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АННОТАЦИЯ
Кардиоренальный синдром (КРС) охватывает спектр расстройств, затрагивающих 
как сердце, так и почки, при которых острая или хроническая дисфункция в одном 
органе может вызвать острую или хроническую дисфункцию в другом органе. Кон-
цепция КРС упорядочила многочисленные взаимосвязи между острым и хрониче-
ским повреждением сердца и почек и объединила кардиологов и нефрологов в 
борьбе за качество и продолжительность жизни пациентов. Выявление вовлечения 
в патологический процесс почек на ранних стадиях сердечно-сосудистого контину-
ума, начиная с факторов риска, позволит проводить профилактические меропри-
ятия, что будет способствовать улучшению как сердечно-сосудистых, так и почеч-
ных исходов. Вышеизложенное обусловило подготовку настоящих рекомендаций. 
Рекомендации включают современные подходы к диагностике, лечению и профи-
лактике всех 5 типов КРС при различных сердечно-сосудистых заболеваниях. В 
рекомендациях кратко представлены основные патофизиологические механизмы 

развития КРС и современные классификации. Подробно освещены крайне акту-
альные и на наш взгляд недостаточно освещенные вопросы диагностики и лече-
ния контраст-индуцированной нефропатии, заместительной почечной терапии и ее 
место в лечении КРС, что на наш взгляд сделает рекомендации интересными и 
полезными для широкого круга врачей-специалистов. Рекомендации предназна-
чены не только для врачей-кардиологов, нефрологов, кардиохирургов, рентген-
эндоваскулярных хирургов, анестезиологов-реаниматологов и перфузиологов, 
но и для врачей общей практики и врачей-терапевтов, которые стоят на первой 
линии борьбы с КРС. Примечательно, что при подготовке рекомендаций исполь-
зован собственный опыт работы Государственного учреждения «Республиканский 
научно-практический центр «Кардиология» и Государственного учреждения «Мин-
ский научно-практический центр хирургии трансплантации и гематологии» (Минск, 
Республика Беларусь). 
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Рекомендациями ЕАК и любыми другими официальными рекомендациями 
или руководствами, выпущенными соответствующими органами обществен-
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медицинских или терапевтических стратегий. Медицинским работникам ре-
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этим пациентом и, при необходимости и/или необходимости, опекуна пациен-
та. Рекомендации ЕАК не освобождают медицинских работников от полного 
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в свете современных научно обоснованных рекомендаций в соответствии с их 
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ский работник обязан проверять действующие правила и положения, касаю-
щиеся лекарств и медицинских изделий, на момент назначения по рецепту.
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ABSTRACT 
Cardiorenal syndrome (CRS) covers a spectrum of disorders affecting both 
the heart and kidneys, in which acute or chronic dysfunction in one organ can 
cause acute or chronic dysfunction in another organ. The concept of CRS has 
streamlined the numerous relationships between acute and chronic heart and 
kidney diseases and united cardiologists and nephrologists in the struggle for the 
quality and life expectancy of patients. Identification of kidney involvement in the 
pathological process at the early stages of the cardiovascular continuum, starting 
with risk factors, will allow for preventive measures that will help improve both 
cardiovascular and renal outcomes. The above has led to the preparation of these 
recommendations. The recommendations include modern approaches to the 
diagnosis, treatment and prevention of all 5 types of CRS in various cardiovascular 
diseases. The recommendations briefly present the main pathophysiological 
mechanisms of cattle development and modern classifications. The extremely 

