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Вследствие общности ряда патогенетических механизмов заболевания сердечно-сосудистой системы и почек 

нередко протекают сочетанно, взаимно усугубляя тяжесть. Система кровообращения и объём циркулирующей 
плазмы во многом регулируются функциональной активностью почек. Параметры системной гемодинамики 
и функции левого желудочка оказывают влияние на функциональное состояние почек. Открытие механизмов 
влияния нарушения почечных функций на состояние и деятельность сердца способствовало более полному по-
ниманию взаимного влияния этих двух систем. В настоящее время признано, что частое сочетание сердечно-со-
судистых и почечных заболеваний основано, прежде всего, на общности патогенетических механизмов обеих 
форм патологии и их взаимно отягощающем влиянии. В соответствии с современной классификацией выделяют 
пять типов кардиоренального синдрома: (1) острая почечная дисфункция на фоне остро развившегося наруше-
ния функций сердца; (2) хроническая почечная дисфункция вследствие хронической кардиальной патологии; 
(3) острое нарушение деятельности сердца вследствие острого нарушения почечных функций; (4) долговременные 
нарушения в работе сердца и сердечно-сосудистой системы у больных с хронической почечной дисфункцией; 
(5) сочетанная кардиоренальная патология вследствие нарушения функций других органов и систем. Клини-
ческое значение данного заболевания таково, что в своей практической деятельности с ним могут столкнуться 
врачи различных специальностей: терапевты, кардиологи, эндокринологи, реаниматологи. Диагностика кардио-
ренального синдрома основана на постоянном мониторировании состояния пациента по нескольким направле-
ниям, включая лабораторные и инструментальные показатели, позволяющем своевременно заподозрить началь-
ные этапы развития данной патологии. Это повышает актуальность научных исследований в указанной области 
и клиническую ценность получаемых с их помощью практических выводов и рекомендаций, отражённых в ряде 
международных документов.

Ключевые слова: кардиоренальный синдром, заболевания сердечно-сосудистой системы, заболевания почек.
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Owing to the commonality of a number of pathogenetic mechanisms, cardiovascular system and kidneys diseases 

often occur together, mutually exacerbating the severity. The circulatory system and the circulating plasma amount are in 
many respects regulated by the kidneys functional activity. The parameters of systemic hemodynamics and left ventricular 
function influence on renal function. The discovery of the mechanisms of renal function impairment influence on the 
heart state and activity contribute to a fuller understanding of the two systems mutual influence. Currently it is recognized 
that the frequent combination of cardiovascular and renal diseases based primarily on common pathogenic mechanisms 
of both forms of pathology and their mutually aggravating influence. In accordance with the modern classification there 
are five types of cardiorenal syndrome: (1) acute renal dysfunction amid acute-onset cardiac dysfunctions; (2) chronic renal 
dysfunction due to chronic cardiac pathology; (3) acute cardiac dysfunctions due to acute renal impairment; (4) long-term 
cardiac and cardiovascular system disorders in patients with chronic renal dysfunction; (5) combined cardiorenal pathology 
due to other organs and systems dysfunction. The clinical significance of this disease is that doctors of various specialties 
might face it in their practice: physicians, cardiologists, endocrinologists, resuscitators. Cardiorenal syndrome diagnosis is 
based on patient constant monitoring in several ways, including laboratory and instrumental indicators, allowing timely 
suspect the initial stages of this pathology development. This increases the research relevance in this field and clinical value 
of obtained through them practical conclusions and recommendations, reflected in a number of international documents.

Keywords: cardiorenal syndrome, cardiovascular disease, kidney disease.
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Функции сердца и почек тесно связаны. 
Циркуляция крови определяется тонусом сосу-
дов и объёмом плазмы, регулируемыми почка-
ми, на работу которых в свою очередь влияет ге-
модинамика, формируемая сердцем [22]. Частое 
сочетание заболеваний сердца и почек связано с 
общностью их патогенеза и взаимным отягоще-
нием [4, 15, 29]. Такое взаимодействие получило 
название кардиоренального синдрома (КРС). 
Практические рекомендации по данному вопро-
су отражены в ряде отечественных и междуна-
родных документов [5, 27, 34]. Термин КРС был 
введён P. Ledoux в 50-х годах ХХ века, но не имел 
чёткого определения и патогенетического обос-
нования. Прогрессивное взаимное усугубление 
дисфункции сердца и почек также определяется 
как «кардиоренальный континуум» [17].

