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РЕФЕРАТ

Кардиоренальный синдром включает в себя широко известные взаимоотношения между функцией почек и болезнями 

сердечно-сосудистой системы. Во всем мире как в развитых, так и в развивающихся странах, у большого числа пациентов 

имеется дисфункция сердца и почек различной степени выраженности. Причем, при поражении одной из систем оказы-

вается заинтересованной и вторая. Подобная взаимосвязь отображает патогенез клинического состояния, именуемого 

кардиоренальный синдром. Для болезней почек и сердечно-сосудистой системы характерны схожие этиологические 

факторы риска. Причиной подавляющего большинства сосудистых событий служит прогрессирующий атеросклероз. 

Более того, сердечно-сосудистые события редко встречаются у пациентов при отсутствии лежащих в их основе болез-

ней, напротив, в типичных случаях они являются результатом финальной стадии патологического процесса, который, при 

отсутствии контроля указанных факторов, приводит к прогрессирующему повреждению сосудов, включая поражение 

жизненно важных органов, в частности, почек и сердца. Хроническая болезнь почек является новейшим фактором риска, 

который, присоединяясь на определенном этапе, усиливает как повреждение сосудов, так и сердца.
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ABSTRACT

The cardiorenal syndrome includes the widely known relationship between kidney function and cardiovascular disease. A large 

number of patients have various degrees of heart and kidney dysfunction worldwide, both in developed and developing countries. 

Disorders affecting one of themmostly involve the other. Such interactions represent the pathogenesis for a clinical condition called 

cardiorenal syndrome. Renal and cardiovascular disease shares similar etiologic risk factors. The majority of vascular events 

arecaused by accelerated atherosclerosis. Moreover, cardiovascular events rarely occur in patients without underlying disease; 

rather, they typically take place as the final stage of a pathophysiological process that results in progressive vascular damage, 

including vital organ damage, specifically the kidney and the heart if these factors are uncontrolled. Chronic kidney disease is a 

novel risk factor included at this stage that accelerates both vascular and cardiac damage.

Кеу words: cardiorenal continuum,  cardiorenal syndrome, cardiorenal relationships.
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Введение 
Взаимосвязь между деятельностью почек и серд-

ца является необычайно важной для осуществления 
регуляторных функций и контроля гемодинамики. 
Почки играют центральную роль в поддержании 
объёмного гомеостаза организма, электролитного 
баланса, а также регуляции артериального давления 
[1]. Взаимоотношения между сердцем и почками 
осуществляются на множественных уровнях, вклю-
чая ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
(РААС), симпатическую нервную систему (СНС), 
натрийуретические пептиды, эндотелин и анти-
диуретические гормоны [2]. Поэтому понимание 
взаимодействия двух этих важных систем является 
ключевым моментом для улучшения ведения паци-

ентов с кардиоренальной болезнью. Старение по-
пуляции и растущая заболеваемость артериальной 
гипертензией, сахарным диабетом типа 2, ожире-
нием, а также другие сердечно-сосудистые (СС) 
факторы риска ассоциируются с увеличением ко-
личества новых случаев патологии сердца и почек. 
Поэтому неудивительно, что распространенность 
сердечной недостаточности и хронической болезни 
почек (ХБП) продолжает расти. Кроме того, было 
показано, что снижение функции почек даже легкой 
и умеренной степени коррелирует с более высокой 

* Перевод статьи из журнала International Journal of Nephrology Vol-
ume 2011 (2011), Article ID 975782, 8 pages doi:10.4061/2011/975782, 
представленной в свободном доступе. Публикуется  на основании 
«Creative Commons Attribution License», позволяющей неограничен-
ное использование, распространение и воспроизводство на любых 
носителях, при условии правильного цитирования оригинальной 
работы и с согласия авторов.
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заболеваемостью и смертностью пациентов с сер-
дечной недостаточностью и острым коронарным 
синдромом [3]. Тесная взаимосвязь между ХБП и 
растущей СС-заболеваемостью и смертностью уже 
была продемонстрирована в ряде эпидемиологиче-
ских и клинических исследований [4]. Более того, 
хотя уровень смертности от ишемической болезни 
сердца в течение последних 10 лет снизился на 
35%, как следствие контроля факторов СС-риска 
и оптимальных режимов терапии, у пациентов с 
ХБП за этот же период подобной тенденции не на-
блюдалось. Значительное число пациентов с ХБП 
умирают вследствие СС-осложнений ещё до того, 
как они достигнут терминальной почечной недо-
статочности (ТПН), а нарушение функции почек 
у пациентов с первичной патологией сердца пред-
ставляет значительно более высокий риск заболе-
ваемости и смертности от сердечно-сосудистой 
болезни (ССБ) [5]. Таким образом, учитывая ста-
рение популяции и контроль факторов СС-риска, 
в особенности артериальной гипертензии, крайне 
необходимо понимание механизмов нарушения 
функции почек как патогенетического фактора 
развития ССБ.