relevant and, in our opinion, insufficiently covered issues of diagnosis and 
treatment of contrast-induced nephropathy, renal replacement therapy and its 
place in the treatment of cattle are highlighted in detail, which, in our opinion, 
will make the recommendations interesting and useful for a wide range of 
specialist doctors. The recommendations are intended not only for cardiologists, 
nephrologists, cardiac and endovascular surgeons, anesthesiologists, intensive 
care physicians and perfusiologists, but also for general practitioners and 
internists who are on the first line of the fight against CRS. It is noteworthy that 
when preparing the recommendations, we used our own experience of the State 
Institution «Republican Scientific and Practical Center of Cardiology» and the 
State Institution «Minsk Scientific and Practical Center for Transplant Surgery and 
Hematology» (Minsk, Republic of Belarus).
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Disclaimer. The EAC Guidelines represent the views of the EAC, and were 
produced after careful consideration of the scientific and medical knowledge, and 
the evidence available at the time of their publication. The EAC is not responsible 
in the event of any contradiction, discrepancy, and/or ambiguity between the 
EAC Guidelines and any other official recommendations or guidelines issued 
by the relevant public health authorities, in particular in relation to good use of 
healthcare or therapeutic strategies. Health professionals are encouraged to take 
the EAC Guidelines fully into account when exercising their clinical judgment, as 
well as in the determination and the implementation of preventive, diagnostic, 
or therapeutic medical strategies; however, the EAC Guidelines do not override, 
in any way whatsoever, the individual responsibility of health professionals to 
make appropriate and accurate decisions in consideration of each patient’s 

health condition and in consultation with that patient and, where appropriate and/
or necessary, the patient’s caregiver. Nor do the EAC Guidelines exempt health 
professionals from taking into full and careful consideration the relevant official 
updated recommendations or guidelines issued by the competent public health 
authorities, in order to manage each patient’s case in light of the scientifically 
accepted data pursuant to their respective ethical and professional obligations. 
It is also the health professional’s responsibility to verify the applicable rules and 
regulations relating to drugs and medical devices at the time of prescription. 
Members of the Working Group confirmed the lack of financial support/ conflict of 
interest. In the event of a conflict of interest being reported, the member (s) of the 
Working Group was (were) excluded from the discussion of sections related to the 
area of conflict of interest.
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АГ артериальная гипертензия
АД артериальное давление
АМР антагонисты минералкортикоидных 

рецепторов
арГПП-1 агонисты рецепторов 

глюкагоноподобного пептида-1
АССЗ атеросклеротические сердечно-

сосудистые заболевания
АТХ анатомо-терапевтическо-химическая 

классификация лекарственных препаратов
БКК блокаторы кальциевых каналов 

(АТХ классификация: «Блокаторы 
кальциевых каналов»)

БРА блокаторы рецепторов ангиотензина-
II (АТХ классификация: «Антагонисты 
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ВГН верхняя граница нормы
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ГД гемодиализ
ГДФ гемодиафильтрация
ГЛЖ гипертрофия левого желудочка
ГМГ-КоА-редуктаза 3-гидрокси-3-метилглютарил-

кофермент А редуктаза
ГУ гиперурикемия
ДАД диастолическое артериальное давление
ДИ доверительный интервал
ЖКТ желудочно-кишечный тракт
ЖТ желудочковая тахикардия
ЗПТ заместительная почечная терапия
ИАПФ ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента
ИБС ишемическая болезнь сердца
иДПП-4 ингибиторы дипептидилпептидазы 

4-го типа
ИКД имплантируемый кардиовертер-

дефибрилятор
иНГЛТ-2 ингибиторы натрий-глюкозного 

котранспортера
иПТГ интактный паратиреоидный гормон
КАГ коронарная ангиография
КТ компьютерная томография
КФК креатинфосфокиназа
ЛПВП липопротеиды высокой плотности 
ЛПНП липопротеиды низкой плотности
ЛПОНП липопротеиды очень низкой плотности
МАУ микроальбуминурия
МПКТ минеральная плотность костной ткани
МР минералокортикоидные рецепторы
МРТ магнитно-резонансная томография
МС метаболический синдром
НГН нарушение гликемии натощак
НПВП нестероидные противовоспалительные 

препараты (АТХ классификация: 
«Нестероидные противовоспалительные 
препараты»)

