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Резюме
Сочетанное проявление нарушений в организме человека со стороны функционирования таких жизненно важ-
ных органов, как сердце и почки, с развитием и прогрессированием сопутствующих гемодинамических рас-
стройств имеет название «кардиоренальный синдром» (КРС). В начале исследований КРС первично возникшая 
симптоматика недостаточности со стороны сердечно-сосудистой системы с последующим развитием наруше-
ний функции почек считалась основным патофизиологическим компонентом. На текущем этапе изучения дан-
ного синдрома имеется большее представление о механизмах его развития, однако существуют и недостаточно 
изученные аспекты, так как многочисленные системы организма человека способны повлиять на его возникно-
вение и течение.
Настоящий обзор направлен на анализ научных публикаций, освещающих изученные этиологические факторы, 
патофизиологические механизмы и патогенез КРС 2 типа, а также актуальные вопросы диагностики и терапии 
хронической болезни почек (ХБП), ассоциированной с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Цель настоящего обзора — анализ современных данных о патогенетических механизмах, диагностических 
подходах и терапевтических стратегиях при КРС 2 типа, с акцентом на перспективные биомаркеры раннего вы-
явления и новые методы лечения.
Обзор литературы строился на следующих принципах:
1. Системный анализ публикаций в международных базах данных (PubMed, Scopus, Web of Science).
2. Приоритет клинических рекомендаций и мета-анализов.
3. Критическая оценка доказательной базы исследований.
4. Акцент на работы с четкими диагностическими критериями КРС 2 типа.
5. Включение как фундаментальных, так и клинических исследований.
Период анализа литературы охватывает публикации за 2018–2023 гг. с включением ключевых более ранних 
работ, имеющих фундаментальное значение для понимания патогенеза. Особое внимание уделено исследо-
ваниям, проводимым в период 2020–2023 гг., отражающим современные достижения в диагностике и лечении.
Ключевые слова: кардиоренальный синдром, хроническая сердечная недостаточность, хроническая бо-
лезнь почек, патогенез, биомаркеры
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Abstract
The combined disorders in a human’s body related to functioning of such vital organs as heart and kidney with de-
velopment and progress of concomitant hemodynamic disorders is called as cardiorenal syndrome. In early studies, 
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insufficient cardiac pump function with subsequent renal dysfunction was considered as the main pathophysiologic 
component of cardiorenal syndrome. At the current stage of studying this syndrome, there is a greater understanding of 
the mechanisms of its development, however, there are also insufficiently studied aspects, since multiple systems of the 
human body can influence its occurrence and course.
This review aims to analyze scientific publications covering the studied etiological factors, pathophysiological mecha-
nisms, and pathogenesis of type 2 cardiorenal syndrome, as well as current issues in diagnosis and treatment of chronic 
kidney disease associated with chronic heart failure.
The objective of the review is to analyze current data on pathogenetic mechanisms, diagnostic approaches and treat-
ment strategies for type 2 cardiorenal syndrome, focusing on novel biomarkers and therapeutic methods.
The literature review was conducted according to:
1. Systematic analysis of publications in international databases (PubMed, Scopus, Web of Science).
2. Priority to clinical guidelines and meta-analyses.
3. Critical evaluation of evidence base.
4. Emphasis on studies with clear diagnostic criteria of type 2 cardiorenal syndrome.
5. Inclusion of both fundamental and clinical research
The analysis covers publications from 2018-2023, including some seminal earlier works that have fundamental impor-
tance for understanding of pathogenesis. Special attention was given to studies conducted for the period of 2020-2023 
and reflecting modern diagnostic and therapeutic advances.
Keywords: cardiorenal syndrome, chronic heart failure, chronic kidney disease, pathogenesis, biomarkers
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Введение
Понятие КРС было впервые введено в 2004 г. 

на конференции рабочей группы Национально-
го института сердца, легких и крови (США), где 
обсуждались механизмы взаимного влияния 
сердечной и почечной систем [1]. В клинической 
практике этот термин применяется для описания 
сочетанной дисфункции сердца и почек, которая 
запускает каскад патологических реакций, усугу-
бляющих повреждение обоих органов. Изначаль-
но в определении КРС основное внимание уде-
лялось роли сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), в частности ХСН как ключевого фактора, 
провоцирующего нарушения функции почек. Од-
нако, согласно современным представлениям, 
сформированным в ходе углубленного изучения 
патофизиологических механизмов данного рас-
стройства, последние исследования убедитель-
но демонстрируют, что как сердце, так и почки 
могут выступать равнозначными инициаторами 
развития КРС, формируя сложную систему вза-
имозависимых патологических изменений. Эти-
ологические и клинические исследования в дан-
ной сфере определяют существование строгой 
взаимосвязи между функционированием почек и 
сердца различными двунаправленными и дина-
мическими путями, включая гемодинамические 
взаимодействия при сердечной недостаточно-
сти [2]. Возникающие повреждения/дисфункции 
со стороны сердца или сосудов могут вызывать 