Экспертная группа Acute Dialysis Quality 
Initiative (ADQI) определяет КРС как патологи-
ческое состояние сердца и почек, при котором 
острое или хроническое нарушение функций 
одного из этих органов вызывает острое или хро-
ническое нарушение функций другого [2, 34]. Не-
однозначность определения очевидна и связана 
с тем, что и сердце, и почки выполняют множес-
тво различных функций, однако в большинстве 
случаев речь идёт о сердечно-сосудистых ослож-
нениях у пациентов с хронической или острой 
почечной дисфункцией.

Предложено рассматривать пять типов КРС.
– I тип — остро развившееся нарушение 

функций сердца, приводящее к острой по-
чечной дисфункции (острому повреждению 
почек), например кардиогенный шок при ин-
фаркте миокарда и острая декомпенсация хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) [8, 
24, 28]. При острой кардиальной дисфункции 
острое повреждение почек развивается не всег-
да, но в целом оно пропорционально тяжести 
поражения сердца. КРС возникает в первые 
дни заболевания и ведёт к повышению леталь-
ности вследствие как сердечной, так и почеч-
ной дисфункций [1]. Если острая сердечная не-
достаточность возникла на фоне хронической 
болезни почек (ХБП), то почечная дисфункция 
усиливается [32, 35]. При этом риск неблагопри-
ятного исхода индивидуален и тем выше, чем 
сильнее снижены почечные функции и чем бо-
лее стойко нарушены функции сердца. Ингиби-
торы ангиотензин-превращающего фермента и 
антагонисты альдостерона, часто используемые 
в данном случае, могут усугубить почечную дис-
функцию и спровоцировать гиперкалиемию. 
Интенсивная диуретическая терапия также 
способна оказать отрицательный эффект. Аль-
тернативным лечением служит гемодиализ [21].

– II тип — хроническая кардиальная патоло-
гия приводит к хронической почечной дисфунк-
ции в виде ХБП. Обычно это больные с ХСН, 
у которых нарушение почечных функций выяв-
ляется в половине случаев [14]. Хронические за-
болевания сердца предрасполагают к почечной 
дисфункции, а сочетание любых двух факторов 

сердечно-сосудистого риска повышает вероят-
ность развития ХБП почти в 4 раза [20, 25]. Веду-
щим механизмом считают снижение почечного 
кровотока, хотя прямой корреляции между на-
сосной функцией сердца и состоянием почек не 
выявлено. Снижение почечной функции при 
ХСН указывает на неблагоприятный прогноз и 
повышение летальности [10, 23, 31]. При артери-
альной гипертензии (АГ) почки являются орга-
ном-мишенью, а поражение их сосудистого рус-
ла становится фактором прогрессирования ХБП. 
Стойкая АГ приводит к нефросклерозу, почка 
уменьшается в объёме, деформируется чашечно-
лоханочная система.

– III тип — острое нарушение почечных функ-
ций вызывает острое нарушение деятельности 
сердца, например гломерулонефрит или острая 
ишемия почек, механизм генеза значения не 
имеет. Гиперкалиемия нарушает электрическую 
активность клеток миокарда и проводящей 
системы (индикатором служат изменения зуб-
ца Т и сегмента ST) и может приводить к угро-
жающим жизни аритмиям; при полиорганной 
недостаточности гиперкалиемия развивается 
быстрее. Уремия вызывает накопление токсичес-
ких веществ в полости перикарда, что приводит 
к перикардиту, когда избыток жидкости, отло-
жение фибрина и сращение листков перикарда 
серьёзно нарушают гемодинамику. Перикардит 
развивается на стадии терминальной почечной 
недостаточности в 20% случаев и требует начала 
или оптимизации гемодиализа, но может воз-
никнуть и на фоне диализного лечения.