	

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

НТГ нарушенная толерантность к глюкозе
ОКС острый коронарный синдром,
ОНМК острое нарушение мозгового кровообращения
ОПП острое повреждение почек
ОР относительный риск
ОТ окружность талии
ОШ отношение шансов
ПАПД постоянный амбулаторный перитонеальный диализ
ПД перитонеальный диализ
ПК почечный кровоток  
ПНЖК полиненасыщенные жирные кислоты
ПОМ поражение органов-мишеней
ПСМ препараты сульфонилмочевины
РААС ренин-ангиотензин-альдостероновая система
РКИ рандомизированные контролируемые исследования
рСКФ расчетная скорость клубочковой фильтрации
САД систолическое артериальное давление
СД сахарный диабет
СКФ скорость клубочковой фильтрации
ССЗ сердечно-сосудистые заболевания
ТГ триглицериды
ТИА транзиторная ишемическая атака
ТПН терминальная почечная недостаточность 
УЗИ ультразвуковое исследование
УФП ухудшение функции почек 
ФК фиксированная комбинация
ФП фибрилляция предсердий
ФР факторы риска
ХБП хроническая болезнь почек
ХС холестерин
ХС неЛВП холестерин липопротеидов невысокой плотности
ХСН хроническая сердечная недостаточность
ЦВБ цереброваскулярная болезнь
ЦНС центральная нервная система
ЧСС частота сердечных сокращений
ЭКГ электрокардиограмма
CKD-EPI формула для расчета скорости клубочковой 

фильтрации (CKDEpidemiology Collaboration 2009)
eKt/V эквилибрированный показатель Kt/V
FGF23 фактор роста фибробластов 23
IDMS Isotope Dilution Mass Spectrometry (масс-

спектрометрия с изотопным разведением)
K калий 
KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes –  

Инициатива по улучшению глобальных 
исходов заболеваний почек

Kt/V доза диализа (по выведению мочевины)
spKt/V показатель Kt/V, рассчитанный по 

формуле, основанной на однопуловой 
модели с изменяемым объемом

stdKt/V стандартный (недельный) показатель Kt/V
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ВВЕДЕНИЕ
Влияние коморбидности привело к существенному измене-

нию клинического портрета пациента с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Частое выявление сочетания болезней систе-
мы кровообращения и ренальной патологии привело к созда-
нию и активному внедрению в практическую медицину кон-
цепции «кардиоренального синдрома» (КРС), охватывающего 
спектр расстройств в сердечно-сосудистой системе и почках, 
при которых острая или хроническая дисфункция в одном 
органе может вызвать острую или хроническую дисфункцию 
в другом. Концепция КРС упорядочила многочисленные взаи-
мосвязи между острым и хроническим повреждением сердца 
и почек и объединила кардиологов и нефрологов в борьбе за 
качество и продолжительность жизни пациентов [1].

Согласно глобальному мировому исследованию, проведен-
ному Международным обществом нефрологов в 2017 году в 
125 странах, каждый десятый человек в мире имеет заболе-
вание почек. Модель здравоохранения, ориентированная на 
диагностику и лечение острых и хронических заболеваний 
почек, была оценена как «отличная» лишь в 9 (7,2%) странах 
и как «хорошая» в 48 (38,4%) странах. В некоторых странах 
Африки и Южной Азии структура нефрологической помощи 
была оценена как «плохая» или «очень плохая». Стабильная 
возможность определения концентрации креатинина в сыво-
ротке крови с целью оценки скорости клубочковой фильтра-
ции на первичном этапе исследования была доступна лишь в 
21 (16,8%) стране. В 119 (95,2%) странах имелась возмож-
ность для проведения программного гемодиализа (ПГД), в 95 
(76,0%) – постоянного амбулаторного перитонеального диа-
лиза (ПАПД) и 94 (75,2%) имели опыт трансплантации почки.

