
Болеет сердце – страдают почки

Несмотря на достигнутые за последние

20 лет успехи в лечении сердечно�сосудис�

тых заболеваний, хроническая сердечная не�
достаточность (ХСН) продолжает оставать�

ся клинической проблемой, далекой от

окончательного решения. По данным эпи�

демиологических исследований, распрост�

раненность ХСН в странах Европы и США

варьирует от 0,4 до 2%, значительно увели�

чиваясь с возрастом и достигая 10% у лиц

старше 60 лет. По данным исследования

ЭПОХА�ХСН, в европейской части Рос�

сийской Федерации ХСН страдает 8,9%

всего населения и 54% лиц старше 80 лет.

В будущем в связи со старением популяции

и увеличением выживаемости больных с

различной сердечно�сосудистой патологи�

ей ожидается дальнейший рост распрост�

раненности ХСН.

Прогноз у больных с ХСН крайне не�

благоприятный. Смертность среди них в

4–8 раз выше, чем в общей популяции того

же возраста. У больных с ХСН IV функцио�

нального класса (ФК) по классификации

Нью�Йоркской кардиологической ассоци�

ации (NYHA) смертность в течение полуго�

да достигает 44%. При нетяжелой ХСН

лишь половина больных выживает в тече�

ние 4 лет с момента постановки диагноза.

К значительному ухудшению прогноза при

ХСН приводят повышение концентрации

креатинина в сыворотке крови и снижение

скорости клубочковой фильтрации (СКФ).

Поэтому кардиоренальная система стала

предметом интенсивного изучения у боль�

ных с ХСН.

Концепция о вкладе почек в развитие

ХСН посредством задержки натрия и воды

была предложена еще Э.Г. Старлингом в

конце XIX века. Роль задержки натрия и

воды почками в формировании отечного

синдрома была многократно подтверждена

различными экспериментальными и кли�

ническими данными. В связи с этим лече�

ние ХСН на всем протяжении ХХ века ба�

зировалось на лекарственных препаратах,
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усиливающих экскрецию натрия и воды

почками.

В настоящее время почки стали рассмат�

ривать как орган, способствующий не

только формированию отечного синдрома,

но и прогрессированию дисфункции мио�

карда. Это связано с тем, что почки, увели�

чивая преднагрузку, способствуют дилата�

ции левого желудочка (ЛЖ), а вырабатывая

ренин и активируя ренин�ангиотензин�аль�
достероновую систему (РААС) – развитию

гипертрофии и фиброза миокарда. Появи�

лись данные, что со временем у больных

ХСН может развиваться дисфункция по�

чек, в ряде случаев прогрессирующая

вплоть до хронической почечной недостаточ�
ности (ХПН).

Механизм развития дисфункции почек у
больных ХСН до конца не изучен. Считает�

ся, что нарушение функции почек обуслов�

лено, главным образом, падением сердеч�

ного выброса или общего периферического

сосудистого сопротивления и нейрогумо�

ральной активацией, что приводит к за�

держке натрия и воды (рис. 1). Падение

сердечного выброса также приводит к сни�

жению почечного кровотока. В результате

уменьшается давление крови на стенки

приносящих артериол и доставка натрия к

восходящей части петли Генле, что также

способствует снижению экскреции натрия

и воды.

Неблагоприятному влиянию продуктов

нейрогуморальной активации на ранних

стадиях ХСН препятствует ряд веществ,

оказывающих нефропротективное дейст�

вие (рис. 2). К ним относятся натрийурети�

ческие пептиды (предсердный, мозговой,

С�натрийуретический пептид и уродила�

тин), простагландины Е
2

и I
2
, оксид азота.

Они оказывают вазодилатирующее дейст�

вие, увеличивают почечный кровоток и

натрийурез.

Компенсаторные нейрогуморальные ме�

ханизмы в долгосрочном отношении ока�

зываются малоадаптивными (рис. 3). За�

держка натрия и воды почками приводит к

еще большему ухудшению функции серд�

ца, а это в свою очередь усугубляет наруше�

ние функции почек. Замыкается порочный

круг, приводящий к прогрессированию

ХСН и развитию дисфункции почек.

Учитывая тесную взаимосвязь работы

сердца и почек, исследователи в послед�

нее время все чаще употребляют термин

кардиоренальный синдром (КРС), для ко�

торого существуют различные определе�

ния. Shlipak (2004) определяет КРС как

одновременное наличие у больного дис�

функции сердца и почек. Boerrigter et al.

