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АННОТАЦИЯ 

 

Кардиоренальный синдром (КРС) который был описан впервые 

Робертом Брайтом в 1836г. как взаимосвязанное состояние между сердцем и 

почками до сих пор не изучен полностью. Хотя в течение последних 

десятилетий были опубликованы несколько научных работ, 
продемонстрировавших некоторые механизмы подразумевающие сердечно- 

почечной взаимосвязи, такие как, ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система, активация симпатической нервной системы и окислительного стресса 

и воспаление, данный обзор был направлен на углубленное описание этих 

механизмов с включением нескольких новых факторов КРС. 
Ключевые слова: Кардиоренальный синдром, сердечная 

недостаточность, скорость клубочковой фильтрации, воспаление. 
 

ANNOTATION 

Cardiorenal syndrome (CRS) which described by Robert Bright in 1836 y as 

the interaction between heart and kidneys has not observed completely yet. 

Although, during last decades some scientific researches have shown a few 

mechanisms involved in the heart-kidney relationship, such as the renin- 

angiotensin-aldosterone system, activity of sympathetic nervous system and 

oxidative stress and inflammation, the present review intends to demonstrate them 

deeply with describing few new factors of CRS. 

Keywords: Cardiorenal syndrome, heart failure, chronic kidney disease, 

glomerular filtration rate, inflammation. 

 

АННОТАЦИЯ 

Роберт Брайт томонидан 1836й биринчи бора юрак ва буйраклар 

ўртасидаги ўзаро боғликлик сифатида таърифланган кардиоренал синдроми 

(КРС) ҳақида ҳалигача тўлақонли маълумотлар мавжуд эмас. Охирги ўн 

йилликда ушбу синдром ривожланиш механизмларини кўрсатиб берувчи бир 

қанча илмий маълумотлар чоп этилган ва ушбу мақолада КРС нинг 

умумлаштирувчи (ренин-ангиотензив альдостерон системаси, симпатик нерв 

системаси ва оксидловчи стресс фаоллашиши ва яллиғланиш) ва бир нечта 

янги омиллари ҳақида сўз боради. 

mailto:guzal-m@inbox.ru
mailto:shmuxamedova@gmail.com
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Калит сўзлар: кардиоренал синдром, юрак етишмовчилиги, сурункали 

буйрак касаллиги, коптокчалар фильтрацияси тезлиги, яллиғланиш. 

 

Кардиоренальный синдром (КРС), который был впервые описан в 1936г 

Робертом Брайтом, как взаимосвязь протеинурии с поражением сердца 

остается актуальной проблемой современной медицины. С тех пор были 

проведены множество научных исследований по изучению патофизиологии, 
гемодинамических нарушений, терапевтических подходов и клинических 

исходов КРС (1,2). Создавались научные направления и группы по 

углубленному изучению данной патологии. Так, первое официальное 

определение кардиоренального синдрома принадлежит Рабочей группе 

Национального Института Сердца, Легких и Крови (США) от 2004г, согласно 

которому КРС-состояние при котором из-за нарушений между сердцем и 

почками или другими компонентами кровеносной системы увеличивается 

объем циркулирующей крови, что приводит к усугублению хронической 

сердечной недостаточности. Современная классификация КРС была 

предложена рабочей группой: «Инициатива по обеспечению качества острого 

диализа» в 2008г, которая базировалась на орган (сердце или почки) который 

повреждался первоначально. Выделяют 5 типов КРС (Таблица 1) (3,4). Исходя 

из этой классификации у большинства больных с сердечной недостаточностью  

(СН) представляет собой кардиоренальный синдром 1 или 2 типа (5,6). 

