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Большая часть пациентов, поступающих 

в стационары, имеют различную степень 

дисфункции сердца и почек. Первичные 

нарушения одного из этих двух органов 

часто вызывает вторичную дисфункцию 

или повреждение другого. Подобная 

взаимосвязь представлена в патогенетической 

основе клинического понятия, названного 

кардиоренальным синдромом (КРС)1. Хотя 

обычно он рассматривался как состояние, 

характеризующееся началом и/или

прогрессированием почечной недостаточности 

вторичной от сердечной недостаточности2. 

Термин «КРС» также используется для 

описания негативного эффекта редукции 

реналыюй функции на сердце и циркуляцию3. 

Отсутствие ясности в определении и 

сложность данного кластера состояний 

способствовали возникающим трудностям 

в отношении своевременности диагноза и 

лечения4. Эти недостатки в результате новых 

достижений в фундаментальных и клинических 

дисциплинах нивелированы и улучшили 

наше понимание органных взаимосвязей, и 

показали эффективность некоторых видов 

терапии для ослабления как кардиальных, так 

и ренальных повреждений5. Итак, для более 

четкого определения элементов клинических 

проявлений, патофизиологии, диагностики и 

ведения есть необходимость в комплексном 

исследовании природы КРС и его различных 

клинических подтипов.

КРС: определение. Упрощенно КРС 

представляли как развитие в исходно нормальной 

почке дисфункций в результате болезни сердца, 

что предполагало наличие здорового сердца 

необходимого для нормальной работы почек6. 

Данная концепция была недавно отвергнута, и 

предлагается более ясное определение КРС6. 

Так, к КРС относят разные острые и хронические 

состояния, где первичная недостаточность

органа может развиться в сердце, так и в почке7.

Предыдущая терминология не всегда 

позволяла врачам идентифицировать и 

давать полную характеристику хронологии 

патофизиологических взаимосвязей, которые 

проявлялись при специфических типах 

комбинированных сердце/почки нарушениях. 

Больное сердце имеет ряд негативных эффектов 

на работу почек, но, в то же самое время, ренальная 

недостаточность может вызвать значительное 

повреждение кардиальной функции7. 

Следовательно, прямой и опосредованный 

эффекты каждого органа, который становится 

дефектным, способен инициировать и утвердить 

комбинированное нарушение из двух органов 

через комплекс сложных нейрогормональных 

механизмов обратной связи. По этой причине, 

подразделение КРС на 5 различных типов, 

кажется, обеспечивает более точный и логически 

корректный подход.

1 типу (острому) КРС характерно быстрое 

ухудшение кардиальной функции с последующим 

возникновением острого почечного повреждения 

(ОПП). Острая сердечная недостаточность 

(СН) может быть подразделена на 4 подтипа: 

гипертензивный отек легкого с сохранной 

систолической функцией левого желудочка 

(ЛЖ), острая декоменпенсация хронической 

СН, кардиогенный шок и преимущественно 

правожелудочковая недостаточность8. 1 тип КРС 

встречается довольно часто. Ежегодно большое 

число пациентов поступают в больницы как с 

развившейся недавно острой СН, так и острой 

декомпенсацией хронической СН9. Среди 

этих пациентов, преморбидная хроническая 

ренальная дисфункция является обычным 

наблюдением, что предрасполагает ОПП10. 

Механизм, через который начинается острая 

СН или острая декомпенсация хронической СН, 

приводящий к ОПП является множественным и 

комплексным2. Клиническое значение каждого
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механизма, вероятно, варьирует от больного 

к больному (например, острый кардиогенный 

шок против гипертензивного отека легкого) и 

от ситуации к ситуации (острая вторичная СН 

в результате перфорации листка митрального 

клапана при инфекционном эндокардите 

против ухудшения правосторонней СН из-за 

неподатливости на диуретическую  терапию). 

При острой СН, ОГ1П кажется более тяжелым 

у пациентов с падением фракции выброса ЛЖ 

в отличие от тех с сохранной функцией ЛЖ и 

по частоте достигает >70% среди пациентов с 

кардиогенным шоком". Более того, ренальную 

дисфункцию находят постоянно, и она выступает 

как независимый фактор риска одногодичной 

смертности от острой СН, в том числе при 

инфаркте миокарда с элевацией сегмента ST

12. Вероятной причиной этому служит острое 

снижение ренальной функции, что не просто 

действует как маркер тяжести заболевания, а 

сочетается с ускорением кардиоваскулярной 

патобиологии из-за активации воспалительных 

путей713.
При I типе КРС, особой клинической 

проблемой является то, как начало ОПП влияет 

на прогноз и лечение острой СН. Первый 

клинический принцип заключается в том, 

что начало ОПГ1 как параметр подразумевает 

неадекватную перфузию почек, пока не 

доказано обратное, который должен оперативно 

рассматриваться врачами для диагностики 

низкого сердечного выброса и/или заметного 

роста венозного давления, приводящих к 

перегрузке почек, используя для этого физический 

осмотр, дополнительные инструментальные и 

лабораторные методы.