(2004) в широком смысле рассматривают

КРС как синдром, при котором сердце или

почки перестают компенсировать нару�
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Рис. 1. Механизм активации нейрогуморальных систем и задержки натрия и воды почками (по

Schrier R., 1999). СН – сердечная недостаточность, СВ – сердечный выброс, ОПСС – общее пе�

риферическое сосудистое сопротивление, СНС – симпатическая нервная система.
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шения функционирования друг друга,

приводя к формированию порочного кру�

га и к “декомпенсации всей циркулятор�

ной системы”. В узком смысле эти авторы

определяют КРС как ухудшение функции

почек у больных ХСН за время госпитали�

зации. Bongartz et al. (2004) предлагают

называть тяжелым КРС состояние, при

котором имеется комбинация дисфунк�

ции сердца и почек, способствующая про�

грессированию патологических измене�

ний в этих органах вплоть до развития их

недостаточности. 

Описанные патофизиологические меха�

низмы со временем приводят к структур�
ным изменениям почек при ХСН. Сообща�

лось о расширении и гиперемии почечных

капилляров, наличии гипертрофии и дис�
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Рис. 2. Почечный кровоток и СКФ на ранних стадиях ХСН. ПК – почечный кровоток, ППД – по�

чечное перфузионное давление, ФФ – фильтрационная фракция.

Рис. 3. Почечный кровоток и СКФ при прогрессировании ХСН.
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трофии эпителия канальцев, отека и мел�

ких геморрагических очагов в интерстиции

при ХСН. Эти морфологические измене�

ния также усугубляют проявления дис�

функции почек.

Длительное время внимание клиницис�

тов уделялось лишь тяжелой дисфункции

почек у больных ХСН – прежде всего ост�
рой почечной недостаточности (ОПН).

Самый частый вид ОПН у больных

ХСН – преренальная азотемия, которая

развивается при резком снижении сердеч�

ного выброса и почечного кровотока. При

этом активируется РААС и повышается

реабсорбция натрия и воды для сохране�

ния объема циркулирующей крови. Без

адекватного лечения преренальной азоте�

мии развивается гипоксическое повреж�

дение нефронов, которое приводит к про�

грессирующей дисфункции канальцев и, в

ряде случаев, к острому тубулярному не�

крозу.

Острый тубулярный некроз часто разви�

вается у больных ХСН во время периодов

гемодинамической нестабильности, сепси�

са, при назначении нефротоксичных пре�

паратов и рентгеноконтрастных веществ.

После улучшения клинического состояния

больного или отмены нефротоксического

препарата функция почек обычно восста�

навливается.

Довольно редкой причиной ОПН у

больных ХСН и тяжелым атеросклерозом

может стать закупорка артерий почек мел�

кими фрагментами атеросклеротических

бляшек. Атероэмболия почечных артерий
может быть самопроизвольной или прово�

цироваться травмами и такими вмеша�

тельствами, как ангиография, ангиоплас�

тика, интрааортальная баллонная контр�

пульсация, операции на сосудах и тромбо�

лизис. Обструкция мелких почечных

артерий приводит к развитию ишемии,

воспалительной реакции вокруг эмболов,

гипертензии и ОПН. Более половины кле�

ток воспалительного инфильтрата состав�

ляют эозинофилы, поскольку кристаллы

холестерина обладают прямым хемотакси�

ческим действием. Развитие острого тубу�

лоинтерстициального нефрита усугубляет

нарушение функции почек при атероэм�

болии почечных артерий. Атероэмболия

почечных артерий часто не распознается.

О ее возможности свидетельствуют нали�

чие системного атеросклероза, “мрамор�

ный” рисунок кожи, эмболия кристалла�

ми холестерина артериол сетчатки (ярко�

желтые бляшки Холленхорста), петехии и

ишемия пальцев ног при сохранном пуль�

се на тыльных артериях стоп. При лабора�

торном обследовании часто выявляются

эозинофилия крови и эозинофилурия, ги�

перкомплементемия, повышение уровня

лактатдегидрогеназы и СОЭ, лейкоцитоз.

Диагноз подтверждается биопсией почки,

при которой в артериолах обнаруживают�

ся типичные двояковогнутые кристаллы

холестерина. Изменения в почках, вы�

званные атероэмболией почечных арте�

рий, часто необратимы.

Чрезвычайно важной задачей является

выделение среди всех больных ХСН паци�
ентов с высоким риском смерти, так как

прогноз является главным основанием для

направления на трансплантацию сердца.

Независимыми прогностическими при�

знаками считают степень снижения функ�

ции ЛЖ (прежде всего фракции выброса

ЛЖ), тяжесть клинической симптоматики

(например, ФК) и этиологию заболевания.

