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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ. Кардиоренальный синдром (КРС) -  патофизиологическое состояние, при котором острая или хроническая дис­
функция одного органа ведет к острой или хронической дисфункции другого. Цель настоящего исследования -  предста­
вить характеристику больных, у которых хроническая сердечная недостаточность ассоциирована с хронической болезнью 
почек. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. Обследовано 368 больных (187 -  мужчин, 181 -  женщина) с хронической сердечной недо­
статочностью (ХСН) II-IV ФК в возрасте от 18 до 84 лет (средний возраст -  60±10 лет). Большинство больных -  247 (67%) 
имели ХСН с сохранной фракцией выброса. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали по формуле MDRD, 
хроническую болезнь почек диагностировали согласно NKF K/DOQI, Guidelines, 2002. РЕЗУЛЬТАТЫ. СКФ составила 68,8±20,9 
мл/мин/1,73 м2 (от 18,4 до 142,6 мл/мин/1,73 м2), при этом, у 136 (37%) больных СКФ была <60 мл/мин/1,73 м2. Больные с 
ХБП были старше по возрасту, преобладали женщины, среди них было больше больных с сахарным диабетом (СД). 42 
больных имели сахарный диабет и определить причинно-следственные взаимоотношения между кардиальной и реналь­
ной дисфункцией было невозможно. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Нарушение функции почек наблюдается у одной трети больных с 
хронической сердечной недостаточностью (хронический кардиоренальный синдром). У больных с сахарным диабетом 
трактовать причинно-следственые взаимоотношения между патологией сердца и почек во многих случаях невозможно, 
эти клинические ситуации нецелесооразно расценивать как кардиоренальный или ренокардиальный синдромы. Необхо­
дима разработка единых критериев кардиоренальных взаимоотношений (кардиоренального и ренокардиального синд­
ромов), в качестве возможного варианта авторами предложен свой вариант классификации.
Ключевые слова: кардиоренальный синдром, ренокардиальный синдром, хроническая болезнь почек, хроническая сер­
дечная недостаточность.

ABSTRACT
THE AIM. Cardiorenal syndrome (CRS) -  pathophysiological state in which acute or chronic dysfunction of one organ leads to 
acute or chronic dysfunction of another. The purpose of this study - to present characteristics of patients who have chronic heart 
failure associated with chronic kidney disease. PATIENTS AND METHODS. The study involved 368 patients (187 -  male, 181 -  
female) with chronic heart failure (CHF) II-IV FC at the age of 18 to 84 years (average age -  60 ± 10 years). The majority of patients 
-  247 (67%) had heart failure with preserved ejection fraction. Glomerular filtration rate was calculated by the MDRD formula, 
chronic kidney disease diagnosed according to NKF-K/DOQI, Guidelines, 2002. RESULTS. GFR was 68,8 ± 20,9 ml/min/1.73m2 
(from 18.4 to 142.6 m l/m in/1,73m 2), while in 136 (37%) patients had GFR <60 ml/m in/1.73/m2. Patients with CKD were older, 
predominantly women, among them there were more patients with diabetes. 42 patients had diabetes mellitus and to determine 
the causal relationship between cardiac and renal dysfunction was not possible. CONCLUSION. Renal impairment occurs in one 
third of patients with chronic heart failure (chronic cardiorenal syndrome). In patients with diabetes mellitus revealed causal 
relationship between the pathology of heart and kidney in many cases impossible, these clinical situations are not reasonably 
regarded as cardiorenal or renocardial syndromes. Need to develop uniform criteria for cardiorenal relationships (renocardial and 
cardiorenal syndrome), an option the authors proposed a variant of classification.
Key words: cardiorenal syndrome, renocardial syndrome, chronic kidney disease, chronic heart failure.