В соответствии с результатами исследования, проведенного 
в 2008-2010 годах в Республике Беларусь при скрининговом 
обследовании трудоспособного населения, 10,7% человек име-
ли ХБП. При проведении расчетов с использованием Фрамин-
гемской шкалы средний ожидаемый 10-летний кардиоваску-
лярный риск в данной когорте составил 9,2%.

По итогам 2021 года в Республике Беларусь на диспансерном 
учете у нефролога находилось более 79 тысяч человек взрос-
лого населения. Более 8 тысяч из них за год получили лечение 
в условиях нефрологического стационара. Снижение функции 
почек более, чем на 85%, с сопровождающими его нарушени-
ями метаболизма и гемостаза классифицируется как 5 стадия 
ХБП. Уменьшение обращаемости к специалистам амбулаторной 
службы в 2021 году привело к росту числа пациентов с впервые 
выявленной ХБП на терминальной стадии. 

Заместительная почечная терапия (ЗПТ) в Республике Беларусь  
реализуется в виде трех вариантов: ПГД, ПД (ПАПД и АПД) и 
трансплантация донорской почки. Всего за 2021 год было проле-
чено 5275 пациентов с терминальной ХБП, выполнено 336 гетеро-
топических трансплантаций донорской почки. В настоящее время 
функционирует 54 отделения гемодиализа на 442 диализных ме-
ста. В структуре причин, приводящих к потребности в ЗПТ, в 2021 
году по сравнению с 2008 зафиксирован рост вклада диабетиче-
ской нефропатии и вторичных нефропатий.

Для пациентов с ХБП характерны не только ухудшение каче-
ства жизни и необходимость в постоянном приеме лекарствен-
ных средств, но и высокая сердечно-сосудистая смертность, 
прогрессирующая по мере снижения СКФ, возрастающая при-
мерно в 10 раз уже на ранних стадиях и более чем в 20 раз при 
проведении ЗПТ в сравнении с общей популяцией.
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Вместе с тем, выявление вовлечения в патологический про-
цесс почек на ранних стадиях сердечно-сосудистого континуума 
(в идеале – начиная с факторов риска) позволит проводить про-
филактические мероприятия, ожидаемо влияющие на прогноз. 

Вышеизложенное обусловило подготовку настоящих рекомен-
даций, использующих следующие классы (табл. 1) и уровни до-
казательности (табл. 2).

2. ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Гемодиализ – метод, основанный на принципе диффузионного 

и фильтрационного переноса через полупроницаемую мембрану 
низкомолекулярных субстанций и жидкости между циркулиру-
ющей экстракорпорально кровью и диализирующим раствором.

Гемодиафильтрация – метод, основанный на принципе диф-
фузионного, фильтрационного и конвекционного переноса че-
рез полупроницаемую мембрану низко- и среднемолекулярных 
субстанций и жидкости между циркулирующей экстракорпо-
рально кровью и диализирующим раствором с внутривенным 
замещением кровезамещающим раствором. В варианте on-line 
замещающий раствор готовится аппаратом «Искусственная 
почка» путем стерилизующей фильтрации диализата.

Заместительная почечная терапия – комплекс специализи-
рованных методов замещения выделительной функции почек. 
К ним относят диализ (гемо- и перитонеальный) и трансплан-
тацию почки. Последний метод позволяет восстановить весь 
спектр утраченных функций почек.

Кальцинирующая уремическая артериолопатия (кальцифи-
лаксия) – кальцификация мелких сосудов кожи с развитием 
изъязвлений.

Минеральные и костные нарушения при ХБП (соответствует 
устаревшим и вышедшим из употребления терминам «почеч-
ная остеодистрофия» или «остеодистрофия при хронической 
почечной недостаточности») – синдром системной патологии, 
включающий лабораторные отклонения в минерально-костном 
метаболизме, костные аномалии, эктопическую кальцифика-
цию, сопутствующие ХБП.