Второе важное последствие 1 типа КРС -  

это ослабление ответа на диуретики. В условиях 

застоя уменьшение ответа на мочегонные может 

быть результатом физиологического феномена 

торможения диуреза14 и постдиуретической 

ретенции натрия13. Касательно отягощения ОПП, 

после назначения мочегонных в высокой дозе 

или в комбинации, то это может действовать 

как дополнительный, ятрогенный механизм. 

Тем не менее, они очень полезны у больных 

СН при наличии системной перегрузки 

жидкостью с целью достижения постепенного

диуреза. Дозу петлевых диуретиков следует 

титровать в соответствии с почечной 

функцией, систолическим АД и анамнезом при 

хроническом потреблении мочегонных. Высокая 

доза чревата появлением звона в ушах, поэтому 

лучше переносится пролонгированная инфузия 

диуретика в малой дозе.

Динамическое измерение сердечного 

выброса (вместе с мониторингом АД, анализом 

пульсового контура или допплерографией) 

и венозного давления должно сопровождать 

адекватную и целенаправленную диуретическую 

терапию. Это позволяет разработать 

безопасную навигацию в рискованной 
ситуации с комбинацией СН и ОПП. Если 

появляется резистентность к мочегонным при 

явлениях перегрузки жидкостью, несмотря на 

оптимизацию сердечного выброса, удаление 

изотонической жидкости достигается с помощью 

экстракорпоральной ультрафильтрации.

Появление ОПП с или без сопутствующей 

гиперкалиемии может также влиять на исход 

пациента при назначении ингибиторов 

ангиотензин-превращающего фермента

(иАПФ), блокаторов рецепторов ангиотензина 

(БРА) и антагонистов альдостерона 

(медикаментов, которые показывают в 

больших рандомизированных контролируемых 

испытаниях увеличение выживаемости 

при СН и инфаркте миокарда)16. Однако 

следует обеспечить хороший мониторинг за 

почечной функцией, уровнем калия, перевесом 

потенциальной пользы над частыми рисками их 

применения, даже среди этих пациентов.

Срочное предписание p-блокаторов при 1 

типе КРС обычно не рекомендуется. Подобная 

терапия должна быть начата, когда состояние 

больного стабилизируется физиологически, 

и исчезнет синдром низкого сердечного 

выброса. У некоторых больных ударный объем 

все же не увеличивается, а относительная 

и абсолютная тахикардия поддерживает 

адекватный сердечный выброс. Блокада такой 

компенсаторной тахикардии и симпатической 

системной инотропной компенсации может 

форсировать появление кардиогенного шока 

и последующего роста смертности17. Особый 

интерес вызывает применение р-блокаторов,
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экскретируемых через почки, таких как атенолол 

или соталол, изолированно или в комбинации 

с антагонистами кальция18. Это не должно 

препятствовать медленному, осторожному 

титрованию (З-блокаторов, раз пациент находится 

гемодинамически в стабильном состоянии.

Во время развития и после инфаркта 

миокарда недостаточное лечение почечной 

дисфункции является обычной практикой19. 

При этом внимание следует направить на 

сохранение работы почек, возможно так же 

энергично, как попытка спасти и предохранить 

мышцу сердца. Ухудшение ренальной функции 

во время наступления инфаркта миокарда с 

элевацией ST-сегмента является мощным и 

независимым предиктором госпитальной и 

1-годичной смертности1112. Среди пациентов, 

которые подвергаются чрескожной коронарной 

интервенции ил и кардиохирургическойоперации, 

даже незначительное повышение креатинина 

сыворотки крови (на >0.3 мг/дл) сопровождается 

увеличением продолжительности пребывания в 

стационаре и смертности20. В этом контексте рост 

креатинина сыворотки крови служит не просто 

маркером тяжести заболевания, но, скорее всего, 

это подразумевает начало ОПП, действующего 

как причинный фактор ускорения кардио-

васкулярного повреждения через активацию 

нейрогормормональных, иммунологических 

и воспалительных механизмов7. Нет еще 

специфических лечений, направленных на 

защиту почек, в этих обстоятельствах. Несмотря 

на некоторые предварительные обнадеживающие 

результаты, показания к использованию 

несиритида остаются противоречивыми, а 

новые негативные итоги рандомизированных 

контролируемых исследований21 предполагают, 

что данный агент, вероятно, не принесет 

ощутимой клинической выгоды.