Патофизиологические механизмы, 
лежащие в основе кардиоренальной болезни

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-
ются ведущей причиной смерти и инвалидизации 
по всему миру. СС-события редко отмечаются у 
пациентов без предсуществующей болезни, напро-
тив, в типичных случаях они являются финальной 
стадией патологического процесса, обусловливаю-
щего прогрессирующее повреждение сосудов. Эта 

стадия получила название кардиоренального конти-
нуума [6]. На рисунке изображена общая структура 
кардиоренального континуума, в упрощенном виде 
отражающая последовательность развития атеро-
склеротического процесса, начиная с I стадии, на 
которой факторы риска ССБ выявляются и могут 
корригироваться, если для их контроля применя-
ются оптимальные терапевтические подходы. Не-
давно состоявшаяся конференция по достижению 
консенсуса представила классификацию кардио-
ренальной болезни, включая деление на пять под-
типов кардиоренальных синдромов в соответствии 
с их патофизиологическими механизмами [7].

Для почечных и СС-заболеваний характерны 
одни и те же этиопатогенетические факторы риска, 
включающие артериальную гипертензию, дислипи-
демию, нарушения метаболизма глюкозы, курение, 
ожирение и низкую физическую активность. В 
случае адекватного контроля указанных факторов 
возможно предотвращение развития атеросклеро-
тического процесса и последующего поражения 
органов-мишеней (ПОМ), т.е., СС-событий. Таким 
образом, профилактика может осуществляться 
не только на I стадии, но и на протяжении всего 
континуума. По мере развития кардиоренального 
процесса прогрессирует атеросклеротическое 
повреждение сосудов и может выявляться суб-
клиническое поражение органов. Это является 
промежуточной стадией в континууме сосудистой 
болезни и детерминантой риска ССБ в целом. На 
данном этапе подключаются ХБП и ряд состояний, 
ассоциированных со снижением функции почек, 
таких как анемия, вторичный гиперпаратиреоз или 
накопление атерогенных субстанций, становятся 

новыми факторами риска 
ССБ и ускоряют развитие 
сосудистой болезни. 

Терапевтические воз-
действия на этом этапе мо-
гут вызвать регресс СС-
повреждения, как это было 
показано в исследовании 
LIFE (Losartan Intervention 
for Endpoint Reduction in 
Hypertension), в котором 
более низкое отношение 
альбумин/креатинин мочи 
и уменьшение гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ) 
были ассоциированы с более 
низкой частотой развития 
СС-событий. Таким образом, 
необходимо устанавливать 

Графическое отображение кардиоренального континуума. ТПН – терминальная почечная 

недостаточность.



13

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2013. Том 17. №1.

чёткие цели по коррекции факторов СС-риска. В на-
стоящее время доступны многочисленные данные, 
касающиеся ключевой роли ПОМ в определении 
факторов риска ССБ у индивидуумов с наличием 
или отсутствием артериальной гипертензии. Если 
не достигнуто уменьшение поражения сердечно-
сосудистой системы, процесс продолжается с раз-
витием СС-событий и прогрессированием ХБП до 
клинически явной нефропатии и ССБ.

Хотя предупредительные стратегии должны 
присутствовать на протяжении всего континуума, 
вмешательства на данном этапе способны лишь 
сдерживать появление СС и почечных событий [8]. 
Эта последняя стадия представляет собой ситуа-
цию дальнейшего прогрессирования сосудистой 
болезни, приводящего к появлению клинически 
явного ПОМ (инфаркт миокарда, стенокардия, ин-
сульт, транзиторная ишемическая атака, явная по-
чечная дисфункция и поражение периферических 
сосудов), которое, в конечном итоге, завершится 
терминальной почечной недостаточностью (ТПН) 
или смертью. На этом этапе самое лучшее, что мы 
можем сделать, это отсрочить развитие подобных 
событий.

Сердечно-сосудистые заболевания, ассоцииро-
ванные с заболеванием почек

Кардиоренальный континуум является патофи-
зиологическим континуумом, который описывает 
развитие на молекулярном и клеточном уровнях 
процессов, которые манифестируют клинически 
как болезнь. На протяжении двух последних деся-
тилетий огромное число исследований обеспечили 
большой объем знаний, касающихся терапевти-
ческих воздействий, которые могут вмешаться в 
течение континуума.