Таблица 1. КЛАССИФИКАЦИЯ КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА 
 

Фенотип Номенклатура Описание Клинические состояния 

1 тип КРС Острый 

кардиоренальный 

синдром 

СН, приводящая 

к ОПН 

Острое  повреждение 

почек при ОКС, 
кардиогенный шок, 
ОСН 

2 тип КРС Хронический 

кардиоренальный 

синдром 

ХСН приводящая 

к ХБП 

ХСН 

3 тип КРС Острый 

ренокардиальный 

синдром 

ОСН в 

результате ОПН 
СН в результате ОПН, 
как результат задержки 

жидкости в организме, 
нарастание воспаления, 
метаболический 

дисбаланс при уремии 

4 тип КРС Хронический ХБП приводящая СН как ХБП- 
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 ренокардиальный 

синдром 

к ХСН ассоциированная 

кардиомиопатия 

5 тип КРС Вторичный 

кардиоренальный 

синдром 

Системная 

патология с 

развитием 

сердечной и 

почечной 

патологии 

Амилоидоз, сепсис, 
цирроз 

СН-сердечная недостаточность, ХСН-хроническая сердечная 

недостаточность, ОКС-острый коронарный синдром, ХБП-хроническая 

болезнь почек, ОПН-острая почечная недостаточность, 
 

В течение последних десятилетий взаимосвязь кардиологии и 

нефрологии значительно укрепилась, что обусловлено общими факторами 

риска и патогенетическими механизмами заболеваний почек и сердечно- 

сосудистой системы, интегрированной терапевтической стратегией нефро- и 

кардиопротекции. Количество пациентов с коморбидными 

кардиоваскулярными и ренальными поражениями имеет устойчивую 

тенденцию к росту во всем мире. Данной тенденции поспособствовало 

увеличение средней продолжительности жизни населения планеты, 
совершенствование диагностических методов исследования, широкое 

распространение «современных понятий» о кардиоренальном синдроме, 
углубленное изучение кардиоренального континуума. 

Хронический кардиоренальный синдром — представляет собой 

развитие хронической болезни почек (ХБП) при хронической сердечной 

недостаточности (ХСН) на фоне ИБС, АГ, кардиомиопатий, пороков сердца, 
сахарного диабета и др. По данным многоцентровых исследований у каждого 

второго больного с СД2 и у каждого пятого больного с АГ выявляется ХБП, 
при этом у большинства больных данная патология не диагностируется 

своевременно. «Двойная эпидемия» нашей эры является не только медико- 

социальной проблемой, которая встречается в основном у лиц 

трудоспособного возраста но и экономической проблемой, увеличиваязатраты 

на лечение. Так по данным от 2021г Американского центра по контролю и 

профилактике заболеваний 15% или 35 млн. Взрослого населения США 

страдает хронической болезнью почек на лечение которой выделяется $81 

млрд/год (7). Исходя из чрезвычайной важности раннего выявления 

кардиоренального синдрома, актуальным и эффективным является 

мониторинг так называемых доклинических (субклинических) и 

донозологических проявлений кардиоренальных нарушений на этапе 
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факторов риска и первичная профилактика другого «уязвимого» органа, что 

требует тщательного изучения патофизиологических механизмов КРС (8). 

Согласно данным литературы, вне зависимости от типа КРС, 
патофизиологический механизм составляют активация следующих 

компонентов: ренин-ангиотензин-альдостероновая система, симпатическая 

нервная система, воспаление и окислительный стресс (9-17). Все типы КРС 

имеют перекрестные наводки, и вышеуказанные механизмы могут переходить 

друг в друга, развиваться в едином патогенетическом круге (Рисунок 1) (18). 
 

 

 

 

 
Рисунок 1. Схема описывает взаимосвязь и вовлеченность органа при 

пяти типах КРС. Красным обозначены КРС 1 и 2 тип, которые считаются 

кардиоренальными; первичное поражение происходит в сердце как острая 

декомпенсация сердечной недостаточности, который является 1 типом, и 

хроническая сердечная недостаточность - 2 тип. Голубая линия указывает КРС 

3 и 4 типа, который считается ренокардиальным; первичное поражение 

локализуются в почках как острое повреждение почек (3 тип) и хроническая 

болезнь почек (4 тип). Зеленые линии обозначают КРС 5 типа, который 

считается вторичным, когда вторичное заболевание, такие как, сепсис или 

диабет повреждает функцию сердца и почек одновременно (18). 