Дополнительное значение имеют биохи�

мические показатели, включая концентра�

цию натрия и нейрогормонов (норадрена�

лина, альдостерона, активность ренина

и др.) в сыворотке крови. Значение функ�

ции почек как прогностического фактора

длительное время недооценивалось или

игнорировалось. Даже самые крупные ис�

следования (CONSENSUS, SOLVD или

V�HeFT) не рассматривали влияние на вы�

живаемость параметров, отражающих

функцию почек.

Впервые прогностическое значение кон�
центрации креатинина в сыворотке крови у
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больных ХСН было показано в середине

1990�х годов. В 2000 г. Hillege et al. рассчи�

тали СКФ по формуле Кокрофта–Голта у

больных с ХСН III–IV ФК NYHA и фрак�

цией выброса (ФВ) ЛЖ <35%, включен�

ных в исследование PRIME�II. Они пока�

зали, что СКФ является независимым

предиктором общей и сердечно�сосудис�

той смертности, даже более сильным, чем

ФК и ФВ ЛЖ. При СКФ <44 мл/мин (25�й

перцентиль) относительный риск смерти

был почти в 3 раза выше, чем при СКФ

>76 мл/мин (75�й перцентиль). Dries et al.,

ретроспективно проанализировав данные

исследований SOLVD Treatment и SOLVD

Prevention, подтвердили, что расчетные

значения СКФ являются важным факто�

ром, определяющим выживаемость боль�

ных ХСН.

Учитывая тесную взаимосвязь прогноза

при ХСН с нейрогуморальной активацией

и слабую корреляцию последней с гемоди�

намическими параметрами, отражающими

нарушение функции сердца, Marenzi et al.

исследовали функцию почек (концентра�

цию креатинина в сыворотке крови) в ка�

честве определяющей нейрогуморальной

активации. Они показали, что уровень ней�
рогормонов в плазме является результатом

независимой конвергенции и сердечной, и

почечной дисфункции. При одинаковой

выраженности дисфункции почек концен�

трации норадреналина, альдостерона и ак�

тивность ренина в плазме были значитель�

но выше у больных с бwольшим снижением

функции сердца, а при одинаковой выра�

женности дисфункции сердца – у больных

с нарушением функции почек. Таким обра�

зом, при схожих гемодинамических харак�

теристиках отмечалась взаимосвязь нейро�

гуморальной активации и функции почек.

С одной стороны, это может быть обуслов�

лено тем, что степень нейрогуморальной

активации определяет состояние функции

почек, а гиперактивация соответствующих

систем приводит к тяжелой дисфункции

почек. С другой стороны, повышение кон�

центрации нейрогормонов в крови может

быть обусловлено снижением их выведе�

ния почками.

Не только исходный уровень креатини�

на в сыворотке, но и повышение его за

время госпитализации по поводу ХСН

связано с меньшей выживаемостью, боль�

шей продолжительностью госпитализа�

ций и их частотой. Gottlieb et al. (2002) по�

казали, что увеличение концентрации креа�
тинина в сыворотке даже на 0,1 мг/дл свя�

зано с неблагоприятными исходами.

Увеличение этого показателя на 0,3 мг/дл

(26,5 мкмоль/л) позволяло прогнозиро�

вать внутрибольничную смертность с чув�

ствительностью 81% и специфичностью

62%, а продолжительность госпитализа�

ции более 10 дней – с чувствительностью

64% и специфичностью 65%. Smith et al.

(2003) показали, что увеличение концент�

рации креатинина в сыворотке крови за

время госпитализации на 0,2 мг/дл и бо�

лее было связано с повышением риска

смерти в течение последующих 6 мес на

67% и вероятности повторных госпита�

лизаций на 33%. При этом увеличение

концентрации креатинина за время гос�

питализации было более сильным пре�

диктором смертности, чем его исходный

уровень.

В связи с тем, что увеличение концент�

рации креатинина в сыворотке крови и

снижение СКФ имеют прогностическое

значение при различной сердечно�сосуди�

стой патологии, возникла потребность в

диагностике дисфункции почек у этих па�

циентов. В 2001 г. Ruilope et al. предложили

два основных критерия диагностики дис�

функции почек у этих больных: 

1) повышение концентрации креатини�

на в сыворотке крови или снижение СКФ,

и/или 

2) наличие микроальбуминурии или ма�

кроальбуминурии (протеинурии). 

В 2002 г. Комитет по улучшению исхо�

дов заболеваний почек (KDOQI) опубли�

ковал рекомендации по диагностике, клас�
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сификации и стратификации риска у боль�

ных с хроническими заболеваниями почек.