Итак, процесс начинается с оценки факторов 
риска ССБ. На этой I стадии кардиоренальной бо-
лезни превентивные стратегии являются наиболее 
важными для прерывания её прогрессирования [9]. 
Это подтверждается рядом данных, продемонстри-
ровавших, что у пациентов с высоким риском, при 
отсутствии признаков повреждения почек, может 
отмечаться положительный эффект от раннего 
терапевтического воздействия. В ходе многоцен-
трового, двойного слепого рандомизированного 
исследования Benedict (Bergamo nephrologic diabe-
tes complications trial), оценивавшего возможность 
фармакологической интервенции предотвратить 
микроальбуминурию у пациентов высокого риска 
при отсутствии признаков органного поражения, 
было показано, что интервенция уменьшает встре-
чаемость микроальбуминурии [10]. Прольют свет 

на этот вопрос данные и других продолжающихся 
исследований, в том числе исследования ROAD-
MAP (Randomised Olmesartan and Diabetes Micro-
albuminuria Prevention) – плацебо контролируемого 
многоцентрового двойного слепого исследования 
с использованием параллельных групп, исследую-
щего эффект блокатора рецепторов ангиотензина 
(БРА) медоксомила олмесартана на частоту по-
явления новых случаев микроальбуминурии у 
гипертензивных пациентов с сахарным диабетом 
типа 2 и целевым уровнем артериального давления 
<130/80 мм рт. ст. Кроме того, ROADMAP также 
будет анализировать эффекты медоксамила олме-
сартана на ретинопатию и другие микрососудистые 
осложнения [11]. Исследование диабетической 
ретинопатии при приёме кандесартана (DIRECTs) 
разработано с целью исследования первичной 
(частота появления) и вторичной (прогрессирова-
ние) профилактики диабетической ретинопатии 
посредством блокады первого типа рецепторов 
ангиотензина 2 с помощью кандесартана у нормо-
тензивных пациентов с сахарным диабетом типа 1 
с нормоальбуминурией и вторичной профилактики 
у нормотензивных или леченых гипертензивных 
пациентов с сахарным диабетом типа 2 с нормо-
альбуминурией. Эти серии исследований также 
поддержат превентивные стратегии, направленные 
на предупреждение прогрессирования атероскле-
ротического процесса, приводящего к развитию 
повреждения сердечно-сосудистой системы [12].

Оптимальное ведение пациентов с наличием 
нескольких факторов риска является ключевым, 
особенно при сочетании артериальной гипертензии 
с другими состояниями. Понимание того, что не-
которые антигипертензивные препараты способны 
вызывать нежелательные метаболические эффек-
ты, заставляет анализировать в исследованиях по 
антигипертензивной терапии встречаемость новых 
случаев сахарного диабета. Практически все та-
кие исследования, анализирующие новые случаи 
сахарного диабета как конечные точки, показали 
значительно большую заболеваемость у паци-
ентов, получавших терапию диуретиками и/или 
бета-блокаторами, в сравнении с пациентами полу-
чавшими лечение ингибиторами ангиотензинпрев-
ращающего фермента (и-АПФ), БРА или антагони-
стами кальция [13–16]. Также было показано, что 
применение БРА [17] и и-АПФ [13], ассоциируются 
со значительно меньшей частотой новых случаев 
сахарного диабета, чем применение антагонистов 
кальция. В исследовании ONTARGET (Ongoing 
Telmisartan Alone and in Combination with Ramipril 
Global Endpoint Trial) производится сравнение 
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телмисартана, рамиприла и их комбинации в про-
филактике сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности у пациентов с высоким риском [18]. 
Блокатор рецепторов ангиотензина телмисартан 
был выбран для исследования ONTARGET в связи 
с его стойким антигипертензивным действием в 
течение 24-часового промежутка между дозами 
[19]. Препаратом сравнения был выбран и-АПФ 
рамиприл, поскольку в исследовании HOPE (Heart 
Outcomes Prevention Evaluation) было показано, 
что рамиприл снижает частоту СС-событий в по-
хожей популяции пациентов [20]. У пациентов, 
включенных в исследование ONTARGET, имеется 
сосудистая болезнь (ИБС, облитерирующий ар-
териосклероз периферических сосудов, инсульт) 
или сахарный диабет с ПОМ. Первичным исходом 
является суммарная конечная точка, включающая 
ССБ, смерть, инсульт, острый инфаркт миокарда 
и госпитализации по поводу застойной сердечной 
недостаточности. Также были включены различ-
ные варианты почечных исходов. Параллельным 
исследованием в рамках ONTARGET является 
TRANSCEND (Тelmisartan Randomized Assess-
ment Study in ACE-I- Intolerant Subjects with CV 
disease), сравнивающее протективный эффект на 
сердечно-сосудистую систему телмисартана и 
плацебо у пациентов с непереносимостью и-АПФ 
[18]. Уже опубликованы первые результаты этого 
исследования, в которых сделан акцент на то, что 
телмисартан был эквивалентен рамиприлу по эф-
фективности лечения пациентов с сосудистыми 
заболеваниями или с сахарным диабетом с высоким 
риском, и что телмисартан переносился лучше [21]. 
Сочетание этих двух препаратов характеризовалось 
увеличением числа нежелательных явлений без 
увеличения эффективности. От этого исследова-
ния, включающего более 150 000 пациентов-лет, 
ожидаются новые данные, касающиеся превен-
тивных мер на протяжении кардиоренального 
континуума. В исследовании TROPHY (Trial of 
Preventing Hypertention) была высказана гипотеза, 
что раннее начало терапии кандесартаном может 
предотвратить или отсрочить появление артериаль-
ной гипертензии. Основные результаты показали, 
что кандесартан был лучше в предотвращении 
развития артериальной гипертензии, чем плацебо 
[22]. В исследовании ASCOT (Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial) оценивались положитель-
ные эффекты терапии статинами у пациентов с 
артериальной гипертензией [23]. Аторвастатин, 
который был добавлен к терапии более чем у 
10 000 пациентов с артериальной гипертензией и 
дополнительными факторами риска ССБ и уровнем 