Очень специфичной и обычно 

угрожающей почечной функции ситуацией 

является назначение радиоконтрастных агентов 

для обследований при острых кардиальных 

заболеваниях32. Они требуют применения среди 

данных групп высокого риска соответствующих 

профилактических мер, для устранения 

возможности возникновения радиоконтрастной 

нефропатии22. Следовательно, выяснение

присутствия 1 типа КРС помогает обозначить 

популяцию с высокой смертностью и требует 

быстрого, внимательного, системного и 

мультидисциплинарного подхода с привлечением 

кардиолога, нефролога, реаниматолога, 
кардиохирурга и других специалистов.

При 1 типе КРС ранняя диагностика 

ОПП остается проблемой23, что также верно 

для 3 типа КРС, где ОПП предполагается как 

первичный инициирующий фактор, приводящий 

к кардиальной дисфункции. В обоих случаях 

такой классический маркер, как креатинин, 

повышается, когда ОПП уже существует и очень 

мало возможностей для его предупреждения 

или сохранения почек. Поэтому сейчас появился 

интерес к усовершенствованию методов 

ранней диагностики КРС и обнаружения 

новых биомаркеров ОПП. А ссоциир ован н ы й  

с желатиназой нейтрофилов липокалин 

(АЖНЛ), кажется, пригоден в качестве одного 

из очень ранних маркеров, обнаруживаемого 

в крови и моче людей с ОПП24. АЖНЛ в моче 

и крови является ранним предиктором ОПП у 

взрослых и у детей, как в хирургии сердца, так 

и в отделении интенсивной помощи (ОИП)25. 

Среди пациентов из этих подразделений подъем 

креатинина в крови наблюдается несколько 

позже от 48 до 72 часов26. АЖНЛ также может 

выступать как биомаркер задержки функции 

трансплантированной почки27, ОПП после 

применения радиоконтраста28 и при критических 

состояниях в ОИП29.

Цистатин С, как явствует, лучший 

предиктор гломерулярной функции, чем 

креатинин сыворотки крови, у пациентов с 

хронической болезнью почек (ХБП), поскольку 

его уровень в крови не зависит от возраста, 

пола, расы и мышечной массы30. Цистатин 

С предсказывает ОПП и необходимость 

почечно-заместительной терапии раньше, чем 

креатинин31. Сывороточный цистатин С сравним 

по информативности с АЖНЛ при ОПП после 

рентгенконтрастной кардиохирургии32. Оба 

биомаркера предсказывают ОПП к 12 часам, хотя 

АЖНЛ превосходить цистатин С по времени 

диагностики. При их совместном применении, 

они могут прояснить комбинированную 

характеристику структурных и морфологических
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расстройств почек.

1-молекула повреждения почек 

является белком, обнаруживаемым в моче 

после ишемического или нефротоксического 

повреждения клеток проксимальных

канальцев33, и кажется высокоспецифичным для 

ишемического ОПП. Вместе с АЖНЛ, который 

высоко чувствителен, они могут выступать 

важными маркерами ранней фазы ОПП.

Биомаркеры такие, как N -ацетил-Р- 

(О)-глюкозаминидаза, интерлейкин (ИЛ)- 

18 и другие предполагаются как интересные 

и обнадеживающие соучастники диагноза 

развития ОПП и прогрессирования ХБП. В 

будущем возможно расширение «списка» 

биомаркеров, который включает ряд молекул, 

как в сыворотке, так и в моче, что должно 

сопровождаться с улучшением их специфичности 

и чувствительности.

2 тип (хронический) КРС характеризуется 

как хроническая аномалия кардиальной 

функции (например, хроническая застойная 

СН), приводящая к прогрессирующей ХБП. 

Ухудшение ренальной функции, в контексте СН, 

сочетается с побочными исходами и продлением 

пребывания в стационаре22. Распространенность 

ренальной дисфункции при хронической СН 

по сообщениям составляет почти 25% 34. Даже 

слабое падение расчетной скорости клубочковой 

фильтрации (СКФ) значительно повышает риск 

смертности31 и считается маркером тяжести 

сосудистых заболеваний35. Независимые 

предикторы ухудшения функции включают 

старший возраст, артериальную гипертензию, 

сахарный диабет и острый коронарный синдром.

Механизмы, находящиеся в основе 

ухудшения почечной функции, вероятно, при 

острой против хронической СН различаются. 