повреждение почек и по разным механизмам на-
рушать их функцию. С другой стороны, дисфунк-
ция почек также может нарушить работу сердеч-
но-сосудистой системы, влияя и на сердце, и на 
систему кровообращения в целом [3]. Исходя из 
этого, пациенты, страдающие ССЗ, часто под-
вергаются ХБП и наоборот.

Несмотря на то, что термин КРС довольно 
часто используется во всем мире для обозна-
чения патофизиологического взаимодействия 
между сердцем и почками, недавняя класси-
фикация данного синдрома, предложенная на 
7-й консенсусной конференции Acute Dialysis 
Quality Initiate, дифференцировала синдромы 
как «кардиоренальные», когда расстройство 
со стороны сердца приводит к дисфункции по-
чек, и «ренокардиальные», когда первичная 
почечная дисфункция приводит к сердечной 
патологии [4, 5]. Затем данные синдромы клас-
сифицируются по степени их остроты и нали-
чия системного (несердечного, непочечного) 
заболевания, которое может доминировать в 
патофизиологии. Тем не менее часто причин-
но-следственную связь (кардиоренальную про-
тив ренокардиальной) определить сложно, так 
как факторы риска, такие как сахарный диабет, 
артериальная гипертензия и атеросклероз, од-
новременно и существенно влияют на функ-
цию обоих органов, проявляясь общими клини-
ческими симптомами.
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Современная классификация КРС, основан-
ная на особенностях патогенеза и временных ха-
рактеристиках развития ССЗ и почечной патоло-
гии, включает пять основных типов:

1. Острый КРС (тип 1) характеризуется бы-
стрым развитием острого почечного поврежде-
ния на фоне таких острых сердечных состояний, 
как инфаркт миокарда, острая сердечная недо-
статочность (СН), декомпенсация ХСН, тромбо-
эмболия легочной артерии, а также после инва-
зивных кардиологических вмешательств.

2. Хронический КРС (тип 2) представляет 
собой постепенное формирование ХБП у паци-
ентов с длительно существующей СН, обуслов-
ленной ишемической болезнью сердца, арте-
риальной гипертензией, различными формами 
кардиомиопатий или клапанными пороками.

3. Острый ренокардиальный синдром  
(тип 3) проявляется острыми сердечно-сосуди-
стыми осложнениями (артериальной гипертензи-
ей, острым коронарным синдромом, нарушения-
ми ритма) при острых заболеваниях почек.

4. Хронический ренокардиальный синдром 
(тип 4) развивается при длительно существую-
щей ХБП и включает такие сердечно-сосудистые 
осложнения, как гипертрофия левого желудочка, 
кальциноз сердечных структур, клапанные поро-
ки и ишемическая болезнь сердца.

5. Вторичный КРС (тип 5) возникает при си-
стемных патологиях, одновременно поражающих 
как сердечно-сосудистую систему, так и почки [6]. 

Согласно данным глобальных эпидемиоло-
гических исследований, распространенность СН 
во всем мире среди взрослого населения дости-
гает 64,3 млн случаев [7], поэтому остановимся 
на КРС 2 типа и уделим ему более пристальное 
внимание.

Хроническая сердечная недостаточность — 
это патологическое состояние, при котором серд-
це не способно достаточно эффективно выпол-
нять свою насосную функцию (т. е. оно не может 
обеспечить достаточный приток крови, чтобы пол-
ностью удовлетворить потребности различных ор-
ганов и систем организма) [8].

Патогенетические механизмы
кардиоренального синдрома 
при сердечной недостаточности

Развитие КРС при СН обусловлено комплек-
сом гемодинамических нарушений, включающих:

● уменьшение сердечного выброса;
● формирование венозного застоя;
● рост внутрибрюшного давления.
Традиционно считалось, что ключевым фак-

тором почечного повреждения при СН выступает 
снижение сердечного выброса, вызывающее ухуд-
шение почечной перфузии, тканевую гипоксию 

и ишемическое повреждение нефронов [9, 10].  
Однако современные исследования демонстри-
руют, что острое и хроническое поражение почек 
развивается как при СН со сниженной, так и с со-
храненной фракцией выброса левого желудочка, 
что указывает на участие дополнительных пато-
генетических механизмов [11, 12].