общего холестерина сыворотки крови <6,5 ммоль/л, 
снижал уровень общего холестерина сыворотки на 
19,9% в сравнении с плацебо. Это сопровождалось 
значительными положительными эффектами в 
отношении общего числа снижения сердечно-
сосудистых и почечных событий (снижение на 
36%) и инсульта (снижение на 27%). Недавно было 
досрочно завершено исследование ACCOMPLISH 
(Avoiding Cardiovascular Events through Combination 
Therapy in Patient Living with Systolic Hypertention), 
поскольку был достигнут исход предопределенной 
эффективности, и опубликованы результаты про-
межуточного анализа. Исследование включало бо-
лее чем 11 400 пациентов, которые получали либо 
комбинированную терапию амлодипином и бена-
зеприлом, или гидрохлортиазидом с беназеприлом. 
Первичная комбинированная конечная точка СС-
заболеваемости и смертности была определена как 
смерть от сердечно-сосудистых причин, фатальный 
или нефатальный инфаркта миокарда, фатальный 
или нефатальный инсульт, реваскуляризация или 
нестабильная стенокардия, потребовавшие госпи-
тализации. Терапия амлодипин/беназеприл зна-
чительно уменьшала СС-заболеваемость и смерт-
ность в сравнении с терапией гидрохлортиазид/
беназеприл (относительный риск (ОР) 0,80; 95% 
доверительный интервал (ДИ) 0,71–0,90) [24]. Ме-
ханические и химические повреждения, являющие-
ся результатом воздействия этих взаимосвязанных 
факторов риска ССБ, способствуют общему про-
грессированию сосудистого повреждения сосудов, 
начинающегося с эндотелиальной дисфункции 
и атеросклероза. Это приводит к повреждению 
органов-мишеней, таким как ГЛЖ, субклиническое 
атеросклеротическое поражение сосудов и по-
вреждение почек, которое может быть обнаружено 
по наличию микроальбуминурии и нарушения 
функции почек – расчетная скорость клубочковой 
фильтрации (рСКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 – или не-
значительное повышение креатинина сыворотки. 
На этой стадии процессы повреждения сосудов 
могут подвергнуться обратному развитию, и было 
показано, что подавление РААС является наиболее 
эффективным фармакологическим воздействием, 
наряду со строгим контролем факторов риска ССБ. 