Хроническая СН, вероятно, характеризуется 

через продолжительную редукцию ренальной 

перфузии, часто предрасполагающую к микро- и 

макрососудистым заболеваниям. Хотя большая 

часть пациентов с низкой расчетной СКФ имеют 

худший функциональный класс СН по NYHA, 

нет последовательных доказательств ассоциации 

между фракцией выброса ЛЖ и расчетной СКФ.

Пока очень ограничены представления 

о патофизиологии ренальной дисфункции

в условиях даже развитой СН. В данной 

обстановке, где можно интуитивно 

рассматривать преобладание гемодинамического 

механизма, исследование ESCAPE (Evaluation 

Study o f  Congestive Heart Failure and 

Pulmonary Catheretization Effectiveness)36 

выявило отсутствие связи между каким-либо 

переменными при катетеризации легочной 

артерии и уровнем креатинина в сыворотке крови 

у 194 пациентов. Была обнаружена зависимость 

лишь от давления в правом предсердии, что 

предполагает большую важность ренального 

застоя. Ясно, что гипоперфузия сама по себе не 

способна объяснить ренальную дисфункцию в 

этой ситуации. Требуются дальнейшие поиски 

механизмов, которые важны для разработки 

целенаправленных и физиологически 

обоснованных подходов к терапии.

Нейрогормональные аномалии

проявляются избыточной продукцией 

вазоконстрикторных медиаторов (эпинефрина, 

ангиотензина, эндотелина) и изменением 

чувствительности и/или освобождением 

эндогенных вазодилатирующих факторов 

(натрийуретического пептида, оксида азота). 

Фармакотерапия, применяемая для управления 

СН, может ухудшить функцию почек. Диурез- 

ассоциированная гиповолемия, раннее внедрение 

блокады ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы, индуцированная медикаментами 

гипотензия, все они подозреваются как факторы- 

соучастники2.

Совсем недавно возрос интерес к 

патогенетической роли относительного 

или абсолютного дефицита эритропоэтина, 

способствующего более выраженной анемии 

среди таких больных, что можно было бы 

ожидать только при почечной недостаточности37. 

Активация рецепторов эритропоэтина 

при сердечной недостаточности способна 

предохранять миоциты от апоптоза, фиброза 

и воспаления38. Предварительные итоги 

клинических исследований показали, как 

назначение эритропоэз-стимулирующих агентов 

пациентам с хронической СН, ХБП и анемией 

сопровождается улучшением кардиальной 

функции, редукцией размеров ЛЖиуменьшением 

уровня В-типа натрийуретического пептида
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(ВНП)39. Пациенты со 2 типом КРС более 

подвержены к приему петлевых диуретиков, а 

также они получают их в более высокой дозе 

сравнительно с аналогичными больными со 

стабильной почечной функцией40. Лечение 

подобными лекарствами может участвовать 

в развитии и прогрессировании повреждений 

почек. Однако такие методы терапии могут 

просто идентифицировать больных с тяжелыми 

гемодинамическими нарушениями, и таким 

образом, предрасположенность скорее к 

ренальной дисфункции, вместо того, чтобы 

выяснить ответственность за ухудшение 
функции.

Почечная несостоятельность довольно 

распространена среди пациентов с СН и является 

прямым негативным прогностическим фактором, 

как при диастолической, так и систолической 

дисфункции желудочка и тяжелой СН41.

Логическое практическое значение 

многочисленных данных об увязке ХБП с 

кардиоваскулярными заболеваниями, в том, что 

надо уделять больше внимания сокращению 

риск факторов и оптимизации применения 

медикаментов среди таких пациентов. В то же 

время недостаточное лечение по этим параметрам 

вызывает фармакодинамическое следствие, 

способное привести к неблагоприятным 

исходам, как у индивидуума, так и на уровне 

общественного здравоохранения. Тем не менее, 

важно признать, что врачи, учитывая то, как эти 

пациенты часто сталкиваются с конкурирующим 

терапевтическим выбором, в последние 

два десятилетия не включали пациентов со 

значительными почечными заболеваниями в 

крупные рандомизированные контролируемые 

испытания при хронической СН, за исключением 

исследования MERIT-HF (Metoprolol Controlled- 

Release Randomized Intervention Trial in Heart 

Failure)42.