Современная концепция патогенеза КРС вы-
деляет три ключевых компонента:

1) объемную перегрузку вследствие задерж-
ки жидкости;

2) венозную гипертензию;
3) повышение внутрибрюшного давления.
Эти факторы образуют патологическую 

цепь: избыточный объем циркулирующей крови, 
что провоцирует венозный застой, приводит к ро-
сту внутрибрюшного давления, что существенно 
увеличивает риск развития КРС и его осложне-
ний [13].

Особое значение имеет внутрибрюшная ги-
пертензия, наблюдаемая даже при отсутствии 
асцита. Ее основными причинами служат веноз- 
ный застой и повышение венозного давления, 
что приводит к:

● перераспределению крови в венозное русло;
● снижению артериального притока к органам;
● нарушению тканевой перфузии;
● полиорганной дисфункции.
Экспериментальные данные подтвержда-

ют, что увеличение внутрибрюшного давления  
на 10 мм рт. ст. и более вызывает:

● уменьшение диуреза;
● снижение скорости клубочковой фильтра-

ции (СКФ);
● нарушение экскреции натрия;
● ухудшение почечного кровотока [15].
При этом важнейшую роль играет компрес-

сионный механизм:
● перерастяжение перитубулярных венул;
● сдавление почечных канальцев;
● обратная резорбция фильтрата;
● прогрессирование задержки жидкости;
● нарастание центрального венозного дав-

ления [16].
Клинические исследования демонстрируют 

преобладающее влияние венозного застоя над 
другими факторами в развитии почечной дис-
функции при СН [17]. Дополнительными патоге-
нетическими звеньями являются:

1. Электролитные нарушения (особенно дис-
баланс калия):

— частота гипокалиемии — 28 %;
— частота гиперкалиемии — 11,2 % [19].

2. Активация нейрогуморальных систем 
(ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС), симпато-адреналовая система (САС)):

— вызывает почечную вазоконстрикцию;
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— снижает почечный кровоток;
— приводит к хронической ишемии [20].

3. Эндотелиальная дисфункция:
— обусловлена оксидативным стрессом;
— поддерживает воспаление;
— усиливает повреждение органов [21].

Современные исследования подчеркивают 
значение воспалительных механизмов в патоге-
незе КРС, проявляющихся:

● повышенной выработкой цитокинов;
● активацией хемокинов;
● усиленной миграцией нейтрофилов;
● прогрессированием органной дисфунк-

ции [22].

Факторы, ухудшающие клубочковую 
фильтрацию при кардиоренальном
синдроме 2 типа

Основные патологические механизмы, спо-
собствующие снижению фильтрационной функ-
ции почек, включают:

1. Уменьшение объема крови, выбрасывае-
мого сердцем в системный кровоток.

2. Возрастание давления в брюшной поло-
сти.

3. Увеличение давления в венозной системе.
4. Дефицит объема циркулирующей крови.
5. Ухудшение кровоснабжения почечных клу-

бочков при терапии ингибиторами АПФ.
6. Повышение вязкости крови.
7. Снижение артериального давления.
8. Уменьшение белкового компонента плаз-

мы крови.

Характерные патогенетические  
особенности КРС 2 типа:

1. Расстройства сердечной функции, прояв-
ляющиеся:

— уменьшением сердечного выброса;
— повышением венозного давления.
2. Каскад патологических реакций: окисли-

тельный стресс → клеточное повреждение → ак-
тивация иммунной системы → воспалительный 
процесс → программируемая гибель клеток.

3. Нарушения гомеостаза:
— дисбаланс жидкости и электролитов;
— накопление токсичных продуктов азоти-

стого обмена.
4. Гиперактивация нейрогуморальных си-

стем:
— РААС;
— симпатическая нервная система;
— система вазопрессина [23].
Хроническая болезнь почек — это хрониче-

ский процесс с компенсаторными механизмами, 
посредником которых выступает нейроэндокрин-

ная активация, и данные патологические процес-
сы постепенно переходят в стадию декомпенса-
ции. ХБП определяется KDIGO как нарушение 
функции или структуры почек, которое сохраня-
ется у пациента в течение более трех месяцев. 
Наиболее распространенным функциональным 
нарушением является рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 
с наличием или без наличия стойкого поврежде-
ния почек (соотношение альбумина к креатинину 
(ACR) > 30 мг/г, аномалии осадка мочи, дис-
функция канальцев, анамнез трансплантации 
почки) [24]. Недавние руководства KDIGO клас-
сифицировали ХБП на основе причины, СКФ и 
степени альбуминурии.