Международные рекомендации, посвященные 
артериальной гипертензии, признают микроаль-
буминурию, повышенный уровень креатинина сы-
воротки и снижение рСКФ основными факторами 
риска ССБ, которые способствуют повышению 
риска, привносимого другими сосуществующими 
факторами [25–27]. Диагноз повреждения почек, 
индуцированного артериальной гипертензией, 
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обычно базируется на выявлении сниженной функ-
ции почек и/или повышенной экскреции с мочой 
альбумина. Снижение функции почек классифи-
цируется в соответствии с рСКФ, рассчитанной по 
формуле MDRD (Modifi cation of Diet and Renal Dis-
ease), учитывающей возраст, пол, расу и креатинин 
сыворотки [28]. Значения рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 
указывают на ХБП 3 стадии, тогда как значения <30 
и 15 мл/мин/1,73 м2 указывают на ХБП 4 и 5 стадии 
соответственно [29]. Формула Коккрофта–Гольта 
рассчитывает клиренс креатинина (CrCl) на осно-
вании возраста, пола, массы тела и креатинина сы-
воротки [30]. Эта формула применима при СКФ >60 
мл/мин/1,73 м2, но переоценивает CrCl на стадиях 
ХБП 3–5 [31]. Обе формулы помогают выявить 
ухудшение функции почек легкой степени, когда 
показатели кретинина сыворотки ещё находятся в 
пределах нормальных значений. 

Снижение СКФ и увеличение риска ССБ также 
можно выявить на основании повышенного уровня 
цистатина С сыворотки [32]. Если повышенная 
концентрация креатинина сыворотки или низкая 
рСКФ (или CrCl) указывают на сниженный уровень 
фильтрации плазмы на гломерулярном уровне, то 
увеличение экскреции альбумина или белка с мо-
чой свидетельствуют о нарушении гломерулярного 
фильтрационного барьера, ведущего к увеличению 
экскреции альбумина. Было показано, что микро-
альбуминурия является предиктором развития 
клинически явной диабетической нефропатии у 
пациентов как с сахарным диабетом типа 1, так 
и с сахарным диабетом типа 2 [33]. Тем не менее, 
только примерно у 40% пациентов с сахарным диа-
бетом типа 2 разовьётся микроальбуминурия, и из 
них примерно у 50% микроальбуминурия появить-
ся в течение последующих 10 лет [34]. Напротив, 
было показано, что у пациентов с артериальной 
гипертензией как с наличием сахарного диабета, 
так и без него, микроальбуминурия, даже ниже 
принятых в настоящее время пороговых значений 
[35], является предиктором СС-событий. В ряде 
исследований сообщается о стойкой взаимосвязи 
между СС-смертностью и не СС-смертностью и 
отношением белок/креатинин мочи >3,9 мг/г у 
мужчин и 7,5 мг/г у женщин [36]. Таким образом, 
термин «микроальбуминурия» может вводить в за-
блуждение (поскольку он ошибочно предполагает 
также незначительность повреждения) и должен, 
теоретически, быть заменен на термин «альбуми-
нурия низкого уровня» [37]. Микроальбуминурия 
может определяться в разовых анализах мочи путем 
определения отношения концентрации альбумина 
мочи к концентрации креатинина мочи (анализ 

суточной мочи и ночных порций мочи не реко-
мендуется в связи с неаккуратностью сбора мочи). 
Начальные данные о том, что наличие микроаль-
буминурии увеличивает риск ССБ, появились при 
наблюдении пациентов группы высокого риска 
[38]. Данные исследования HOPE [39] подтвердили 
прогностическое значение микроальбуминурии, 
которое оказалось по значимости аналогично ише-
мической болезни сердца и было одинаково как для 
пациентов с сопутствующим сахарным диабетом, 
так и без него. 

Также было продемонстрировано значение экс-
креции альбумина с мочой, как фактора риска ССБ, 
как у пациентов с артериальной гипертензией без 
сахарного диабета, так и в общей популяции [40]. 
Некоторые из этих исследований указывают на то, 
что взаимосвязь между альбумином мочи и риском 
ССБ представляет собой континуум, берущий свое 
начало задолго до принятой пороговой точки. Не-
сомненно, что как экскреция альбумина с мочой, 
так и снижение СКФ, независимо ассоциированы 
с повышенным риском ССБ, который особенно 
высок в случае одновременного сосуществования 
обоих нарушений [41]. В сущности, распростра-
ненность альбуминурии как микро, так и макро, 
увеличивается при падении расчетной СКФ менее 
<60 мл/мин/1,73 м2 [42].