3 типу КРС (острому ренокардиалыюму 

синдрому) свойственно внезапное и первичное 

ухудшение почечной функции (например, ОПП, 

ишемия или гломерулонефриты), приводящие 

к острой кардиальной дисфункции (например, 

ишемии, аритмии, СН). 3 тип КРС кажется, 

встречается реже, чем 1 тип КРС, но это, 

вероятно, обусловлено меньшим количеством

систематических исследований. ОПП является 

растущим нарушением среди пациентов 

в стационарах и ОПП. Когда был внедрен 

консенсус RIFLE (risk, injury, and failure; 

loss; and end stage kidney disease) ОПП было 

идентифицировано почти в 9% случаев среди 

стационарных пациентов43. В крупных работах 

из ОИП ОПП было зарегистрировано более 

чем у 35% пациентов44. ОПП может повреждать 

сердце через ряд путей, иерархия которых 

еще не установлена. Перегрузка жидкостью 

может способствовать развитию отека легких. 

Гиперкалиемия, как известно, приводит к 

аритмиям и даже остановке работы сердца. Не 

леченая уремия нарушает сократимость миокарда 

из-за накопления депрессивных факторов 45 и 

перикардита46. Ацидемия вызывает легочную 

вазоконстрикцию47, которая в свою очередь 

сочетается с правосторонней СН. Ацидемия, 

вероятно, имеет отрицательный инотропный 

эффект48 и может вместе с электролитными 

нарушениями способствовать увеличению риска 

аритмий49. Наконец почечная ишемия может 

активизировать воспаление и апоптоз на уровне 

сердца7.

Уникальна ситуация с развитием 3 типа 

КРС придвухстороннемстенозе почечной артерии 

(или одностороннем стенозе артерии солитарной 

почки). Пациенты с этим состоянием склонны 

к острой или декомпенсации хронической СН 

из-за диастолической дисфункции, связанной 

с длительной избыточной активацией ренин- 

ангиотензин-альдостероновой оси и повышением 

АД, ренальной дисфункции с задержкой натрия 

и воды, а также острой ишемии миокарда 

при увеличении потребности в кислороде 

как результат интенсивной периферической 

вазоконс грикции50. У этих пациентов блокада 

ангиотензина обычно требуется для лечения 

артериальной гипертензии и СН. Однако, 

поскольку СКФ очень зависима от ангиотензина, 

такая терапия может привести к существенной 

декомпенсации почечной функции. Тем не 

менее, управление подобных необычных 

пациентов еще не стало субъектом больших 

рандомизированных исследований, а те лица, 

показывающие почечную декомпенсацию 

при назначении иАПФ или БРА, являются
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кандидатами на ренальную реваскуляризацию50.

Чувствительные и специфичные 

биомаркеры повреждения сердца могут помочь 

" врачам в диагностике и лечении 3 типа КРС рано, 

и возможно более эффективно. Кардиальные 

тропонипы являются биомаркерами для 

ишемического повреждения миокарда, и они 

коррелируют с исходами в общей популяции 

и специфичны у почечных пациентов51. 

Маркером стресса миоцита считается ВНП, 
который позволяет диагностировать острую и 

острейшую декомпенсацию хронической СП52. 

Последний также признан как прямой предиктор 

кардиоваскулярных событий и общей смертности 

в обычной популяции, а также среди пациентов с 

почечной недостаточностью53. При СН, несмотря 

на высокие уровни ВНГ1 сыворотки крови, его 

физиологические эффекты (вазодилатирующий, 

диуретический и натрийуретический), 

вероятно, не достаточны для предотвращения 

прогрессирования болезни и КРС. Новые 

данные предполагают резистентность к ВНП и/ 

или относительное превосходство биологически 

неактивного предшественника ВНП5̂ . 

При 4 типе КРС (будет представлен ниже) 

наблюдалась ассоциация между повышенными 

уровнями ВНП и ускорением прогрессирования 

недиабетических ХБП до терминальной стадии55.

Миелопероксидаза является маркером 

изменения мегаболизмамиоцита, окислительного 

стресса и воспаления, особенно при остром 

коронарном синдроме56. Окислительный 

стресс может привести к апоптозу и некрозу 

миоцитов, и он сопровождается аритмиями и 

эндотелиальной дисфункцией с потенциальной 

ролью в патогенезе КРС57. Цитокины, такие как 

тумор некротизирующий фактор (ТНФ), ИЛ-1 

и ИЛ-6 могут иметь диагностическое значение, 

как ранние биомаркеры КРС, но они оказывают 

патогенетическую роль, приводя к повреждению 

клеток миокарда и апоптозу58, и выступая в 

качестве посредника вредителя миокарда при 

ишемической ОПП59.