ВВЕДЕНИЕ

Кардиоренальный синдром (КРС) -  патофизио­
логическое состояние, при котором острая или хро­
ническая дисфункция одного органа ведет к ост­
рой или хронической дисфункции другого. Недав-
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но C.Ronco и соавт. [1] предложили делить карди­
оренальный синдром на типы. Тип 1 КРС -  тяже­
лое нарушение функции сердца (кардиогенный шок 
или декомпенсация хронической сердечной недо­
статочности) ведет к острому почечному по­
вреждению. Тип 2 КРС -  хроническая сердечная 
недостаточность приводит к ухудшению функции 
почек (хронической болезни почек). Тип 3 КРС -  
быстрое ухудшение функции почек (ишемия почек,
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гломерулонефрит) ведет к острой дисфункции серд­
ца (аритмия, острая сердечная недостаточность). 
Тип 4 КРС -  хроническая болезнь почек приводит 
к гипертрофии миокарда, снижению функции серд­
ца и увеличению риска сердечно-сосудистых ос­
ложнений. Тип 5 КРС -  системная патология (на­
пример сепсис) приводит к сочетанной сердечной 
и почечной дисфункции.

Кардиоренальный синдром обсуждался на 13-й 
Ежегодной конференции Европейского Совета по 
кардиоваскулярным исследованиям (Франция, Ниц­
ца, октябрь 2008 г.), конференции по кардионефро­
логии в Сербии (Врнячка Баня, май, 2009 г.), конг­
рессе нефрологов в Италии (Милан, май, 2009 г.) и 
в качестве программного вопроса вынесен на пред­
стоящий Европейский конгресс по сердечной не­
достаточности в Германии (Берлин, май, 2010 г.). 
Между тем, не всегда легко дифференцировать 
типы 2 и 4 КРС, так как если хроническая сердеч­
ная недостаточность (ХСН), начиная с II функцио­
нального класса, имеет достаточно четкую кли­
ническую картину, то заболевания почек, даже при 
выраженном снижении функции, могут протекать 
малосимптомно и трудно диагностируются. Мно­
го вопросов возникает по типу 5 КРС.

Цель настоящего исследования -  представить 
характеристику больных, у которых хроническая 
сердечная недостаточность ассоциирована с хро­
нической болезнью почек.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 368 больных (187 -  мужчин, 181 
-  женщина) с хронической сердечной недостаточ­
ностью II—IV функционального классов. Возраст 
больных составлял от 18 до 84 лет (средний воз­
раст -  60±10 лет). ХСН диагностировали и оцени­
вали согласно Национальным Рекомендациям 
ВНОК и ОССН по диагностике и лечению ХСН 
(второй пересмотр, 2006 г.) [2]. Характеристика 
больных представлена в табл. 1. Скорость клубоч­
ковой фильтрации рассчитывали по формуле 
MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Study 
equation), хроническую болезнь почек диагностиро­
вали согласно NKF K/DOQI, Guidelines (2002 г.) [3].

318 (86,4%) больных имели артериальную ги­
пертензию, 70 (19%) -  сахарный диабет, у 42 из 
них диагностирована диабетическая нефропатия. 
Всем больным проведена эхокардиография. Сис­
толическую функцию считали сохранной при ФВ 
больше 50% [2].

Результаты обработаны статистически с ис­
пользованием программы SPSS 13. Достоверность 
различий между параметрами определяли по кри­
терию t Стьюдента для несвязанных переменных

Таблица 1
Характеристика больных с хронической 

сердечной недостаточностью

Параметры Значение

Больные с ХСН
Мужчины
Женщины

368
187 (51%) 
181 (49%)

Возраст 60±10 лет
Причина ХСН: 
артериальная гипертензия 
ишемическая болезнь сердца 
сочетание АГ и ИБС

71 (19%) 
50 (14%) 
247 (67%)

Сахарный диабет 
Диабетическая нефропатия

70(19%)
42(11%)

Перенесли инфаркт миокарда 196(53%)
Фибрилляция предсердий
Пароксизмальная/персистирующая
Постоянная

76(21%)
39
37

Функциональный класс ХСН:
II ФК
III ФК
IV ФК

195(53%) 
132 (36%) 
41 (11%)

Фракция выброса 
Х±SD
Больше 50%

56,9±10,5% 
247 (67%)

Скорость клубочковой фильтрации 
Х±SD
Менее 60 мл/мин/1,73 м2

68,8±20,9 мл/мин/1,73 м2 
136 (37%)

или Манна-Уитни, если распределение отличалось 
от нормального, рассчитывали х2, проводился од­
нофакторный корреляционный анализ. Показатели 
представлены как X±SD. Различие считали ста­
тистически значимым при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Большинство больных -  247 (67%) имели ХСН 
с сохранной фракцией выброса. СКФ составила 
68,8±20,9 мл/мин/1,73м2 (от 18,4 до 142,6 мл/мин/ 
1,73 м2), при этом, у 136 (37%) больных СКФ была 
<60 мл/мин/1,73 м2. В табл. 2 дана характеристи­
ка основных клинических проявлений у больных с 
ХСН в зависимости от наличия ХБП. Больные с 
ХБП были старше по возрасту, среди них преобла­
дали женщины. В группе больных с ХБП чаще 
встречался сахарный диабет, фибрилляция пред­
сердий (ФП) и был ниже уровень гемоглобина. 
Чаще у больных с ХБП причиной ХСН была арте­
риальная гипертензия.