Пациенты, у которых развивается ТПН, состав-
ляют меньшинство в группе ССБ и могут считаться 
выжившими, поскольку ССБ являются причиной 
большинства смертей у пациентов с ХБП до раз-
вития ТПН [43]. И наоборот, далеко зашедшие 
стадии ССБ способствуют развитию ХБП и, таким 
образом, взаимосвязь между ХБП и ССБ приоб-
ретает характер порочного круга. То, что ХБП и 
ССБ настолько прочно взаимосвязаны, привело 
к возрастанию интереса к перестройке функции 
почек в исследованиях, включающих пациентов с 
артериальной гипертензией, а также пациентов с 
сердечной недостаточностью и постинфарктным 
кардиосклерозом. Этот интерес в полной мере 
оправдан, так как во всех указанных ситуациях 
нарушение функции почек является предиктором 
развития СС-событий или смерти.

Даже с самых ранних стадий ХБП увеличивает 
риск ССБ у любого пациента с артериальной ги-
пертензией и у любого пациента с установленными 
формами ССБ [44]. Снижение частоты СС-событий 
в популяции пациентов с ХБП требует внедрения 
эффективных комплексных терапевтических воз-
действий, защищающих и почку, и СС-систему. 
Указанные воздействия должны применяться на 
самых ранних стадиях ХБП, и строгий контроль 
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артериального давления у любого пациента с по-
вышенным глобальным риском ССБ и высоким 
артериальным давлением является обязательным. 
В отсутствии других факторов риска ССБ высокий 
уровень артериального давления позволяет отнести 
пациентов к группе с высокими дополнительными 
факторами риска ССБ. Напротив, для такой же 
оценки пациентов с тремя или более ассоцииро-
ванными факторами риска ССБ, ПОМ, сахарным 
диабетом или другими ассоциированными клини-
ческими состояниями требуется только лишь вы-
сокий нормальный или даже более низкий уровень 
артериального давления. Соответственно пациенты 
с артериальной гипертензией и высоким дополни-
тельным риском ССБ могут быть обнаружены на 
любой из трех стадий континуума, включающего 
ССБ и болезни почек. Как только обнаруживается 
минимальное снижение функции почек, риск ССБ 
продолжает нарастать, вплоть до развития ТПН. 

По мере снижения функции почек развивается 
ПОМ, а ХБП привносит в общую картину ряд 
клинических характеристик, которые повышают 
вероятность появления СС-события при прогрес-
сировании атеросклеротического процесса. Вы-
званные ХБП анемия и вторичный гиперпаратиреоз 
глобально ухудшают исходы пациентов, независи-
мо от наличия миокардиопатий, а коррекция этих 
состояний является ключевым моментом в плане 
снижения абсолютного риска ССБ [45, 46]. Среди 
пациентов, страдающих артериальной гипертен-
зией, которые наблюдались авторами, у 7,6% от-
мечалось снижение функции почек, определяемое 
по уровню креатинина сыворотки, и у 25% имелось 
снижение CrCl [47]. Продолжительные клини-
ческие исследования, проводимые, в отдельных 
сообществах выявили, что ХБП является неза-
висимым фактором риска для комбинированного 
исхода исследования, включая инфаркт миокарда, 
фатальную сердечную недостаточность, инсульт и 
смерть [48]. Среди пациентов с эссенциальной ги-
пертензией и нормальной функцией почек (опреде-
ляемой как рСКФ >90 мл/мин/1,73 м2), те, у кого в 
течение 13 лет наблюдения развилась ХБП, имели 
в 2,5 раза более высокий уровень СС-событий, 
чем пациенты с сохранной функцией почек [49]. 
Как уже было широко подтверждено в популяции 
пациентов с артериальной гипертензией, чем выше 
риск ССБ, тем выше заболеваемость ХБП [50]. 

Данные о взаимосвязи между дисфункцией по-
чек и нежелательными СС-событиями были изна-
чально документированы для популяции пациентов 
с ТПН, у которых повышена смертность от ССБ. 
Около 50% пациентов с ТПН умирают от ССБ – 

это уровень смертности, намного превышающий 
уровень смертности от ССБ в общей популяции, 
с коррекцией на возраст. Это несоответствие на-
блюдается во всех возрастных группах, но наиболее 
выражено у пациентов молодого возраста с ТПН, 
у которых уровень смертности от ССБ в 300 раз 
выше, чем в контрольной группе того же возрас-
та с нормальной функцией почек [51]. К моменту 
развития ТПН у 40% пациентов имеются признаки 
хронической сердечной недостаточности, и 85% 
этих пациентов имеют нарушение структуры и 
функции левого желудочка (ЛЖ). 