– IV тип — хроническая почечная дисфунк-
ция вызывает долговременные нарушения в 
работе сердца и сердечно-сосудистой системы. 
Высокий риск сердечно-сосудистой смертности 
при хронической почечной недостаточности 
подтверждён и особенно актуален для пациен-
тов, находящихся на гемодиализе [16, 19, 26]. 
КРС может возникать со стадии ХБП 3а и выше 
(уже при умеренном снижении скорости клу-
бочковой фильтрации до 59–45 мл/мин/1,73 м2), 
когда риск сердечно-сосудистых осложнений 
выше риска нарастания хронической почечной 
недос таточности [6]. Причинами ХБП могут 
быть сахарный диабет и ангиопатия, атероскле-
роз почечных артерий, АГ и ХСН, при которой 
до 20% больных имеют почечную патологию 
[26]. Поражения сердца имеют хронический ха-
рактер, формируются длительно, нарастают при 
падении почечной функции и могут не быть 
нозологическими формами. Сюда относятся 
гипертрофия левого желудочка, его ремоделиро-
вание и диастолическая дисфункция, наруше-
ние сократимости, аритмические осложнения. 
Причинно-следственные связи здесь наиболее 
сложны. Почечная дисфункция приводит к на-
растанию ХСН, АГ и нарушениям ритма, но для 
замедления её прогрессирования необходимы 
контроль АГ, нормальное кровоснабжение почек 
и эффективная работа сердца. Общим для хро-
нических заболеваний сердца и почек является 
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нарастающий фиброз, который сам по себе, по-
мимо нейрогуморальных механизмов, приводит 
к нарушениям их функций. Прогрессирование 
ХБП у таких больных ведёт к росту сердечно-со-
судистых осложнений. Наличие и прогрессиро-
вание почечной дисфункции отягощает течение 
ХСН и повышает смертность пациентов с АГ [3]. 
Сочетание ХСН и ХБП приводит к повышению 
риска развития КРС и росту летальности [11, 18].

– V тип — нарушения функций других орга-
нов и систем приводят к развитию сочетанной 
кардиоренальной патологии. Первичные нару-
шения могут быть острыми или хроническими, 
преимущественно влиять на сердце или почки, 
но их нарастание сопровождается взаимным отя-
гощением сердечной и почечной дисфункции. 
Сюда относятся коллагенозы, сахарный диабет, 
сепсис. В половине случаев сепсис сочетается с 
острым повреждением почек, в 75% — с повыше-
нием содержания миокардиальных маркёров [9]. 
Сочетанная патология ведёт к росту летальных 
осложнений, а взаимное отягощение двух дис-
функций протекает по I или III типу КРС.

Основные причины развития КРС и его 
клинические последствия суммированы нами 
в табл. 1 и 2 соответственно. Своевременная 
диагностика КРС требует мониторирования 
функциональных и лабораторных показателей, 
указывающих на раннюю стадию поражения ор-
гана [33]. Лабораторные методы можно исполь-
зовать для выявления как первичного пораже-
ния органа, так и его клинических последствий: 
тропонины укажут на повреждение миокарда, а 
натрийуретические пептиды — на сердечную не-
достаточность и характер прогноза [12, 13].

При сочетанной патологии диагностичность 
биомаркёров меняется: содержание тропонинов 
может повыситься при хронической почечной 
недостаточности за счёт снижения элимина-
ции, но при этом сохраняется корреляция с 
уровнем прогнозируемой летальности. Тесты на 
С-реактивный белок и натрийуретические пеп-
тиды, хотя они и показаны, в этих условиях бу-
дет трудно интерпретировать [7, 30].

Оценка состояния почек при КРС включает 
лабораторные методы двух типов:

– направленные на выявление функциональ-
ного состояния почек после того, как повреж-
дающее воздействие на почки уже состоялось 
(сывороточные креатинин и мочевина, расчёт 
скорости клубочковой фильтрации, цистатин С);

– направленные на выявление факта по-
вреждения почек до того, как оно проявилось в 
снижении почечной функции: (1) липокалин, 
ассоциированный с желатиназой нейтрофилов 
(NGAL — от англ. Neutrophil Gelatinase-Associated 
Lipocalin), — самый ранний маркёр ишемическо-
го и нефротоксического поражения; (2) молеку-
ла повреждения почек 1 (KIM-1 — от англ. Kidney 
Injury Molecule-1) — индикатор ишемического и 
токсического поражения клеток проксимальных 
канальцев; (3) N-ацетил-β-D-глюкозаминидаза 
(NAG — от англ. N-Acetyl-β-D-Glucosaminidase) — 
индикатор степени поражения канальцевого ап-
парата почек; (4) интерлейкин-18 — воспалитель-
ный цитокин, индикатор острого ишемического 
поражения проксимальных канальцев.

