию ренина [46]. 
Это может способствовать усилению активности 
РААС и ее неблагоприятного воздействия на почки. 
Кроме того, АРК в условиях окислительного стресса 
у крыс in vivo и in vitro увеличивают активность пре-
ганглионарных симпатических нейронов и, следо-
вательно, способствуют усилению активности САС 

[112, 161]. То есть окислительный стресс может спо-
собствовать нарушению функционального состо-
яния почек и непосредственно, и путем активации 
нейрогуморальных систем [46].
Помимо окислительного стресса, к повреждению по-
чек при СН приводит воспаление [46, 62, 173, 174]. 
В условиях механической перегрузки и ишемии 
кардиомиоциты способны производить большо е 
количество цитокинов и  обеспечивать иммунный 
ответ [57]. Кроме того, венозный за стой увеличи-
вает абсорбцию токсинов в кишечнике, усиливая 
воспалительный ответ [58]. У больных с ХСН было 
обнаружено повышение уровней таких маркеров 
воспаления, как С-реактивный белок (С-РБ), ин-
терлейкин-1 (ИЛ-1), ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-18, молекулы 
клеточной адгезии, фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО-α) и растворимые рецепторы к нему, в плаз-
ме и в миокарде, а также взаимосвязь этих маркеров 
с тяжестью и прогрессированием заболевания [47, 
62, 170]. Повышение уровня провоспалительных 
цитокинов ассоциировано с активацией апоптоза, 
который наблюдается не только в кардиомиоцитах, 
но и в гладкомышечных клетках сосудистой стенки, 
клетках почечных канальцев и клубочков [8].
К активации системы воспаления также приводят 
АРК. Они способствуют продукции провоспалитель-
ных цитокинов, привлечению и активации лейкоци-
тов [45, 46]. 
Кроме того, развитию воспаления способствуют 
продукты нейрогуморальной активации. Ангиотен-
зин II повышает тканевой уровень активированного 
ядерного фактора каппа В (NF-κB), индуцирует экс-
прессию ФНО-α, ИЛ-6, хемоаттрактантного белка 
моноцитов (МСР-1) [46, 154]. САС тоже может при-
водить к активации системы воспаления посред-
ством норадреналин-опосредованной продукции 
цитокинов в печени и сердце и нейропептида Y [45, 
46], высокий уровень которого обнаружен у больных 
с ХСН. Он участвует в длительной вазоконстрикции, 
действует как фактор пролиферации сосудов, может 
приводить к усилению гипоксии и активации систе-
мы воспаления [46, 129].
Окислительный стресс и воспаление могут способ-
ствовать развитию структурных повреждений и фи-
броза в почках, хотя прямых доказательств этого 
в настоящее время не достаточно [62, 77, 111, 114]. 
Для их получения требуются дальнейшие исследова-
ния [46].

Анемия

Анемия может развиваться при ХСН за счет угне-
тения эритропоэза (вследствие относительного или 
абсолютного дефицита эритропоэтина) и вслед-
ствие повышения содержания пептида печени геп-
сидина, который уменьшает всасывание железа 
в кишечнике и уменьшает высвобождение железа из 
гепатоцитов и макрофагов [87, 175]. Анемия способ-
ствует развитию хронической гипоксии, ишемии 
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и повреждению структур сердца и почек [104]. Для 
доказательства значения анемии в патогенезе пора-
жения почек при ХСН необходимы дальнейшие ис-
следования.

Другие возможные патогенетические 
механизмы поражения почек при СН

Эпизоды острой декомпенсации СН тоже рассма-
триваются как фактор, предрасполагающий к про-
грессированию СН и поражению почек [62]. Часто-
та декомпенсаций ХСН независимо взаимосвязана 
с развитием ХБП [166]. Это обусловлено частым раз-
витием ОПП при ОДСН, которое может не закон-
читься полным восстановлением структуры и функ-
ции почек и, следовательно, может способствовать 
развитию и последующему прогрессированию ХБП 
[55, 62].
Еще одним патогенетическим звеном, участвующим 
в развитии поражения почек при СН, может являть-
ся атеросклероз. С одной стороны, патология почек 
и снижение их функциональной способности — 
известный фактор риска развития атеросклероза. 
С другой стороны, атеросклероз может приводить 
к нарушению кровоснабжения, повреждению и дис-
функции почек и в ряде случаев к ишемической бо-
лезни почки. В связи с этим атеросклероз и патоло-
гия почек могут взаимно усиливать друг друга и спо-
собствовать прогрессированию кардиоренального 
синдрома [87].
В некоторых работах среди механизмов развития 
дисфункции почек при ХСН также указывается дис-
липидемия, нарушения коагуляционного и сосуди-
сто-тромбоцитарного гемостаза [71, 124].