Остеопороз/остеопения – потеря минеральной костной массы.
Острое повреждение почек – патологическое состояние, разви-

вающееся в результате непосредственного острого воздействия 
ренальных и/или экстраренальных повреждающих факторов, 
продолжающееся до 7-ми суток и характеризующееся быстрым 

(часы-дни) развитием признаков повреждения или дисфункции 
почек различной степени выраженности. Поскольку острое по-
вреждение почечной паренхимы может быть обусловлено не 
только ренальными (почечными), но также преренальными и по-
стренальными факторами, англоязычному термину «acute kidney 
injury» соответствует перевод «острое повреждение почек». Тер-
мин «острая почечная недостаточность», используемый ранее, 
не отражает смысла и положений теоретической концепции 
KDIGO и не рекомендуется к использованию.

Перитонеальный диализ – метод ЗПТ, основанный на принци-
пе диффузионного обмена, фильтрационного и конвекционного 
переноса через «перитонеальную мембрану» (брюшину) низко- 
и среднемолекулярных и белковых субстанций, а также жидко-
сти из крови в диализирующий раствор, находящийся в полости 
брюшины.

Ренальная остеодистрофия – характерное для ХБП пораже-
ние костной системы.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) – это количество 
миллилитров плазмы крови, профильтровавшейся во всех 
клубочках почек за одну минуту. Величина СКФ выражается 
в мл/мин, определяется величинами почечного плазматока, 
фильтрационного давления, фильтрационной поверхности и 
зависит от массы действующих нефронов. Используется, как 
интегральный показатель функционального состояния почек и 
стандартизуется на площадь поверхности тела.

Сосудистая (медиальная) кальцификация – поражение сред-
него гладкомышечного слоя артериальной стенки с отложени-
ем в нем фосфатов и кальция в форме гидроксиапатита.

Фиброзный остеит – состояние, характеризующееся ускоре-
нием костного метаболизма с образованием многочисленных 
аномальных участков ремоделирования.

Хроническая болезнь почек – это персистирующее в течение 
трех месяцев или более поражение органа вследствие действия 
различных этиологических факторов, анатомической основой 
которого является процесс замещения нормальных анатомиче-
ских структур фиброзом, приводящий к их дисфункции. 

Kt/V – индекс диализной дозы, где K – фактический клиренс 
диализатора по мочевине (в мл/мин), t – время гемодиализа (в 
мин), V – объем распределения мочевины (в л), который равен 
приблизительно 60% «сухого» веса.

Таблица 1. Классы рекомендаций 
Table 1. Classes of recommendations
Класс Определение Предлагаемая формулировка
Класс I Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или процедура по-

лезны, эффективны, имеют преимущества
Рекомендуется/показано

II Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе эффективности кон-
кретного метода лечения или процедуры

Класс IIa Большинство данных/мнений говорит о пользе/эффективности Целесообразно применять
Класс IIb Данные/мнения не столь убедительно говорят о пользе/эффективности Можно применять
Класс III Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или процедура не 

являются полезными или эффективными, а в некоторых случаях могут приносить 
вред

Не рекомендовано

Таблица 2. Уровни доказательности данных 
Table 2. Levels of evidence
Уровень Доказательная база
Уровень А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов
Уровень В Данные одного рандомизированного контролируемого исследования или крупных нерандомизированных исследова-

ний
Уровень С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры
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3. ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ФЕНОТИПЫ 
КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА
Открытие роли ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 

(РААС) в патофизиологии ССЗ существенно изменило принципы 
их лечения. Теоретической предпосылкой обоснования эффек-
тивности ингибиторов РААС стала работа Dzau V.J. и Braunwald 
E. «Resolved and unresolved issues in the prevention and treatment 
of coronary artery disease: a workshop consensus statement», опу-
бликованная в 1991 г. [1], в которой впервые была выдвинута 
концепция сердечно-сосудистого континуума как цепи взаимос-
вязанных изменений сердечно-сосудистой системы: воздей-
ствие факторов риска (артериальной гипертензии (АГ), сахарно-
го диабета (СД), дислипидемии, курения и др.), возникновение и 
прогрессирование эндотелиальной дисфункции, атеросклероза, 
гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), ишемической болезни 
сердца (ИБС), развитие ИМ, ХСН и летального исхода. 