Часто альбуминурию считают связанной с 
ХБП, это не всегда относится к пациентам с КРС. 
В условиях СН и КРС альбуминурия может быть 
не продуктом ХБП, а фактически следствием 
сердечной дисфункции [25–27].

Традиционно СКФ остается золотым стан-
дартом для оценки функции почек. Однако из-
мерение истинной СКФ в реальном времени 
остается сложным в условиях острой сердечной 
недостаточности или ХСН, поскольку формулы 
оценки СКФ были проверены, когда креатинин 
(Cr) находится в устойчивом состоянии. Более 
того, Cr представляет собой несовершенный по-
казатель, который влечет за собой важные огра-
ничения. Во-первых, Cr отражает только СКФ, а 
не повреждение канальцев напрямую, тогда как 
повреждение канальцев может помочь лучше 
предсказать и охарактеризовать острую почечную 
недостаточность и прогрессирование ХБП [28].

Следует отметить, что на уровень Cr также 
влияет ряд факторов, таких как возраст, пол, эт-
ническая принадлежность, уровень мышечной 
массы. Следовательно, у пациентов, страдаю-
щих ХСН, особенно у женщин и пожилых людей, 
имеющих низкий уровень мышечной массы, ка-
жущиеся низкими уровни Cr могут сопровождать-
ся недооценкой почечной недостаточности [29].

Кроме того, недооценка экспоненциальной 
связи между Cr и СКФ, где небольшие повыше-
ния Cr в диапазоне, близком к нормальному, мо-
гут указывать на значительное снижение СКФ, 
может еще больше привести к недооценке впер-
вые выявленной почечной недостаточности [30].

Так как диагноз КРС включает в себя одно-
временное наличие признаков и симптомов СН и 
наличие структурных и/или функциональных ано-
малий почек, биомаркеры являются бесценными 
инструментами для индивидуального прогнози-
рования степени СН или почечной патологии, а 
также для выявления сердечной дисфункции при 
заболеваниях почек и почечной недостаточности. 
Биомаркеры имеют прогностическое значение и 
дают представление о патофизиологии, а в ко-
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нечном итоге могут способствовать определению 
терапевтических подходов к лечению пациентов 
с ССЗ [31]. Кроме того, прогресс в изучении пато-
физиологии КРС способствует выявлению новых 
биомаркеров, потенциально полезных в диагно-
стическом процессе и в определении адекватной 
терапии при КРС. 

В современной нефрологии особую актуаль-
ность приобретает поиск совершенных биомар-
керов для раннего выявления почечных повреж-
дений. Идеальный диагностический показатель 
должен сочетать высокую чувствительность и 
специфичность, отражать патогенетические ме-
ханизмы поражения почек, обеспечивать точную 
стратификацию риска и обладать достоверной 
прогностической значимостью [6].

Среди перспективных маркеров особого вни-
мания заслуживает цистатин С — низкомоле-
кулярный белок, который свободно фильтруется 
через клубочковую мембрану и благодаря ста-
бильной концентрации в кровотоке служит на-
дежным индикатором фильтрационной функции. 

Не менее значимым для диагностики пораже-
ния почек представляется N-ацетил-β-D-глюко-
заминидаза (NAG) — лизосомальный фермент, 
преимущественно локализованный в почечной 
ткани. В отличие от цистатина С, NAG в норме 
не проникает через гломерулярный барьер, а его 
появление в моче свидетельствует о поврежде-
нии канальцевого эпителия, причем степень экс-
креции коррелирует с тяжестью СН.

Особый интерес исследователей в связи с 
воспалительными механизмами КРС и прогно-
стической ценностью вызывает трефоиловый 
фактор 3 (TFF-3) — пептидное соединение, 
продуцируемое бокаловидными клетками ки-
шечника. Этот маркер играет ключевую роль в 
поддержании целостности слизистых барьеров 
и процессов эпителиальной регенерации, а его 
концентрация резко возрастает при хронических 
воспалительных процессах. 

Не менее важным диагностическим пока-
зателем является фетуин А — синтезируемый 
печенью белок, участвующий в регуляции ин-
сулиновой чувствительности и воспалительных 
реакций. При ХБП его уровень повышается в 
ответ на нарушения фосфорно-кальциевого 
обмена, а умеренная гиперфетуинемия ассо-
циирована с развитием эктопической кальци-
фикации и повышением сердечно-сосудистого 
риска [32].

Завершает список перспективных маркеров 
диагностики γ-глутамилтранспептидаза (γ-
ГТ) — фермент аминокислотного обмена, макси-
мальная активность которого отмечается в почеч-
ной ткани. Высвобождение γ-ГТ при повреждении 
проксимальных или дистальных канальцевых 

клеток делает его ценным индикатором степени 
почечной дисфункции [6]. Совокупное определе-
ние этих биомаркеров открывает новые возмож-
ности для диагностики и прогнозирования тече-
ния почечных патологий.