Роль РААС в патогенезе КРС 
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По литературным данным хорошо известны негативные эффекты РААС 

на сердечно-сосудистую систему и почки. Так, ангиотензин II (Анг II) 

увеличивает реабсорбцию натрия, способствует задержке воды и развитию 

отечного синдрома, что увеличивает преднагрузку на сердце и усугубляет его 

дисфункцию. Кроме того, Анг II вызывает апоптоз кардиомиоцитов и 

способствует гипертрофии и ремоделированию сердца (19-21). Также Анг II 
приводит к коронарной и ренальной вазоконстрикции, причем сужение 

выносящих почечных артериол превалирует над сужением приносящих, 
поэтому на ранних стадиях ХСН, несмотря на снижение почечного кровотока 

сохраняются нормальные значения СКФ (22-26). В то же время 

компенсаторная гиперфильтрация может повредить клубочки почек, 
способствовать снижению гидростатического и повышению онкотического 

давления, что в свою очередь приводит к прогрессированию дисфункции 

миокарда, снижению сердечного выброса и фракции выброса. В итоге 

ухудшается почечный кровоток, снижается СКФ, развивается альбуминурия 

и протеинурия. Также в нескольких исследованиях доказан непосредственный 

негативный эффект Анг II на сосудистый эндотелий, включающий 

ингибирование NO-синтазы, повышение провоспалительных цитокинов, как 

α-фактор некроза опухоли (TFN-α), интерлейкина-1 и -6 (27). Эти 

патогенетические изменения подтвердили Casas и др. в своем исследовании, 
где отметили повышение С-реактивного белка, фибриногена, интерлейкина- 

1β в крови у больных страдающих ХСН и ХБП (28), что объясняет роль РААС 

в запуске провоспалительных медиаторов приводящих к гломеруло- и 

кардиосклерозу. Альдостерон, как звено РАСС, также способствует задержке 

натрия и воды, усугубляет отечный синдром, стимулирует разрастание 

соединительной ткани как в сердце, так и в почках (29). 

Роль симпатической нервной системы в патогенезе КРС 

Активация симпатической нервной системы у больных с КРС 

обусловлено повышенным высвобождением норэпинефрина, который имеет 

место в повышении риска ССЗ и внезапной смерти у больных с тяжелой ХБП 

(30). Активация α-адренорецепторов в базальной мембране проксимальных 

канальцев почек приводит к увеличению реабсорбции натрия и воды, Кроме 

того активация СНС, а именно β1-адренорецепторов в клетках 

юкстагломерулярного аппарата увеличивает высвобождение ренина, 
нарушает баланс между вазорелаксацией и вазоспазмом (31). Данный 

патогенетический механизм был подтвержден в экспериментальных работах 

Gueden и др. и Viera-Roche и др. (32.33). 
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Роль воспаления и окислительного стресса при КРС 

Наряду с вышеописанными механизмами патогена КРС, основными 

звеньями, участвующими в развитии и прогрессировании поражения почек 

при ХСН являются воспаление и окислительный стресс (34-36). В литературе 

описываются 2 пути поступления сигнала воспаления: путем воздействия на 

толл-подобные рецепторы (TLR 2/4) через повреждение-ассоциированными 

молекулярными паттернами и путем разрушения лизосом, где в обоих случаях 

образуется интерлейкин-1β (37), При ХСН экспрессия TLR4 рецепторов 

кардиомиоцитов увеличивается, что в итоге приводит к двумпоследствиям: в 

острой фазе ишемии это является цитопротективной и способствует 

эффективному функционированию кардиомиоцитов, тогда как, хроническая 

(длительная) активация TLR4 приводит к дисфункции ЛЖ (38). Разрушение 

лизосом клеток канальцев почек в свою очередь ведет к активация 

фибробластов, синтезу внеклеточного матрикса и развитию 

интерстициального фиброза и нефросклероза, которые являются 

морфологическим субстратом почечной недостаточности (39). 

Неблагоприятное воздействие окислительного стресса заключается в 

нарушении клеточного гомеостаза как в сердечных, так и почечных клеток,  
что в конечном счете приводит к их гибели (40, 41). В следствии сверх 

экспрессии NADPH-оксидазы образуется супер оксидный анион (О2
-), 

который запускает проапоптотический каскад в клетках проксимальных 

канальцев (42-46). Choi и соав. обнаружили схожий механизм перекисного 

окисления липидов через малондиальдегид (МDA), который сопровождался 

апоптозом клеток канальцев почек (47). Также митохондриальный и 

цитозольный окислительный стресс играют роль в ремоделировании левого 

желудочка, так же как протеинкиназа С при диабетическом сердца (48). 