Также было показано, что взаимосвязь между 
почечной патологией и СС-смертностью распро-
страняется также на пациентов с более умеренным 
снижением функции почек. Более того, большин-
ство пациентов с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 умирали 
вследствие причин, ассоциированных с ССБ, а не в 
результате прогрессирующего снижения функции 
почек до ТПН. Кроме того, имеются также доказа-
тельства структурных и функциональных наруше-
ний сердца. Данные о структурных особенностях 
сердца в популяции пациентов с дисфункцией 
почек описаны с помощью эхокардиографической 
техники и сравнительных критериев для диагно-
стики ГЛЖ, выявивших, что распространенность 
ГЛЖ у пациентов с CrCl >30 мл/мин составляет 
16%, а у пациентов с CrCl <30 мл/мин – 38% [52]. 
Таким образом, ГЛЖ распространена у пациентов с 
почечной дисфункцией еще до стадии, требующей 
проведения диализа и, значит, распространенность 
ГЛЖ коррелирует со степенью дисфункции почек. 
Есть много данных, показывающих, что взаимос-
вязь между почечной дисфункцией и повышенным 
уровнем СС-смертности охватывает весь спектр 
почечной дисфункции, включая минимальную сте-
пень поражения почек. Более того, указанная взаи-
мосвязь, по-видимому, сохраняется в популяциях 
с выраженными различиями исходного состояния 
СС-здоровья. ГЛЖ является независимым преди-
ктором неблагоприятного прогноза в популяции 
пациентов с артериальной гипертензией, и в ис-
следовании LIFE продемонстрировано, что связь 
ГЛЖ с экскрецией альбумина не зависит от воз-
раста, артериального давления, сахарного диабета, 
расы, уровня креатинина сыворотки или курения 
[53]. Распространенность микроальбуминурии 
была примерно в 2 раза выше у пациентов с арте-
риальной гипертензией и с концентрической или 
эксцентрической ГЛЖ и незначительно повышена 
в группе с концентрическим ремоделированием 
левого желудочка по сравнению с пациентами с 
нормальной геометрией левого желудочка. Хотя 
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клиническая значимость дисфункции почек и ГЛЖ 
у пациентов с артериальной гипертензией еще 
полностью неясна, существуют многочисленные 
сообщения о взаимосвязи альбуминурии с заболе-
ваемостью и смертностью. 

Исследование LIFE также показало, что простое 
измерение отношения альбумин/креатинин мочи 
еще больше оптимизирует стратификацию риска по 
геометрии ЛЖ и что пациенты с ГЛЖ имеют повы-
шенный риск развития альбуминурии. Эти данные 
требуют дальнейшего изучения для совершенство-
вания лечения и формирования рекомендаций. У 
пациентов с сахарным диабетом риск развития 
конечных точек ССБ прогрессивно повышается при 
более высоких показателях отношения альбумин/
креатинин мочи. Существующие данные показы-
вают, что альбуминурия, даже ниже обычно при-
нятого у пациентов с диабетом порогового уровня, 
определяет повышенный риск СС-заболеваемости 
и смертности. Отношение альбумин/креатинин 
мочи не прогнозирует риск инфаркта миокарда. 
Возможно, сахарный диабет сам по себе явля-
ется сильным предиктором СС-заболеваемости 
и смертности, частично перекрывая влияние 
альбуминурии, как фактора риска, в популяции с 
относительно низкими уровнями альбуминурии. 
Результаты других исследований предполагают, 
что альбуминурия ниже утвержденных значений 
является фактором риска хронической сердечной 
недостаточности у пациентов с наличием или от-
сутствием сахарного диабета, указывая на то, что 
взаимосвязь между альбуминурией и риском ССБ 
в других популяциях не может напрямую приме-
няться у пациентов с артериальной гипертензией 
без сахарного диабета [54].

Тотальный и строгий контроль совокупности 
факторов риска ССБ и терапевтического воздей-
ствия для регресса уже развившегося повреждения 
сосудов должен быть краеугольным камнем меди-
цинской стратегии, поскольку кардиоренальный 
континуум, если его не разорвать, приводит к раз-
витию ХБП (протеинурия, рСКФ <30 мл/мин/1,73 
м2), манифестации ССБ и инсульта. Воздействие на 
этом этапе сводится к задержке развития сердечно-
сосудистых и почечных событий [27]. Сердечно-
сосудистые события и последующие летальные 
исходы значительно сокращаются при уменьшении 
отношения альбумин/креатинин мочи и стабиль-
ности СКФ. При прогрессировании дисфункции 
почек до терминальной стадии появляется про-
теинурия. У пациентов с сахарным диабетом типа 
2, по данным исследования RENAAL (Reduction 
of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II 