Несмотря на улучшение понимания различ-
ных патофизиологических процессов, вовлечен-
ных в развитие КРС 2 типа, методы диагностики, 
лечения, направленные на улучшение резуль-
татов для этой группы населения, имели лишь 
минимальный успех. Одной из причин этого мо-
жет быть неспособность точно диагностировать 
КРС с использованием рутинных показателей, 
таких как уровень креатинина и СКФ. Необходи-
мо дополнительно изучить, обеспечит ли вклю-
чение в обследование пациентов более новых 
маркеров, таких как цистатин C, NAG, TFF-3,  
фетуин А, γ-ГТ, оптимизацию диагностики КРС 2 
типа. 

Современные подходы к лечению 
кардиоренального синдрома 2 типа

Лечение КРС 2 типа требует комплексно-
го подхода, направленного на устранение ос-
новных патогенетических механизмов развития 
сердечно-сосудистой патологии и минимизацию 
проявлений ХСН. Ключевое значение в терапев-
тической стратегии отводится контролю водно- 
электролитного баланса, который достигается 
путем ограничения потребления натрия и раци-
онального применения диуретических средств 
различных фармакологических групп [34].

Основу патогенетической терапии составля-
ют несколько классов лекарственных препара-
тов:

● ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента;

● бета-адреноблокаторы;
● блокаторы рецепторов ангиотензина;
● антагонисты альдостероновых рецепто-

ров.
Эти средства демонстрируют способность 

замедлять прогрессирование заболевания и 
улучшать прогноз пациентов. При наличии при-
знаков гиперволемии особую важность приобре-
тает грамотно подобранная диуретическая тера-
пия. Клинические исследования подтверждают 
преимущество комбинированного использования 
умеренных доз петлевых диуретиков с другими 
мочегонными средствами перед монотерапией 
высокими дозами, что позволяет избежать избы-
точной активации нейрогуморальных систем [35]. 
Дополнительный положительный эффект дости-
гается при коррекции сопутствующей анемии, 
что способствует улучшению переносимости фи-
зических нагрузок и уменьшению выраженности 
симптомов СН [36].
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Особые сложности представляет лечение 
пациентов с острой декомпенсацией ХСН. Не-
смотря на длительный опыт применения стан-
дартных терапевтических схем (ингибиторы 
АПФ, β-блокаторы, антагонисты минералокорти-
коидных рецепторов и диуретики), многие аспек-
ты фармакотерапии остаются недостаточно изу-
ченными [37, 42]. При этом объемная перегрузка 
продолжает оставаться основной причиной гос- 
питализации таких пациентов [38], а петлевые 
диуретики сохраняют свою ключевую роль в ку-
пировании этих состояний [39].

Однако применение лечения лекарственны-
ми средствами группы диуретиков сопряжено с 
рядом существенных ограничений, таких как:

1. Риск ухудшения почечной функции.
2. Активация симпатической нервной системы.
3. Стимуляция РААС [40].
4. Развитие электролитных нарушений, осо-

бенно гиперкалиемии при комбинации с блокато-
рами РААС [41].

Эти факторы подчеркивают необходимость 
тщательного мониторинга пациентов с ХБП, по-
лучающих стандартную терапию СН. Особое 
значение приобретает междисциплинарное со-
трудничество кардиологов и нефрологов, по-
зволяющее оптимизировать лечение и миними-

зировать риск неблагоприятных исходов [43]. 
Современные исследования подтверждают, что 
сохранение почечной функции ассоциировано со 
снижением сердечно-сосудистого риска у данной 
категории пациентов [44].

Перспективным направлением является 
разработка новых схем диуретической тера-
пии, включающих комбинацию петлевых ди-
уретиков с ингибиторами карбоангидразы. 
Такой подход позволяет уменьшить терапевти-
ческие дозы и снизить частоту электролитных 
нарушений [18], что особенно актуально для 
пациентов с КРС.

Заключение
Патофизиология различных типов КРС слож-

на и не до конца изучена. Учитывая растущее 
бремя заболевания, неблагоприятные клиниче-
ские исходы и высокое влияние на смертность, 
ранняя диагностика синдрома имеет решающее 
значение. Для улучшения выживаемости и кли-
нических проявлений, связанных с заболевани-
ем, необходимо лучшее понимание различных 
аспектов патофизиологии для адекватного веде-
ния этой группы пациентов.
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