Виды кардиоренального 
синдрома 1 типа у больных 
с СН

КРС 1 типа, представляющий собой развитие ОПП 
на фоне исходно нормальной функции почек или на 
фоне уже имеющейся ХБП, может иметь пререналь-
ный, ренальный и реже — постренальный харак-
тер [18].

Преренальное ОПП при КРС 1 типа
К развитию преренального ОПП при СН могут при-
водить следующие состояния.
1) Снижение СВ (при ОДСН, ОСН различной этио-

логии, в т.ч. кардиогенном шоке, аритмиях, нару-
шениях проводимости, ТЭЛА, тампонаде сердца 
и др.). 

2) Гиповолемия (избыточная потеря внеклеточной 
жидкости со снижением внутрисосудистого объе-
ма вследствие кровотечений, рвоты, диареи, а так-
же при ожогах и форсированном диурезе). В ран-
домизированном исследовании DOSE (n=308, 
ОДСН) продемонстрировано, что назначение вы-

соких (в 2,5 раза выше поддерживающих) по срав-
нению с низкими (равными поддерживающим) 
дозами петлевых диуретиков приводило к более 
быстрому уменьшению застоя, но большему сни-
жению СКФ [79]. В связи с этим рекомендуется 
вводить диуретики в минимально эффективных 
дозах, не вызывающих чрезмерного снижения 
внутрисосудистого объема для избегания гипо-
тензии и ОПП [7].

3) Периферическая вазодилатация (при гипоксе-
мии, сепсисе и др.) со снижением системного АД. 

4) Сп азм сосудов почек при шоке, гиперкальциемии, 
ингибиции синтеза простагландинов (в т.ч. на 
фоне нестероидных противовоспалительных пре-
паратов — НПВП).

5) Назначение ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ)/сартанов [18]. Под 
действием этих препаратов преимущественно 
расширяются выносящие артериолы клубочков 
(Рисунок 3), что может способствовать уменьше-
нию почечного перфузионного давления и ФФ 
[70, 120, 133] и, следовательно, снижению СКФ 
[29, 70]. У большинства пациентов с ХСН, несмо-
тря на дилатацию выносящих артериол, СКФ на 
фоне применения ингибиторов АПФ/сартанов 
остается стабильной благодаря увеличению почеч-
ного кровотока вследствие дилатации принося-
щих артериол [70, 120]. Развитие преренального 
ОПП под влиянием ингибиторов АПФ/сартанов 
в большинстве случаев связано с резким падением 
системного АД. Для предотвращения этого необ-
ходимо начинать лечение с малых доз, давать пер-
вую дозу на ночь, медленно производить титра-
цию дозы, избегать одновременного назначения 
НПВП [120]. 

В большинстве случаев преренальное ОПП сопро-
вождается гипотонией (САД <90 мм рт.ст.). Без 
адекватного лечения развивается гипок сическое 
повреждение нефронов, которое приводит к про-
грессирующей дисфункции канальцев и, в ряде 
случаев, ишемическому острому канальцевому не-
крозу.