Фибрилляция предсердий наблюдалась у 76 
(21%) больных. Не наблюдалось достоверной 
разницы в величине СКФ в группах больных с па- 
роксизмальной/персистирующей и постоянной фор­
мами ФП (59,1±13,3 и 60,9±14,8 мл/мин/1,73 м2 со­
ответственно, p=0,6).

Наблюдалась обратная связь между СКФ и 
возрастом больных (r=-0,36; p<0,001), а также фун­
кциональным классом ХСН (r=-0,34; p<0,001).
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О БС УЖ ДЕНИЕ

Существуют разные определения кардиоре­
нального синдрома: сочетание сердечной и почеч­
ной недостаточности [4,5], патофизиологическое 
состояние при котором сочетание дисфункции сер­
дца и почек усугубляет недостаточность каждого 
органа, повышая летальность при той и другой па­
тологии [6,7], сердечная недостаточность, ослож­
ненная почечной дисфункцией [8]. Н.А.Мухин и 
соавт. [9] патологию сердца и почек при ишеми­
ческой болезни почек (атеросклеротической рено- 
васкулярной гипертонии) трактуют как кардиоре­
нальный синдром. Если нарушение функции почек 
ведет к сердечно-сосудистым осложнениям, ряд 
авторов предпочитают говорить о ренокардиаль- 
ном синдроме [10].

Можно согласиться с мнением R.R.J. van 
Kimmenade и соавт. [11], что прежде чем говорить 
о КРС, необходимо ответить по крайней мере на 
три вопроса: а) отличается ли «фундаментально» 
КРС от сердечной недостаточности в «чистом» 
виде?; б) должно ли лечение больных с КРС отли­
чаться от лечения больных с ХСН? и в) как мы 
должны определять кардиоренальный синдром? C. 
Ronco и соавт. [1] предложили делить КРС на типы 
в зависимости от кардиоренального взаимоотно­
шения, что оправдано, так как позволяет разделить 
больных по ведущей причине развития КРС. Во 
всяком случае, вряд ли целесообразно объединять 
в одну группу все возможные клинические ситуа­
ции, при которых имеет место почечная и сердеч­
ная дисфункция. Слишком разные больные и раз­
ный подход к лечению.

Мало известно о патофизиологии кардиореналь­
ного синдрома. Предикторами ухудшения почеч­
ной функции у больных с ХСН с систолической дис­
функцией в исследовании SOLVD были пожилой 
возраст больных, низкая фракция выброса, повы­
шение уровня креатинина сыворотки в исходном 
состоянии, сахарный диабет, низкое систолическое 
артериальное давление, использование антитром- 
боцитарных препаратов, диуретиков и бета-блока­

торов [12]. В этом же исследовании больные с ХСН 
с СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 имели на 40% выше риск 
смерти [13]. Наши исследования у больных ХСН 
с преимущественно сохранной систолической фун­
кцией показали, что при СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 
прогноз больных значительно хуже [14]. Даже лег­
кое снижение скорости клубочковой фильтрации 
негативно влияет на прогноз ХСН [15].

Примерно у трети больных с ХСН наблюдает­
ся почечная дисфункция [15], частота которой до­
стигает 57% во время госпитализации [16]. При 
этом, следует осторожно трактовать снижение СКФ 
у больных с обострением ХСН как проявление хро­
нической болезни почек, так как при последующем 
наблюдении у ряда больных функция почек нор­
мализуется или улучшается [17]. С другой сторо­
ны -  у 41% больных, госпитализированных по по­
воду ХСН и имевших снижение функции почек, 
последнее не было диагностировано и не нашло 
отражения в медицинской документации, а следо­
вательно, не учитывалось при лечении больных 
[16].