В этом документе было сформулировано

понятие хронического заболевания почек
(ХЗП) как структурного или функциональ�

ного поражения почек, которое сохраняет�

ся в течение по крайней мере 3 мес и мани�

фестирует признаками повреждения почек

(чаще всего персистирующей микро� или

макроальбуминурией) или снижением

СКФ. Было выделено пять стадий ХЗП с

почечными повреждениями, характеризу�

емыми изменениями СКФ: 

1�я стадия – нормальная или увеличен�

ная СКФ (≥90 мл/мин/1,73 м2); 

2�я стадия – легкое снижение СКФ до

60–89 мл/мин/1,73 м2; 

3�я стадия – умеренное снижение СКФ

до 30–59 мл/мин/1,73 м2; 

4�я стадия – тяжелое снижение СКФ до

15–29 мл/мин/1,73 м2; 

5�я стадия – тяжелое снижение СКФ

<15 мл/мин/1,73 м2.

Согласно этим рекомендациям 3�я ста�

дия ХЗП соответствует умеренной ХПН,

4�я стадия – тяжелой, 5�я стадия – терми�

нальной.

Было показано, что распространен�

ность ХЗП среди пациентов с сердечно�

сосудистыми заболеваниями намного вы�

ше, чем в общей популяции. В связи с

этим в 2006 г. были опубликованы реко�

мендации по выявлению ХЗП у больных с

сердечно�сосудистой патологией, соглас�

но которым необходимо оценивать СКФ и

экскрецию альбумина с мочой (ЭАМ) у всех

больных с сердечно�сосудистой патологи�

ей и диагностировать ХЗП в соответствии

с рекомендациями KDOQI. 

В большинстве проведенных исследо�

ваний нарушение функции почек у боль�

ных ХСН могло быть связано с сопутству�

ющей внесердечной патологией, влияю�

щей на функционирование почек, напри�

мер, первичной почечной патологией или

сахарным диабетом. Поэтому мы обследо�

вали больных с “изолированной” ХСН с

ФВ ЛЖ <40%, где подобные состояния

служили критерием исключения из иссле�

дования. Нормальные расчетные значения
СКФ (при расчете по формуле MDRD)

выявлялись лишь у 23% больных ХСН.

У 47% больных (95% ДИ 34,0–60,2%) СКФ

была снижена до 60–89 мл/мин/1,73 м2, а у

30% больных (95% ДИ 17,9–42,1%) – до

30–59 мл/мин/1,73 м2. Микроальбумину�
рия в утренней порции мочи (15–200 мг/л)

выявлялась у 59% пациентов (95% ДИ

45,7–71,5%), в суточной моче

(30–299 мг/сут) – у 67% (95% ДИ

54,7–79,5%). Через 3 мес распространен�

ность снижения СКФ до указанных вели�

чин оставалась неизменной.

Выраженность клинической симптома�

тики ХСН, оцененная с помощью шкалы

оценки клинической симптоматики

(ШОКС), достоверно коррелировала как с

показателями работы сердца, так и с пара�

метрами функционального состояния по�

чек (таблица). Аналогичная корреляция

была выявлена для субъективной выражен�

ности основных симптомов ХСН – одыш�

ки, отеков и слабости.

Для сравнения влияния различных фак�

торов на выраженность клинической
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Взаимосвязь эхокардиографических парамет�

ров, СКФ и ЭАМ с выраженностью клиничес�

кой симптоматики ХСН

Параметр

Коэффициент корреляции r 
(достоверность)

ФК сумма баллов 
по ШОКС

ФВ ЛЖ, % –0,45 (<0,001) –0,42 (<0,001)  

Ударный индекс –0,46 (<0,001) –0,46 (<0,001)  

ЛЖ, мл/м2

Сердечный индекс –0,27 (0,025) –0,29 (0,016)

ЛЖ, л/мин/м2

ЭАМ, мг/л 0,33 (0,004) 0,30 (0,009)  

СКФ,  –0,32 (0,008) –0,35 (0,003)  

мл/мин/1,73 м2
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симптоматики ХСН был создан ряд мате�

матических моделей. Оказалось, что сумма

баллов и функциональный класс ШОКС

зависят от СКФ даже несколько больше,

чем от ФВ ЛЖ, ударного индекса и сердеч�

ного индекса. На основании этого можно

предположить, что функция почек и по�

чечная гемодинамика вносят существен�

ный вклад в выраженность симптоматики

ХСН, не менее значимый, чем функцио�

нальное состояние сердца.

Снижение СКФ и наличие микроальбу�

минурии (экскреция 30–299 мг/сут альбу�

мина с мочой) оказывали неблагоприятное

влияние на прогноз у обследованных боль�

ных (рис. 4).