Ренальное ОПП при КРС 1 типа
Основными видами ренального ОПП при СН яв-
ляются: 1) острый канальцевый некроз (ОКН); 
2) острый тубулоинтерстициальный нефрит (ТИН); 
3) окклюзия сосудов почек [18].
Острый канальцевый некроз (ОКН, тубулонекроз) 
может быть ишемическим и токсическим. Как ска-
зано выше, ишемический ОКН может развиться без 
адекватного лечения преренального ОПП (в этом 
случае ОПП будет иметь комбинированный: и пре-
ренальный, и ренальный, — характер). Токсический 
тубулонекроз может возникать в результате воздей-
ствия лекарственных средств (в т.ч. массивных доз 
диуретиков, рентгеноконтрастных веществ, анесте-
тиков и др.), экзо- и эндогенных токсинов (в т.ч. ор-
ганических пигментов — миоглобина и гемоглоби-
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на). После прекращения воздействия и выведения 
нефротоксического агента функция почек обычно 
восстанавливается. К более редким причинам ОКН 
можно отнести внутриканальцевые отложения при 
острой уратной нефропатии, множественной мие-
ломе, тяжелой гиперкальциемии, первичном оксало-
зе [18].
Причинами острого ТИН могут быть лекарствен-
ные средства, инфекционные заболевания, соли мо-
чевой кислоты и др. [18, 146].
Окклюзия сосудов почек может возникать при 
тромбозе почечных вен, тромбозе или эмболии 
почечных артерий [18]. Тромбоз сосудов почек 
с развитием ОПП часто наблюдается при диссе-
минированном внутрисосудистом свертывании. 
Атероэмболия (эмболия мелкими фрагментами ате-
росклеротических бляшек) почечных артерий раз-
вивается достаточно редко. Она может быть само-
произвольной, провоцироваться травмами и таки-
ми вмешательствами, как ангиография, ангиопла-
стика, интрааортальная баллонная контрпульсация, 
операции на сосудах и тромболизис. Обструкция 
мелких почечных артерий приводит к развитию 
ишемии, воспалительной реакции вокруг эмболов, 
гипертензии и ОПП. Более половины клеток вос-
палительного инфильтрата составляют эозинофи-
лы, поскольку кристаллы холестерина фрагментов 
атеросклеротических бляшек обладают прямым хе-
мотаксическим действием на них. Развитие остро-
го ТИН усугубляет нарушение функции почек при 
атероэмболии почечных артерий. Это состояние 
часто не распознается. О возможной атероэмбо-
лии почечных артерий свидетельствуют наличие 
системного атеросклероза, мраморный рисунок 
кожи, эмболия кристаллами холестерина артериол 
сетчатки (ярко-желтые бляшки Холленхорста), пе-
техии и ишемия пальцев ног при сохранном пульсе 
на тыльной артерии стопы. При лабораторном об-
следовании часто выявляются эозинофилия крови 
и эозинофилурия, гиперкомплементемия, повыше-
ние лактатдегидрогеназы, скорости оседания эри-
троцитов (СОЭ), лейкоцитоз. Диагноз подтверж-
дается биопсией почек, при которой в артериолах 
обнаруживаются кристаллы холестерина. Измене-
ния в почках, вызванные атероэмболией почечных 
артерий, часто необратимы [23].

Постренальное ОПП при КРС 1 типа
Причинами постренального ОПП при СН могут 
быть приобретенные обструктивные нефропатии 
вследствие почечно-каменной болезни, острой урат-
ной нефропатии или других причин, нарушающих 
пассаж мочи по мочеточникам; новообразования 
(простаты, матки, толстого кишечника и др.); эндо-
метриоз; ретроперитонеальный фиброз (посттрав-
матический, на фоне аневризмы аорты, ятрогенный, 
идиопатический) и др. [18]. Диагностика основана, 
главным образом, на результатах визуализирующих 
методов обследования.

Диагностика кардио-
ренального синдрома 1 типа 
у больных с СН

Для диагностики КРС синдрома 1 типа у больных 
с ОСН/ОДСН целесообразно пользоваться совре-
менными рекомендациями по диагностике ОПП, 
согласно которым ОПП необходимо диагностиро-
вать при наличии хотя бы 1 из 3 критериев: 1) по-
вышении креатинина на >26,5 мкмоль/л в течение 
48 часов; 2) повышении креатинина в 1,5 раза в те-
чение 7 дней; 3) снижении диуреза <0,5 мл/кг/ч за 
6 часов [9]. Подход к диагностике степени тяжести 
ОПП представлен в таблице 2.
Биомаркерами для диагностики ранних стадий ОПП 
могут являться цистатин С, КIM-1, L-FABR — пече-
ночный тип белка, связывающего жирные кислоты, 
ИЛ-18 — интерлейкин 18, NGAL [146]. Они активно 
изучаются и, возможно, в скором времени будут вне-
дрены в стандарты диагностики ОПП, в т.ч. при СН. 
При ультразвуковом исследовании при ОПП почки 
обычно нормальных или увеличенных размеров с со-
храненным корково-медуллярным соотношением, 
при цветовой допплерографии повышен резистив-
ный индекс (RI) >0,8 см/с [86, 96, 146].