Функциональное состояние почек оценива-
ется по уровню клубочковой фильтрации, хотя 
первичные нарушения могут иметь также интер-
стициальный и канальцевый генез, воспалитель-
ное, ишемическое или токсическое происхож-
дение. Таким образом, следует контролировать 
также уровень протеинурии, удельный вес и 
состав осадка мочи. Клинические показатели 
почечной дисфункции, указывающие на КРС, 
включают также низкий диурез (олигурия) и 
характерный отёчный синдром, не типичный 
для ХСН.

Признаки острого ренокардиального синдро-
ма (КРС II и IV типов) включают:

– повышение артериального давления;
–динамика сегмента ST и зубца Т на электро-

кардиограмме;
– нарушения ритма сердца;
–появление одышки, отёчного синдрома;
– признаки гемодинамической перегрузки.
Кардиальные нарушения при КРС следует 

рассматривать шире, чем развитие признаков 
сердечной недостаточности: многогранность 
возможного поражения требует контроля над 
состоянием всей сердечно-сосудистой системы. 

Таблица 1
Причины кардиоренального синдрома (КРС)

Таблица 2
Следствия кардиоренального синдрома (КРС)

Почечные причины КРС:
– снижение клубочковой фильтрации;
– острая и хроническая ишемия почек;
– тубуло-интерстициальные поражения;
– нефротоксические факторы

Сердечно-сосудистые причины КРС:
– кардиогенный шок и артериальная гипотензия;
– хроническая сердечная недостаточность;
– артериальная гипертензия;
– системный атеросклероз

Внешние причины КРС;
– системные заболевания;
– полиорганная недостаточность;
– метаболическая патология;
– амилоидоз;
– сепсис

Сердечно-сосудистые следствия КРС:
– нарастание сердечной недостаточности;
– повышение артериального давления;
– гипертрофия и ремоделирование сердца;
– гиперкалиемия и нарушения ритма;
– ишемическая болезнь сердца и её осложнения;
– повышенный сердечно-сосудистый риск

Почечные следствия КРС:
– нарушение функций клубочков;
– нарушение кровоснабжения почек;
– снижение перфузионного давления;
– активация нейрогуморальных систем
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Отсутствие прямой корреляции между насос-
ной функцией сердца и скоростью клубочковой 
фильтрации в почках указывает на большую 
роль сосудистой системы в генезе КРС. Факторы 
сердечно-сосудистого риска, ассоциируемые с 
КРС, — это, по сути, факторы развития атероскле-
роза (в том числе ишемической болезни сердца). 
Представляется, что магистральное кровоснаб-
жение почек и характер дальнейшего распреде-
ления крови в паренхиме играют ключевую роль 
в развитии КРС I и III типов, модулируя эффект 
падения сердечной деятельности.

Наличие ХБП критически ухудшает прог-
ноз у кардиологических пациентов, повышая 
риск смерти от сердечных причин в 10–20 раз: 
2-годичная летальность после перенесённого ин-
фаркта миокарда у больных с ХБП составляет 
50%, при том что в общей популяции 10-летняя 
постинфарктная летальность ниже вдвое. Таким 
образом, при нарастании хронической почечной 
недостаточности увеличиваются как частота, 
так и тяжесть течения обычной кардиальной 
патологии и связанная с ней летальность. Это 
свидетельствует не только о прямом негативном 
влиянии последствий почечной дисфункции на 
состояние сердечной деятельности, но и о сни-
жении уровня компенсаторных возможностей 
различных систем организма в целом.

Таким образом, можно сделать следующие 
выводы:

– в интерпретации и оценке КРС не следует 
ограничиваться сердечной недостаточностью, с 
одной стороны, и почечной недостаточностью — 
с другой, так как спектр взаимных влияний зна-
чительно шире;

– компонентом КРС, вероятно, следует счи-
тать не только заболевания собственно сердца, 
но и сердечно-сосудистую патологию в более 
общем виде;

– очевидно, что система кровообращения 
объединяет собою обе ветви КРС: именно она, 
особенно при хронических состояниях, является 
передатчиком патогенетических влияний как в 
одну, так и в другую сторону;

– ведение пациентов с КРС является пробле-
мой для врачей различного профиля, и выявле-
ние признаков синдрома требует обращения за 
консультацией к специалистам; мониторинг со-
стояния пациента и современные методы диаг-
ностики позволяют улучшить прогноз у таких 
больных.
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