Исходя из изложенного, логично пред�

положить, что нефропротективная терапия
может привести к увеличению продолжи�

тельности и качества жизни больных ХСН.

Нефропротекции у больных с ХЗП посвя�

щено большое количество научных иссле�

дований, однако нефропротективная тера�

пия при ХСН пока еще не разработана. До�

казано, что прогрессирование ХЗП замед�

ляется строгим контролем артериального

давления и гликемии, назначением инги�

биторов ангиотензинпревращающего фер�

мента или антагонистов рецепторов ангио�

тензина II. Ряд экспертов считает, что эти

мероприятия могут замедлить прогресси�

рование почечной дисфункции и у боль�

ных ХСН. Однако для уверенного экстра�

полирования на больных ХСН результатов

исследований, проведенных у больных

ХЗП другой этиологии, необходимы даль�

нейшие исследования.

В экспериментах на животных благо�

приятное воздействие на почки при ХСН

показал несиритид – препарат, созданный

на основе натрийуретических пептидов.

Однако у больных ХСН диуретическое дей�

ствие этого препарата было даже менее вы�

ражено, чем у здоровых лиц. СКФ под его

влиянием не увеличивалась. Воздействие

несиритида на почечный кровоток, диурез

и экскрецию натрия было сравнимо с пла�

цебо. В настоящее время проводится ран�

домизированное плацебоконтролируемое

исследование FUSION II, в котором оце�

нивается влияние несиритида на смерт�

ность и частоту повторных госпитализаций
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Рис. 4. Выживаемость больных ХСН в зависимости от СКФ (а) и экскреции альбумина с мо�

чой (б).

(а) (б)



больных ХСН. Вероятно, оно даст оконча�

тельный ответ на вопрос о целесообразнос�

ти применения несиритида с целью нефро�

протекции при ХСН.

Многообещающим подходом к лечению

дисфункции почек у больных ХСН являет�

ся применение селективных блокаторов

А
1
�рецепторов аденозина и антагонистов

вазопрессина, которые в настоящее время

активно изучаются.

Таким образом, кардиоренальным син�

дромом у больных с ХСН следует считать

развитие у них дисфункции почек, основ�

ными проявлениями которой служат сни�

жение СКФ и повышение ЭАМ (микро�

или макроальбуминурия). Дисфункция

почек встречается более чем у 2/3 больных

ХСН, даже без сопутствующей патологии,

влияющей на функцию почек. Концент�

рация креатинина в сыворотке крови не�

достаточно характеризует функцию почек,

поэтому алгоритм обследования всех

больных ХСН должен включать оценку

СКФ по формулам Кокрофта–Голта,

MDRD1 или MDRD2. При сохраняющем�

ся на протяжении 3 мес снижении СКФ

<60 мл/мин/1,73 м2 диагностируют на�

личие ХЗП, при снижении СКФ

<90 мл/мин/1,73 м2 – наличие хроничес�

кой дисфункции почек. Кроме того, у всех

больных ХСН следует определять суточ�

ную экскрецию альбумина с мочой. При

однократном выявлении микро� или мак�

роальбуминурии можно заподозрить на�

личие дисфункции почек и рекомендовать

повторное обследование. При повторном

(с интервалом не менее 3 мес) выявлении

микро� или макроальбуминурии диагнос�

тируют ХЗП, причем ХСН можно рассма�

тривать как полноправную причину раз�

вития ХЗП наряду с первичной патологи�

ей почек и сахарным диабетом. 

Развитие кардиоренального синдрома

при ХСН усложняет лечение и значитель�

но ухудшает прогноз. Возможно, что

именно ухудшение функции почек явля�

ется ключевым фактором, приводящим к

задержке жидкости, к декомпенсации и

госпитализации больных ХСН. На опре�

деленном этапе прогрессирования ХСН

почки становятся даже более важным

органом�мишенью, чем само сердце. Бу�

дущие фармакологические исследования

должны быть направлены на разработку

нефропротективных стратегий, которые,

возможно, замедлят прогрессирование

ХСН.
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The Heart Is Ill—Kidneys Suffer: Cardiorenal Syndrome in Patients with Chronic Heart Failure
E.V. Reznik and G.I. Storozchakov 
Cardiorenal syndrome is characterized by developing of renal dysfunction which worsens the prognosis in patients

with chronic heart failure. The degree of renal dysfunction is frequently leads to diagnosis of chronic kidney dis�

ease. Control of blood pressure, glycemic control and using angiotensin�converting enzyme inhibitors or

angiotensin receptors blockers can show nephroprotective effect. 
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