Таблица 2. Степень тяжести ОПП 
Table 2. The severity of acute kidney injury

Сте-
пень/
Stage

Креатинин сыворотки/
Serum creatinine

Диурез, 
мл/кг/час/
Diuresis, 
ml / kg / h

1 Повышение в 1,5-1,9 раз от исхо дного
ИЛИ
Увеличение на 0,3 мг/дл 
(26,5мкмоль/л)/
1,5-1,9 times increasing from the baseline
OR
An increase of 0,3 mg/dL (26,5 μmol/L)

<0,5 в течение  
>6 <12 часов/
<0,5 during 
>6 <12 hours

2 Повышение в 2,0-2,9 раз от 
исходного/
2,0-2,9 times increasing from the 
baseline

<0,5 в течение 
>12 <24 часов/
<0,5 during 
>12 <24 hours

3 Повышение в 3,0 раза от исходного
ИЛИ
Увели чение на 4,0 мг/дл 
(353,6 мкмоль/л)
ИЛИ
Начало ЗПТ
ИЛИ 
У больных моложе 18 лет снижение 
СКФ <35 мл/мин/1,73м2/
3,0 times increasing from the baseline
OR
Increasing by 4,0 mg/dL (353,6 μmol/L)
OR
Initiation of renal replacement therapy
OR
In patients younger than 18 years old, 
a decrease in glomerular filtration rate 
<35 ml / min / 1,73 м2

<0,3 в течение 
24 часов
ИЛИ
Анурия 
в течение 
12 часов/
<0,3 during 
24 hours
OR
Аnuria during 
12 hours
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Диагностика кардио-
ренального синдрома 2 типа 
у больных с СН

Для диагностики кардиоренального синдрома 
2 типа у больных с ХСН целесообразно пользовать-
ся современными рекомендациями по диагностике 
и лечению ХБП [21]. ХБП необходимо диагностиро-
вать у всех больных при наличии 1 или более мар-
керов повреждения почек в течение 3 месяцев и бо-
лее, независимо от величины скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) и/или у больных со значениями 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 в течение 3 месяцев и бо-
лее, независимо от наличия маркеров повреждения 
почек. Временной диапазон «3 месяца и более», в те-
чение которого должны присутствовать снижение 
СКФ или маркеры поражения почек, обусловлен 
тем, что острые варианты дисфункции почек в тече-
ние этого срока завершаются выздоровлением или 
приводят к появлению признаков ХБП. Использо-
вание в качестве критерия диагностики снижения 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 связано с тем, что такое 
снижение СКФ соответствует потере 50% массы 
действующих нефронов, что является клинически 
значимым.
Для расчета СКФ необходимо использовать самую 
современную и точную формулу CKD-EPI. Расчеты 
можно производить с помощью on-line калькулято-
ра National Kidney Foundation, представленного на 
сайте http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_
calculator.
В соответствии с современными рекомендациями 
по ХБП, по степени снижения СКФ выделяют 5 ста-
дий поражения почек (Таблица 3) [9, 21].
К маркерам повреждения почек, наличие которых 
необходимо учитывать при диагностике ХБП, отно-
сятся:
1. А льбуминурия/протеинурия (экскреция альбуми-

на с мочой (ЭАМ) ≥10мг/24ч или отношение аль-
бумин/креатинин мочи ≥10мг/г (≥1 мг/ммоль)

2. Изменения мочевого осадка: эритроцитурия (ге-
матурия), цилиндрурия, лейкоцитурия (пиурия)

3. Канальцевая дисфункция: глюкозурия в отсут-
ствии гипергликемии, фосфатурия и др.

4. Гистологические изменения при биопсии почки 
(специфичные признаки заболевания почек, не-
фросклероз)

5. Структурные изменения при визуализирующих 
методах исследования (аномалии развития почек, 
кисты, гидронефроз, изменения размеров почек, 
истончение коркового слоя, уменьшение корково-
медуллярного соотношения, увеличение эхоген-
ности паренхимы)

6. Трансплантация почки в анамнезе [21].