Развитие ОПП влияет нередко на 

решение вопроса об использовании препаратов, 

предписываемых обычно больным с хронической 

СН. Например, рост креатинина сыворотки 

крови от 1.5 м г/дл(130цм оль/л)до 2.0м г/дл(177

цмоль/л) на диуретической терапии или иАГТФ, 

заставляет некоторых клиницистов снижать дозу 

лекарств или даже отменять их. Это может, в 

ряде случаев, привести к острой декомпенсации 

СН. Необходимо напомнить, что иАПФ не 

повреждают почки, а скорее модифицируют 

инграренальную гемодинамику и редуцируют 

фильтрационную фракцию. Они предохраняют 

почки через уменьшение патологической 

гиперфильтрации. Если почечная функция 

недостаточно стабилизируется или возникают 

другие опасные ситуации (например, гипотензия, 

гиперкалиемия) продолжать лечение иАПФ и 

БРА нельзя.

Наконец, если ОГ1П становится тяжелым 

и начинается почечно-заместительная терапия, 

возникает кардиоваскулярная нестабильность 

из-за быстрых вторичных изменений водного и 

электролитного баланса на диализе, что может 

индуцировать гипотензию, аритмии и ишемию 

миокарда. Постоянная техника почечного 

замещения, которая минимизирует такую 

сердечно-сосудистую нестабильность, кажется, 

физиологически безопасной и более логичной в 

такой ситуации60.

4 тип КРС (хронический ренокардиальный 

си н д р о м )-это  когда первичная ХБП (например, 

хронический гломерулонефрит), способствует 

падению сердечной функции, гипертрофии 

желудочка, диастолической дисфункции и/или 

увеличению риска побочных кардиоваскулярных 

событий. Сегодня ХБП подразделяется на 5 

стадий, что основано на комбинации проявлений 

повреждения почек и уровнях падения СКФ61. 

Когда эти критерии были использованы, 

современные расчеты выявили, что почти 

11% взрослого населения страдает от ХБП62, 

следовательно, существует огромная проблема 

в здоровье людей. Фактически сегодня ХБП 

включает субъектов с уровнем креатинина 

сыворотки крови, прежде отпускаемых 

без наблюдения, как не характерных для 

значительной дисфункции почек.

Лица с ХБП имеют крайне высокий 

кардиоваскулярный риск63. Так, более чем 50% 

смертей в когорте с 5 стадией ХБП относится к 

сердечно-сосудистым заболеваниям. Показатель

2-годичной смертности после инфаркта миокарда
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у больных с 5 стадией ХБП составляет 50%64. 

Сравнительно, в общей популяции 10-летняя 

постинфарктная смертность достигает лишь 

25%. Пациенты с ХБП имеют от 10 до 20-кратное 

увеличение риска кардиальной смерти в 

отличие от соответствующей по возрасту/полу 

контрольной группы людей без ХБП24 б4. Частично 

данная проблема может быть связана с фактом, 

когда такие индивидуумы не подвергаются риск- 

модифицирующим интервенциям в сравнении с 

их двойниками без ХБП65.

Менее тяжелые формы ХБП также 

могут быть ассоциированы со значительными 

сердечно-сосудистыми рисками. Доказательства

о повышении кардиоваскулярной заболеваемости 

и смертности получены при наблюдении за 

случаями с легкими-умеренными (стадии от 1 до 

3) ренальными дисфункциями, происходящими, 

главным образом, из исследования на базе 

общин24. Эти изучения зафиксировали 

обратную взаимосвязь между функцией почек 

и побочными кардиоваскулярными исходами 

(последовательно встречающаяся на уровнях 

расчетной СКФ <60 мл/мин/1.73 м2).

Среди когорты с высоким риском 

базальный клиренс креатинина является 

заметным и независимым предиктором 

краткосрочных исходов, в основном инфаркта 

миокарда и смерти66. Аналогичные выводы 

также были получены в исследовании инфаркта 

миокарда с элевацией сегмента ST67, а эффект 

оказался независимым от оценки риска 

тромболизиса68.

В крупномасштабных исследованиях 

(например, SOLVD [Studies O f Left Ventricular 

Dysfunction], TRACE [Trandolapril Cardiac 

Evaluation], SAVE [Survival And Ventricular 

Enlargement], and VALIANT [Valsartan in Acute 

Myocardial Infarction]), в которых авторы 

исключили лиц с базальным креатинином 

сыворотки крови >2.5 мг/дл, снижение почечной 

функции ассоциировалось существенно с 

большой смертностью и нежелательными 

сердечно-сосудистыми событиями 69"72.

Побочные кардиоваскулярные исходы 

у ренальных пациентов сопровождались с 

появлением в сыворотке крови специфических 

биомаркеров24. Тропонины, ассиметричный

диметиларгинин, 1 тип ингибитора активатора 

плазминогена (PAI-1), гомоцистеин,

натрийуретический пептид, С-реактивный 

протеин, протеин сывороточного амилоида

А, гемоглобин, модифицированный ишемией 

альбумин являются биомаркерами, чьи уровни 

коррелируют с сердечно-сосудистыми исходами 

у больных ХБП24. Эти наблюдения обеспечивают 

механическую связь между хроническим 

воспалением, субклинической инфекцией, 

ускорением атеросклероза, сердечно- 

почечными взаимоотношениями и негативными 

кардиоваскулярными, почечными исходами24.