Окислительный стресс и воспаление могут способствовать развитию 

структурных повреждений почек и сердца, хотя прямых доказательств этого 

механизма в настоящее время не достаточно (49-52). Есть данные 

исследования проведенного у 11 пациентов с ОСН с развитием ОПН 

продемонстрировало значимое повышение маркеров окислительного стресса 

в циркулирующей крови (53), что указывает на необходимость проведения 

дальнейших исследований в этом направлении. 

Роль уремии при КРС 

Уремические токсины, как цистатин С, мочевина, креатинин, мочевая 

кислота и неорганический фосфор являются самыми распространенными 

метаболитами при КРС и составляют нетрадиционные механизмы его 
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развития. Из данных маркеров креатинин и мочевина вызывают 

контрактильное повреждение кардиомиоцитов и увеличивают потребность в 

кислороде (54). Мочевая кислота также имеет корреляционную связь с 

сердечной недостаточностью, фибрилляцией предсердий и гипертензией (55). 
Также имеются данные о взаимосвязи уровня мочевой кислоты с активацией 

РААС, эндотелиальной дисфункцией, воспалением и окислительным стрессом 

(56). В том числе некоторые исследования подтвердили прогрессирование 

ХБП у больных с сахарным диабетом 2 типа, АГ и гиперурикемией. Также  

имеются несколько работ показавшие негативный эффект гиперфосфатемии у 

больных с ХБП на сердечно- сосудистую кальцификацию (57), где смертность 

от сердечно-сосудистых причин и кальцификация периферических артерий 

имела прямую корреляционную связь с уровнем фосфора крови (58, 59). 

Согласно Brunet и соав. уремия индуцирует сосудистую дисфункцию в 

основном из-за следующих 4 аспектов: прогрессирование атеросклероза, 
прогрессирование артериальной жесткости, кальцификация сосудов, 
гипертрофия интимы (60). Так, доказано что чем выше концентрация 

цистатина С в сыворотке крови, тем ниже она в артериях и тем чаще 

наблюдаются неблагоприятные кардиоваскулярные исходы. Так как, 
ингибирую активность протеиназ, цистатин С замедляет деградацию 

внеклеточного матрикса и ремоделировании миокарда ЛЖ (61, 62). 

Концентрация цистатина С сильно коррелирует с воспалительными 

маркерами, фибриногеном, альбумином, D- димером, антитромбином III (63, 
64). Также есть работы показавшие цистатина С как независимого предиктора 

смертности, трансплантации сердца и госпитализацией по поводуХСН (65). 

В большинстве случаев пациенты с КРС имеют схожие клинические 

симптомы, такие как гиперкалиемия, артериальная гипертензия, повышение 

почечных маркеров (креатинина, цистатина С) и резистентность к 

диуретической терапии (66). Так например, в регистре ADHERE (Acute 

Decompensated Heart Failure National Registry) который проводился в США 

среди 118645 пациентов только у 9% функция почек была сохранна, тогда как 

71% имели в той или иной степени выраженную почечную дисфункцию 

(скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 30–89 mL/min/1.73 m2) и у 20% 

была выявлена тяжелая почечная недостаточность (67). Данное исследование 

подтверждает что для ранней диагностики КРС необходима командная работа 

высококвалифицированных специалистов и современные методы 

диагностики. 
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Таким образом, кардиоренальный синдром является закономерной и 

неотъемлимой частью кардиоренального континуума, который увеличивает 

затраты на лечение и ухудшает прогноз и качество жизни больных с ХСН, 
связи с чем необходимо своевременно диагностировать наличие КРС и 

учитывать это при ведении пациентов с ХСН. Учитывая скудность 

клинических исследований, остается актуальным дальнейшее изучение 

методов профилактики развития и предотвращения прогрессирования почек 

у больных с ХСН, на которое должны быть направлены усилия 

мультидисциплинарной команды и современные методы диагностики. 
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АННОТАЦИЯ 

 

На сегодняшний день атопический дерматит является достаточно 

распространённым заболеванием. Зачастую кожный процесс тяжело 

поддается лечению, что связано с патогенетическим механизмом разного 

генеза, который изучается по сей день. В статье представлены данные о 

современных видах терапии, связанные с патогенезом, в частности 

иммунопатогенезом. 
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