Для диагностики ХБП маркер повреждения почек 
должен быть выявлен минимум 2 раза с интервалом 
в 3 месяца или более. Гистологические изменения 
в почках или необратимые структурные изменения 
при визуализирующих методах исследования могут 
быть выявлены однократно [21].
Количественное определение ЭАМ (альбумину-
рии) необходимо производить в суточной моче или 
в первой утренней порции мочи с определением от-
ношения альбумин/креатинин. В соответствии с со-
временными рекомендациями выделяют 5 уровней 
альбуминурии [20]: 
А0 — оптимальная альбуминурия: <10 мг/сут, или 
мг/г креатинина; 
А1 — повышенная альбуминурия, ранее называвшая-
ся высокая нормальная, альбуминурия: 10-29 мг/сут, 
или мг/г креатинина;
А2 — высокая альбуминурия, ранее называвшаяся 
микроальбуминурией: 30-299 мг/сут, или мг/г креа-
тинина;
А3 — очень высокая альбуминурия, ранее называв-
шаяся макроальбуминурией/протеинурией: 300-
1999 мг/сут, или мг/г креатинина;
А4 — нефротическая альбуминурия: ≥2000 мг/сут, 
или мг/г креатинина [9, 21].

Таблица 3. Стадии ХБП [9, 21]

Стадия/
Stage

Характеристика/
Des cription

СКФ мл/мин/1,73 м2/
Glomerular filtration rate, 

ml/min/1,73 m2

С1 Маркеры повреждения почек с нормальной или повышенной СКФ/
Kidney damage with normal or increased GFR

90 –120

С2 Маркеры повреждения почек с незначительным снижением СКФ/
Kidney damage with mild decreased GFR

6 0 — 89

С3а Умеренно сниженная СКФ 45 — 59

С3б Существенно сниженная СКФ/
Moderate decrease of GFR, with or without other evidence of kidney damage

30-44

С4 Резко сниженная СКФ/
Severe decre ase of GFR, with or without other evidence of kidney damage

15 — 29

С5 Терминальная ХПН, необходима ЗПТ(Диализ/Трансплантация)/
Теrminal renal failure

<15

Примечание/Note: СКФ — скорость клубочковой фильтрации/GFR — glomerular filtration rate



О Б З О Р Н Ы Е  С Т А Т Ь ИАрхивъ внутренней медицины • № 1 • 2019

15 

Распространенность снижения 
СКФ у больных с СН

Согласно Национальному регистру больных с ОСН 
и ОДСН ADHERE [32], который включает около 
100 000 пациентов различного возраста и с раз-
личной сопутствующей патологией, госпитализи-
рованных в 270 стационаров США, средняя СКФ, 
рассчитанная по формуле Кокрофта-Голта, состави-
ла 48,9 мл/мин/м2 у мужчин и 35,0 мл/мин/м2 у жен-
щин [37, 89]. 
Согласно информационной системе Medicare, 
снижение рассчитанной по формуле MDRD СКФ 
<60 мл/мин/1,73м2 выявлялось у 60,4% пациентов, 
находившихся на стационарном лечении с диагно-
зом ХСН [123]. По данным Bruch и соавт., СКФ MDRD 
ниже 60 мл/мин/1,73м2 в течение 3 месяцев отмеча-
лась у 50,2% больных с ХСН [51]. В исследовании de 
Silva и соавт. СКФ MDRD <60 мл/мин была у 57% 
больных [68]. В других исследованиях распростра-
ненность снижения СКФ <60 мл/мин/1,73м2 сре-
ди больных, госпитализированных в стационары 
с ОДСН, также составляла 50-70% [72, 78, 121, 122, 
125, 164].
При ретроспективном анализе баз данных круп-
ных клинических исследований CONSENSUS, 
SOLVD, DIG, CIBIS-II, COMET, CHARM, CARE-HF 
выявлено, что снижение клиренса креатинина, рас-
считанного по формуле Кокрофта-Голта, или сни-
жение СКФ, рассчитанной по формуле MDRD, 
<60 мл/мин/1,73м2 выявлено у 32-50% больных 
с ХСН [125].
По данным российских исследователей, снижение 
СКФ MDRD <60 мл/мин/1,73м2 было выявлено 
у 77,1%, ХБП различных стадий — у 90,3% больных 
с ХСН с низкой ФВ ЛЖ [15].
В крупном популяционном исследовании NHANES 
III было показано, что среди населения США в воз-
расте старше 20 лет 1 стадия ХБП была у 3,3%, 2 ста-
дия — у 3,0% и 3 стадия — у 4,3% населения [30, 31, 
101]. Очевидно, что распространенность снижения 
СКФ у больных с ХСН во много раз превышает та-
ковую в общей популяции.