Только гипоперфузией объяснить почечную 
дисфункцию у больных с ХСН нельзя. Во всяком 
случае, клубочковая фильтрация у больных с ХСН 
с систолической дисфункцией и сохранной систо­
лической функцией существенно не различается 
[18]. Для оценки функционального состояния по­
чек у взрослых сегодня используются в основном 
2 формулы -  Modification of Diet in Renal Disease 
(MDRD) и Cockcroft-Gault, причем для больных с 
патологией сердца или высоким риском ее разви­
тия рекомендуется формула MDRD [19]. В то же 
время сегодня невозможно отказаться от форму­
лы Cockcroft-Gault, так как при клинических испы­
таниях лекарств функцию почек, как правило, оце­
нивали по клиренсу креатинина, рассчитанному по 
формуле Cockcroft-Gault. Поэтому доза препарата 
должна корректироваться согласно официальной 
инструкции по использования препарата.

Одной из возможных причин почечной дисфун­
кции при ХСН являются диуретики [20, 21], кроме

Таблица 2
Клинические параметры у больных с ХСН в зависимости от наличия 

хронической болезни почек
Параметр ХБП, n=136 Без ХБП, n=232 Р

Возраст, годы 61,2±10,5 55,3±11,0 <0,001
ЖенщиныМужчины n=91 (67%)n=45 (33%) n=84 (36%)n=148 (64%) X 2=9,77;p=0,002
Число больных с фибрилляцией предсердий n=41 (30%) n=35 (15%) X 2=7,97;p=0,005
Число больных сахарным диабетом n=29 (21%) n=41 (18%) X 2=2,43;p=0,1
Гемоглобин, г/л 131,5±18,1 142,0±14,2 <0,001
САД, мм рт.ст. 154,0±22,3 151,7±25,6 0,4
ДАД, мм рт.ст. 92,1±10,9 91,4±11,9 0,6

Примечание: САД -  систолическое артериальное давление, ДАД -  диастолическое артериальное давление.
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Таблица 3
Классификация кардиоренальных взаимоотношений

1 Кардиоренальный синдром*
Острый кардиоренальный синдром 
Хронический кардиоренальный синдром

Острая или хроническая сердечная недостаточность при­
водит к почечной дисфункции

2 Ренокардиальный синдром*
Острый ренокардиальный синдром 
Хронический ренокардиальный синдром

Острое почечное повреждение или хроническая болезнь 
почек приводит к сердечной недостаточности

3 Сочетанная кардиальная и ренальная дисфункция
Острая
Хроническая

Системная патология (сепсис, амилоидоз, сахарный диа­
бет и др.) приводит к сочетанной острой или хронической 
кардиальной и ренальной дисфункции

Примечание: 1 * -  деление на острый и хронический кардиоренальный и острый и хронический ренокардиальный синд­
ромы согласно C.Ronco и соавт. [1]; 2 -  при системной патологии также может наблюдаться сочетанная кардиальная и 
ренальная дисфункция, однако, выделять их в качестве отдельного типа кардиоренального или ренокардиального синдро­
мов нецелессобразно; 3 -  для характеристики патологии сердца и почек используются классификации острой сердечной 
недостаточности, хронической сердечной недостаточности, острого почечного повреждения, хронической болезни почек.

того, предрасполагающим фактором может быть 
артериальная гипотензия, обусловленная антиги­
пертензивными препаратами [22]. Вместе с тем, 
активация системы ренин-ангиотензин-альдосте- 
рон, оксидативный стресс, эндотелиальная дисфун­
кция и воспаление являются одними из возмож­
ных механизмов развития кардиоренального син­
дрома [23, 24].

В общих чертах патофизиологическую взаимо­
связь между сердцем и почками с точки зрения 
внеклеточного объема, сердечного выброса и ар­
териального давления описывает гемодинамическая 
модель A.C.Guyton [25]. Подробное обсуждение 
патогенеза кардиоренального синдрома выходит за 
рамки настоящего исследования, достаточно де­
тально современное состояние проблемы представ­
лено в ряде обзоров литературы [7, 26].