Пропорция лиц с ХБП, получающих 

соответствующую терапию для модификации 

кардиоваскулярных рисков низкая, чем в общей 

популяции. Этот «терапевтический нигилизм»73 

основан на заботе ухудшения почечной функции74 

и ведет к лечению только <50% пациентов с ХБП 

комбинацией аспирина, p-блокаторов, иАПФ и 

статинов75. В когорте, состоящем из >140 ООО 

пациентов, 1 025 человек с документированным 

ХБП после инфаркта миокарда, мало вероятно, 

что получали аспирин, Р-блокатор или иАПФ, 

в отличие от пациентов без ХБП. Кроме того, у 

пациентов с ХБП отмечалось такое же снижение 

смертности к 30-дню, как у пациентов без ХБП, 

когда они получали комбинацию лекарств75.

Потенциальные причины такого 

субтерапевтического вмешательства включает 

озабоченность по поводу дальнейшего 

ухудшения почечной функции, связанной с 

терапией токсичные эффекты и/или результаты 

низкого клиренса. Обычно многие препараты, 

необходимые для управления осложнений 

развившейся ХБП, считаются безопасными 

при сопутствующей патологии сердца. К ним 

относятся агенты для кальций-фосфатного 

баланса и гиперпаратиреоидизма, стимуляции 

эритропоэза и витамины. То же самое, как 

представляется, следует поддерживать для 

новых схем, например, антагонистов системы 

эндотелина, блокаторов рецепторов аденозина 

и вазопрессина, супрессоров воспаления76"79. 

Для иммуносупрессивных лекарств существуют 

противоречия относительно эффекта некоторых 

из них на сердце, что диктует необходимость 

дальнейших исследований в данной сфере80.
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Проблема кровотечения рассматривается 

для ее снижения у больных с тяжелой ХБП, 

получающих аспирин или клопидрогель, 

несмотря на слабость взаимоотношения риска 

кровотечения и пользы81. Другие медикаменты 

требуют также полного анализа за и против, 

в том числе диуретики, дигиталис, блокаторы 

кальциевых каналов и несиритид24. Тем не 

менее, когда адекватно титруют и мониторируют, 

кардиоваскулярные медикаменты можно 
безопасно назначать при ХБП с пользой 

аналогичной как в общей популяции82.

Недостаток эффекта популяционно-

специфического лечения при ХБП 

делает терапевтический выбор особенно 

проблематичным. В особенности у больных с 

развитой ХБ11 инициация или наращивание дозы 

иАПФ или БРА может ускорить клинически 

значимое ухудшение ренальной функции или 

усугубить гиперкалиемию. Последняя опасно 

усиливается при использовании антагониста 

альдостеропа. Такие пациенты, если лечатся 

агрессивно, подвергаются значительному 

риску развития зависимости от диализа или 

угрожающей жизни гиперкалиемических 

аритмий. Даже при осторожном лечении 

нельзя исключить появление опасных 

кардиоваскулярных осложнений.

Это соответствует заметке, когда 

увеличение креатинина до 30%, которое 

возвращается к нормальному уровню в течение 

двух месяцев, действительно ассоциировалось 

с долгосрочной нефропротекцией в 

систематическом обзоре 12 рандомизированных 

контролируемых изучений83. Эти результаты 

привносят практические рекомендации, 

по которым иАПФ и БРА могут осторожно 

назначаться больным с ХБП, поддерживая 

уровень креатинина сыворотки крови не 

выше разумного (отмеченного ранее) и калия 

постоянно <5.6 ммоль/л. Относительно 

пациентов с терминальной стадией почечных 

заболеваний и в особенности тех с анурией и 

тенденцией к междиализной гиперкалиемии, 

применение иАПФ или БРА становится 

проблематичным; однако даже в комбинации 

эти препараты можно безопасно использовать в 

определенной популяции84. В настоящее время

большинство больных на терминальной стадии 

почечных заболеваний и ГЛЖ, вероятно, не 

получают лечения иАПФ или БРА85. Что касается 

блокады альдостерона, такие медикаменты, как 

спиронолактоны применяются довольно широко 

у больных с тяжелой СН, где есть доказательства 

об их полезном эффекте на заболеваемость и 
смертность86. В то же время интерес к назначению 

блокады альдостерона растет, особенно в 

комбинации с антагонистами ангиотензина. 