Экскреция альбумина 
с мочой у больных с ХСН: 
эпидемиологические 
и патогенетические аспекты

В 1992 году Eiskjaer и соавт. впервые показали, что 
у 13 больных с ХСН скорость ЭАМ была выше, чем 
у 13 здоровых лиц из группы контроля (12 мкг/мин 
по сравнению 2,8 мкг/мин, р<0,01) [76]. Затем Van de 
Wal и соавт. при оценке отношения альбумин/креа-
тинин в случайной порции мочи выявили микроаль-
буминурию (А2) у 32% (95% ДИ 22-42%) из 94 ам-
булаторных больных со стабильным течением ХСН 
III-IV ФК по NYHA [169]. Jackson и соавт. среди 

участников программы CHARM выявили микроаль-
буминурию (А2) у 30% и макроальбуминурию (А3) 
у 11% больных с ХСН. Причем повышение ЭАМ 
было сходным у больных со сниженной и сохранен-
ной ФВ ЛЖ [99]. Orea-Tejeda и соавт. показали нали-
чие микроальбуминурии у 40% из 30 больных с диа-
столической и 24% из 42 больных с систолической 
ХСН с ФВ ЛЖ <45% [137], причем около половины 
больных имело сопутствующий СД [99, 137].
По данным российских исследователей, при оценке 
отношения альбумин/креатинин в утренней порции 
мочи микроальбуминурия (А2) выявлялась у 58,6% 
(95% ДИ 45,7–71,5), высокий нормальный уровень 
альбуминурии (А1) — у 10,0% пациентов. В суточ-
ной моче микроальбуминурия (А2) выявлялась 
у 67,1% (95% ДИ 54,7–79,5), высокий нормальный 
уровень (А1) — у 22,9%, макроальбуминурия (А3) — 
у 5,7% больных [17]. Более высокий уровень ЭАМ, 
как и меньшие значения СКФ, в РФ, по-видимому, 
обусловлены тем, что ЭАМ определялась не в случай-
ной разовой, а в первой утренней и в суточной моче. 
Также это может быть связано с этническими разли-
чиями, большей выраженностью клинической сим-
птоматики, систолической дисфункции и меньшей 
приверженностью к терапии.
Следует заметить, что частота встречаемости альбу-
минурии у пациентов с ХСН значительно превы-
шает ее распространенность в общей популяции, 
у больных с СД и АГ, составляющую 6,6-8,3%, 16-32% 
и 11-40% соответственно [26, 52, 67, 83, 93].
Однозначного ответа на вопрос о причине повы-
шения ЭАМ и развития альбуминурии при СН 
в настоящее время нет. С одной стороны, альбуми-
нурия может быть проявлением поражения почек: 
нарушения работы полупроницаемого клубочкового 
фильтра и повышения внутриклубочкового давле-
ния [138]. С другой стороны, повышенная проница-
емость клубочкового фильтра для альбумина может 
отражать наличие генерализованной дисфункции 
эндотелия [4, 139] и быть связанной с капилляропа-
тией на фоне атеросклероза [69, 91, 93].
При диабетической нефропатии на ранних стадиях 
развитие альбуминурии связано с изменением заря-
да анионных компонентов базальной мембраны клу-
бочков. Затем у этих больных увеличивается размер 
пор в гломерулярной базальной мембране, что мо-
жет приводить к прогрессированию альбуминурии 
и развитию макроальбуминурии. Возможно, у боль-
ных с ХСН альбуминурия тоже сначала связана с за-
ряд-опосредованными, а затем со структурными из-
менениями базальной мембраны клубочков [14].
Ранее предполагалось, что молекулы альбумина 
в процессе фильтрации и пассажа по канальцам не 
изменяются. Потом было обнаружено, что у боль-
ных с СД до развития альбуминурии 90-95% про-
фильтровавшегося альбумина разрушается в каналь-
цах до малых фрагментов с молекулярной массой 
1-15кДа, не определяемых стандартными иммуно-
химическими методами. По мере прогрессирования 
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поражения почек фрагментация альбумина в ка-
нальцах снижается, что способствует развитию аль-
буминурии [138].
Кроме того, профильтровавшийся альбумин может 
реабсорбироваться клетками проксимальных ка-
нальцев путем рецепторзависимого эндоцитоза. На-
рушение этого процесса также может вносить вклад 
в повышение ЭАМ и развитие альбуминурии [14].
У больных с СД была выявлена взаимосвязь микро-
альбуминурии с изменениями фактора Виллебранда, 
фибриногеном, тромбомодулином и ингибитором 
1 активатора плазминогена. Это позволило пред-
положить, что нарушение работы свертывающей 
и фибринолитической систем при ССЗ тоже способ-
ствует развитию альбуминурии [90].