Antagonist Losartan), изменение альбуминурии в 
первые 6 мес лечения примерно линейно соотно-
силось с уровнем долгосрочной нефропротекции: 
каждые 50% снижения альбуминурии в первые 6 
мес были связаны с 45% снижением риска развития 
ТПН при последующем наблюдении [55]. Более 
того, при вторичном анализе в исследовании IDNT 
(Irbesartan in Diabetic Nephropathy Trial) было про-
демонстрировано, что риск почечной недостаточ-
ности в течение первого года исследования снижал-
ся при отсутствии повышения протеинурии [56]. В 
последующем в этих двух исследованиях (IDNT и 
RENAAL) было показано, что БРА (ирбесартан или 
лозартан) были более эффективны, чем традици-
онная терапия или блокаторы кальциевых каналов 
в отношении замедления прогрессирования не-
фропатии, независимо от контроля артериального 
давления. Более того, при вторичном анализе 
двух этих больших исследований была продемон-
стрирована взаимосвязь между эффектом БРА и 
достигнутыми уровнями артериального давления. 
Можно также сделать вывод, что оптимальные 
уровни артериального давления имели тенденцию 
усиливать ренопротективные эффекты БРА в обо-
их исследованиях. В большой когорте пациентов с 
артериальной гипертензией, микроальбуминурией 
и сахарным диабетом типа 2, участвовавших в 
исследовании MICRO-HOPE (Microalbuminuria, 
Cardiovascular, and Renal Outcomes-Heart Outcomes 
Prevention Evaluation) при сравнении иАПФ с дру-
гими вариантами лечения, они были более эффек-
тивными в снижении частоты развития клинически 
явной нефропатии [57]. Более того, в исследовании 
IRMA-2 (Irbesartan in Patients with Type 2 Diabetes 
and Microalbuminuria) было показано, что терапия 
БРА ирбесартаном была гораздо более эффективна, 
чем традиционная терапия, как для предотвраще-
нии развития выраженной протеинурии, так и в со-
действии обратному развитию микроальбуминурии 
до нормоальбуминурии у пациентов с сахарным 
диабетом типа 2, несмотря на одинаковые уровни 
артериального давления [58].

Глобальный терапевтический подход, 
ориентированный на почечные исходы

Прогрессирование ХБП, заключающееся в сни-
жении СКФ, происходит с различной скоростью, 
при этом более быстрая степень снижения обычно 
отмечается у пациентов с диабетической нефро-
патией в связи с наличием протеинурии. Имеется 
ряд методов лечения, эффективных в отношении 
замедления скорости снижения функции почек. 
Среди них можно отметить препараты, снижающие 
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артериальное давление, предпочтительно и-АПФ 
и/или антагонисты ангиотензина II, малосолевая 
и низкобелковая диеты, гиполипидемические 
препараты [59]. К сожалению, для достижения 
максимальной эффективности указанных методов 
лечения, в соответствии с рекомендациями Ев-
ропейского общества артериальной гипертензии/
Европейского общества кардиологии, необходимо 
выявление пациентов на ранних стадиях заболе-
вания, до развития значительной потери функции 
почек. Эта задача упрощается путём оценки СКФ и 
измерения микроальбуминурии у каждого пациен-
та с артериальной гипертензией. Имеется сильная 
связь между уровнем отношения альбумин/креати-
нин мочи приблизительно >2 мг/г или расчетным 
уровнем экскреции 2 мг/сут со смертью от ССБ, 
инфарктом миокарда, инсультом и повышенным 
артериальным давлением. Как следствие, снижение 
уровня альбуминурии в течение лечения приводит 
к уменьшению числа сосудистых осложнений при 
артериальной гипертензии и, таким образом, сни-
жает риск в целом. Есть данные, что у пациентов с 
сахарным диабетом типа 2 с диабетической нефро-
патией, а также у пациентов с недиабетическими 
заболеваниями почек, степень снижения альбу-
минурии на фоне блокады РААС ассоциирована с 
повышением уровня нефропротекции, а также со 
снижением уровня риска ССБ [60]. Уменьшение 
как систолического, так и диастолического арте-
риального давления является важным фактором 
снижения микроальбуминурии. Несмотря на чет-
кую связь между уровнями артериального давления 
и альбуминурией, иАПФ и БРА проявляют более 
выраженную способность снижения микроальбу-
минурии у пациентов с артериальной гипертензи-
ей в сравнении с другими группами препаратов, 
такими как антагонисты кальция, бета-блокаторы 
или диуретики [61].
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