После публикации RALES (Randomised 

Aldactone Evaluation Study)87стали предписывать 

спиронолактоны, что привело к резкому росту 

показателей госпитализации и смертности, 

связанных с гиперкалиемией88. Собственно отбор 

больных, в том числе, исключая пациентов с 

уменьшением фракции выброса ЛЖ, умеренным 

ХБП (уровень креатинина сыворотки крови >2.5 

мг/дл) или гиперкалиемией >5 ммоль/л может 

минимизировать потенциально опасную для 

жизни гиперкалиемию89.

5 тип КРС (вторичный КРС) 

характеризуется картиной комбинированной 

кардиальной и ренальной дисфункций, 

вызванных острыми или хроническими 

системными нарушениями. Есть малочисленная 

систематизированная информация о 5 типе КРС, 

тем не менее, результаты оценки показывают, 

что в этой ситуации недостаточность органов 

более выражена и увеличена смертность. 
Одновременно имеются ограниченные сведения 

как сочетанная ренальная и кардиоваскулярная 

недостаточность может дифференцированно 

воздействовать сравнительно на таковой 

исход, например, комбинированной легочной 

и почечной несостоятельности. Тем не менее, 

ясно, что некоторые острые и хронические 

заболевания в состоянии навредить обоим 

органам одновременно, и что болезнь, 

индуцированная в одном органе, может поразить 

другой и наоборот. К примерам относятся сепсис, 

сахарный диабет, амилоидоз, системная красная 

волчанка и саркоидоз. Некоторые хронические 

состояния, такие как сахарный диабет и 

артериальная гипертензия могут содействовать 2 

и 4 типам КРС.

В острых ситуациях, тяжелый сепсис 

представляет наиболее общее и серьезное
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состояние, которое способно поразить оба 

органа. Он может индуцировать ОПП, наряду 

с тем то, что развивается глубокая депрессия 

миокарда. Механизм, ответственный за такие 
изменения, плохо понятен, но могут быть 

вовлечены эффекты ТНФ и других медиаторов 

на оба органа9091. Начало функциональной 

депрессии миокарда и состояние неадекватного 

сердечного выброса может далее снизить 

почечную функцию, как показано при 1 типе 

КРС, а развитие ОПП в состоянии нарушить 

функцию сердца, как при 3 типе КРС. Ренальная 

ишемия далее индуцирует повреждение 

миокарда7 через порочный цикл, который вреден 

для обоих органов. Вмешательство должно быть 

направлено на скорейшую идентификацию, 

эрадикацию и искоренение источника инфекции 

с поддержкой работы органа даже через 

инвазивное восстановление объема жидкости 

и дополнительное введение инотропных и 

вазопрессорных препаратов.

В этой ситуации все принципы диагностики 

и лечения, обсужденные для 1 и 3 типов КРС, 

могут быть применены. Среди указанных 

септических пациентов предварительные 

данные получены во время использования 

более интенсивной почечно-заместительной 

технологии, исходя из предположения, что 

очищение крови может сыграть роль в улучшении 

работы миокарда, пока сохраняется оптимальный 

маленький клиренс растворов92. Несмотря на 

появление консенсуса определения93 и многих 

исследований93'94’95, еще не разработана терапия 

для профилактики или ослабления ОПП среди 

критических больных. Однако доказательства

о вредном эффекте реанимационного раствора 

рефортана при септическом ОПП появились 

недавно96 Следовательно, аналогичная терапия 

противопоказана для септических пациентов.

Заключение. Как при острых, так и 

хронических ситуациях оценка взаимодействия 

между сердцем и почками во время дисфункции 

одного или обоих органов имеет практическое 

значение в клинике. Глубокие знания и 

комплексную помощь необходимо предлагать, 

улучшая терапию таким больным в рамках 

мулътидисциплинарного подхода, комбинируя 

консультации кардиологов, нефрологов

и реаниматологов. Более того, получение 

единого определения каждого типа КРС может 

позволить врачам подобрать лечение или 

интервенции, которые будут направлены на 

патофизиологическую основу. Это в состоянии 

также помочь проводить и сравнивать 

эпидемиологические исследования в различных 

странах и более легко идентифицировать 

аспекты каждого синдрома. Это также 

приоритет для улучшения дальнейших научных 

работ. Рандомизированные, контролируемые 

исследования далее могут иметь по дизайну цель

- снижение морбидности и смертности среди 

данного непрерывно растущего контингента 

больных. Улучшение осведомленности, 

способности к идентификации и определению, 

понимание физиологии может повлиять на исход 

таких комплексных состояний.
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