Новые биомаркеры функции 
и повреждения почек

К новым маркерам дисфункции и повреждения 
почек относятся цистатин С (CysC), желатиназа-
связанный липокалин нейтрофилов (NGAL), моле-
кула повреждения почек 1 (KIM-1), N-ацетил-β-D-
глюкозаминидаза (NAG), квесцин 6 [60, 61, 65, 136, 
167]. Во многих исследованиях уровни этих марке-
ров были умеренно повышены у больных с ХСН по 
сравнению с группой контроля, даже у пациентов 
с нормальной СКФ [62].
Цистатин С представляет собой ингибитор серино-
вых протеаз с низкой молекулярной массой (13кДа), 
который высвобождается из различных ядросодержа-
щих клеток с относительно постоянной скоростью, 
свободно фильтруется клубочками, не секретируется, 
немного реабсорбируется. В отличие от креатинина 
и азота мочевины крови, не зависит от потребления 
белка, мышечной массы и катаболических процессов 
[135]. Предполагалось, что цистатин С сыворотки 
окажется более чувствительным маркером наруше-
ния клубочковой фильтрации, чем креатинин [109]. 
Однако цистатин С не показал специфичности в от-
ношении функции почек. Его уровень изменяется 
с возрастом [159], может зависеть от иммуносупрес-
сивной терапии [80], наличия СД, функции щито-
видной железы [151, 155]. Для повышения его диа-
гностической ценности разработаны формулы для 
расчета СКФ, основанные на концентрации этого 
вещества, а также его в сочетании с креатинином.
Недавно было показано, что цистатин С крови явля-
ется независимым предиктором смертности, транс-
плантации сердца и госпитализаций по поводу СН 
[167]. Была выявлена взаимосвязь цистатина С кро-
ви с повреждением миокарда, уровнем NT-pro-BNP 
и дисфункцией желудочков [107, 108, 113, 167]. Вза-
имосвязи уровня цистатина С с продолжительно-
стью госпитализаций у больных с ИБС, ХСН и ОСН 
не выявлено [53]. Однако пациенты с повышением 
уровня цистатина имели повышенный риск смерти 
и смерти/повторных госпитализаций [54]. Причем 
цистатин показал себя как предиктор, более силь-

ный, чем привычные маркеры функции почек [107, 
117, 132]. При комбинации цистатина С с NT-Pro-
BNP предсказательная ценность увеличивалась [53]
[20][8].
Еще одним новым маркером повреждения почек яв-
ляется липокалин, ассоциированный с желатиназой 
нейтрофилов (NGAL). Это белок с молекулярной 
массой 25 кДа, вырабатывается и секретируется им-
мунными клетками, гепатоцитами и клетками по-
чечных канальцев при различных патологических 
состояниях [115]. Экспериментальные и клиниче-
ские исследования показали, что экспрессия NGAL 
повышается в сердце при СН и миокардите, а также 
в атеросклеротических бляшках. В клинических ис-
следованиях уровень NGAL в крови и моче корре-
лировал с креатинином или СКФ, а также с клини-
ческими и биохимическими маркерами (например, 
НУП) и в некоторых, но не во всех, исследованиях — 
с тяжестью СН [61]. Уровень NGAL крови также был 
взаимосвязан с повышением смертности и частоты 
госпитализаций по поводу СН [44, 62, 162].
Аналогичные результаты опубликованы для KIM-
1 и NAG. КIM-1 — гликопротеин, экспрессируемый 
проксимальными канальцами при повреждении по-
чек. Его называют «почечным тропонином». Его на-
личие у больных с СН и его корреляция NT-proBNP 
свидетельствуют о том, что повреждение почек при-
сутствует у многих больных с тяжелой СН [59]. Уро-
вень KIM-1 в моче повышается по сравнению с кон-
тролем при клинически явной СН [102]. Уровни 
KIM-1 и NAG коррелировали с тяжестью СН и явля-
лись предикторами общей смертности и госпитали-
заций по поводу СН [63-66]. 
Квесцин 6 (QuiescinQ6, QSOX1) — белок, участвую-
щий в образовании дисульфидных мостиков. По ре-
зультатам широкомасштабных геномных исследова-
ний, он (наряду с BNP) оказался связанным с ОДСН. 
В настоящее время ведется изучение его биологиче-
ского значения и целесообразности клинического 
использования [49, 126, 140].