42 обследованных нами больных имели диабе­
тическую нефропатию, возникновение которой не 
связано с ХСН, в этой связи эти больные не могут 
быть безоговорочно отнесены к типу 2 КРС, так 
как не исключается наличие у них гипертензивно­
го нефросклероза и снижения функции почек еще 
до развития ХСН. Больные с ХБП чаще имели фиб­
рилляцию предсердий, что отмечалось нами и ра­
нее [27], а недавно показано и другими авторами 
[16], при которой повторные тромбоэмболии в со­
суды почек могут вести к потере массы функцио­
нирующих нефронов и снижению функции почек 
еще до развития ХСН.

Таким образом, дифференцировать тип 2 и тип 
4 КРС в ряде случаев затруднительно, тем не ме­
нее, следует приветствовать предпринимаемые 
попытки классифицировать кардиоренальные вза­
имоотношения. При этом, мы считаем, что поня­
тие «синдром» следует оставить за типами 1-4 
КРС, когда дисфункция одного органа ведет к дис­
функции другого. Для типа 5 КРС (согласно клас­
сификации C. Ronco и соавт. [1]), больше подхо­
дит термин «сочетанная дисфункция», так как си­

стемное заболевание приводит к нарушению фун­
кции и сердца, и почек. Конечно, при системных 
заболеваниях могут наблюдаться клинические си­
туации, укладывающиеся в острый или хроничес­
кий кардио- или ренокардиальный синдромы, од­
нако, выделять эти клинические ситуации в каче­
стве отдельного типа кардиоренального синдрома 
нам кажется не целесобразным.

КРС не может и не должен подменять суще­
ствующие классификации острой сердечной не­
достаточности, хронической сердечной недостаточ­
ности, острого почечного поврежения, хронической 
болезни почек, которые, безусловно, сохраняют 
значение и используются для характеристики име­
ющейся патологии сердца и почек. Например, 
«...острое почечное повреждение, 3 стадия (соглас­
но AKIN); острый ренокардиальный синдром: отек 
легких». Почему не просто отек легких, а рено­
кардиальный синдром? Ренокардиальный синдром 
в представленном случае указывает на то, что 
основная причина отека легких -  острое почечной 
повреждение, которое в силу известных причин, в 
том числе, например, гипергидратации, может при­
водить к отеку легких. Наличие у больного соче­
танной патологии сердца и почек не должно авто­
матически приводить к вынесению в диагноз кар­
диоренального или ренокардиального синдрома, это 
должно делаться только в том случае, если врач 
видит причинно-следственную связь между дис­
функцией сердца и почек или наоборот. Вместе с 
тем, «кардиоренальный синдром» или «ренокарди­
альный синдром» могут и не выноситься в диаг­
ноз, как это, например, рекомендовано экпертами 
Российского кардиологического общества приме­
нительно к «метаболическому синдрому», в диаг­
нозе рекомендуется отражать только составляю­
щие метаболического синдрома [28]. Это нисколько 
не умаляет значения метаболического синдрома в 
определении прогноза, в эпидемиологии, научных 
исследованиях, лечении и профилактике.
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Из числа обследованных нами больных 42 па­
циента имели диабетическую нефропатию, несмот­
ря на наличие у них сочетанной кардиальной и по­
чечной дисфункции, мы не считаем целесообраз­
ным трактовать эту клинические ситуации как 
кардиоренальный или ренокардиальный синдромы, 
потому что причинно-следственные взаимоотно­
шения определить затруднительно. Конечно, реаль­
ные ситуации в клинике настолько сложны, что 
уложить их в рамки классификации весьма труд­
но. Кардиоренальный и ренокардиальный синдро­
мы должны иметь свою «нишу» с прослеживаю­
щейся основной причиной и следствием, при этом 
очевидно, что сочетание дисфункции сердца и 
почек усугубляет недостаточность каждого орга­
на, повышая летальность при той и другой патоло­
гии.

Необходима разработка и утверждение единых 
критериев кардиоренальных взаимоотношений 
(кардиоренального и ренокардиального синдро­
мов). По нашему мнению, классификацию кардио­
ренальных взаимоотношений можно представить 
в следующем виде (табл. 3).

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

Нарушение функции почек наблюдается у од­
ной трети больных с хронической сердечной недо­
статочностью (хронический кардиоренальный син­
дром). Необходима разработка и утверждение еди­
ных критериев кардиоренальных взаимоотношений 
(кардиоренального и ренокардиального синдро­
мов), в качестве возможного варианта авторами 
предложен свой вариант классификации.
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