Почечная гемодинамика

Ранней диагностике КРС у больных с ХСН могут 
способствовать визуализирующие технологии [86]. 
Почечная гемодинамика может исследоваться с по-
мощью дуплексного сканирования почечных арте-
рий [2]. При этом у больных с ХСН по сравнению 
с нормой выявляется снижение пиковой систоли-
ческой (Vps) и конечной диастолической скоростей 
(Ved) кровотока [171], повышение пульсационного 
(PI), резистивного (RI) индексов, систоло-диастоли-
ческого соотношения (S/D), снижение показателей 
объемного почечного кровотока [11-14, 17, 171].
Изменения параметров почечной гемодинамики 
у больных с ХСН могут быть связаны с отеком интер-
стициальной ткани и изменениями внутрипочечно-
го сосудистого русла, такими как гиалиноз почечных 
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артериол и фибропластическое утолщение интимы 
мелких артерий [92, 152, 153], которые характерны 
для нефросклероза, развивающегося при тяжелой 
ХСН. Нарушения почечной гемодинамики у боль-
ных с ХСН сходны с изменениями, выявляемыми 
при патологии почек другой этиологии. Это может 
быть обусловлено общностью механизмов, лежащих 
в основе нарушений почечной гемодинамики при 
этих заболеваниях, что определяет общность подхо-
дов к нефропротекции [10, 14, 17].
Допплерографические характеристики почечного 
кровотока у больных с ХСН взаимосвязаны с обще-
признанными проявлениями дисфункции почек: 
концентрацией креатинина в сыворотке крови, СКФ 
и ЭАМ [14, 17]. Аналогичная взаимосвязь между по-
казателями допплерографии на различных уровнях 
почечного артериального дерева с концентрацией 
креатинина в сыворотке крови, клиренсом креати-
нина и СКФ показана у больных с гипертонической 
болезнью и ХПН на фоне хронического гломеру-
лонефрита, СД и хронического пиелонефрита [14]. 
Взаимосвязь RI и PI с уровнем альбуминурии была 
выявлена у больных с гипертонической болезнью [5].
По мнению B. Krumme, внутрипочечные индексы 
сопротивления, являются не столько специфиче-
скими маркерами повреждения почек, сколько ком-
плексным показателем податливости, пульсации 
и периферического сопротивления всего артериаль-
ного сосудистого русла. Изменение податл ивости 
и периферического сопротивления артериального 
сосудистого русла сопровождается аналогичными 
изменениям в сосудах почек, что вносит вклад в сни-
жение СКФ и повышение ЭАМ [106]. 
Таким образом, кардиоренальный синдром является 
закономерной и неотъемлемой частью кардиоре-
нального континуума. Возможно, он является лишь 
малым звеном кардиоренально-ме таболической оси 
[142]. Кардиоренальный синдром представляет со-
бой развитие хронической болезни почек у больных 
с хронической и острого почечного повреждения 
у больных с острой сердечной недостаточностью. 
Кардиоренальный синдром может быть диагности-
рован у 32-90,3% больных с СН. Нарушение функ-
ции почек оказывает неблагоприятное прогности-
ческое значение: приводит к повышению смертно-
сти больных с СН. Необходимо своевременно диа-
гностировать наличие кардиоренального синдрома 
и учитывать это при ведении больных с СН. Необхо-
димо дальнейшее изучение способов профилактики 
развития и предотвращения прогрессирования по-
ражения почек у больных с сердечной недостаточно-
стью, на которое должны быть направлены усилия 
мультидисциплинарной команды.
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