В 2005 году концепция была пересмотрена и расширена с уче-
том вовлечения в патологический процесс почек и головного 
мозга: предложен термин «кардио-церебро-ренальный контину-
ум» [2]. В новой модели учитывался тот факт, что под воздей-
ствием общих факторов риска развивается и прогрессирует пато-
логия не только сердца и сосудов, но также головного мозга (от 
энцефалопатии до инсульта, когнитивных нарушений, деменции 
и летального исхода) и почек (от альбуминурии, снижения скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ) до развития терминальной 
стадии болезни почек End-Stage Renal Disease (ТПН) и летального 
исхода). На фоне формирующихся хронических изменений при 
внезапном остром развитии жизнеугрожающих сердечно-сосу-
дистых событий (ИМ, инсульт, остановка кровообращения) мо-
жет возникать острое повреждение почек (ОПП), разрешающееся 
после устранения воздействия повреждающего фактора или про-
грессирующее вплоть до развития ТПН и летального исхода. 

В 1951 г. P. Ledoux ввел понятие «КРС» [3], в 2003 г. D. Silverberg 
предложил использовать термин «кардиоренальный анемиче-
ский синдром» [4]. В 2004 году экспертами Acute Dialysis Quality 
Initiative (ADQI) Group было предложено понятие «острое повреж-
дение почек» (ОПП). В 2008 г. на согласительной конференции 
ADQI были утверждены термин «КРС» и его классификация [5, 6]. 

В 2020 году состоялась очередная конференция ADQI Group и 
сердечно-сосудистых хирургов, посвященная вопросу развития 
ОПП у пациентов до и после кардиохирургических вмешательств 
[7]. Частота его выявления зависит от используемых критериев 
диагностики и варьирует от 20% до 70%. Смертность среди кар-
диохирургических пациентов, у которых требуется подключение 
ЗПТ, достигает 40-70%. Экспертами подчеркивалось, что, несмо-
тря на установление в течение последних нескольких лет прогно-
стической значимости ОПП, ассоциированной с ССЗ (ОПП-ССЗ), 
консенсуса в диагностике и профилактике данного осложнения 
нет ввиду ограниченности доказательной базы. 

Процесс создания рекомендаций ADQI Group (2020) включал 
совместную работу 4 рабочих групп: группа 1 – оценка риска раз-
вития ОПП-ССЗ, группа 2 – патофизиология развития ОПП-ССЗ, 
группа 3 – профилактика ОПП-ССЗ, группа 4 – ведение ОПП-ССЗ.

Несмотря на недостаточность доказательной базы по некото-
рым позициям, эксперты пришли к согласительному мнению по 
определению ОПП:

1.	 Рекомендовано использовать критерии KDIGO (Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes) [8], включая креатинин 
сыворотки и объем мочи, для установления ОПП (класс ре-
комендаций и уровень доказательности отсутствуют).

2.	 Рекомендовано определять уровень креатинина сыво-
ротки крови с вычислением клиренса креатинина и СКФ 

у всех пациентов со стабильным состоянием непосред-
ственно перед операцией для оценки почечной функции 
и выявления ОПП в послеоперационном периоде (класс 
рекомендаций и уровень доказательности отсутствуют).

3.	 Рекомендовано проводить повторную клиническую перео-
ценку риска ОПП в течение первых 12 часов после операции, 
включая интра- и послеоперационные изменения (класс ре-
комендаций и уровень доказательности отсутствуют).

4.	 Рекомендовано определение биомаркеров ОПП: TIMP2 
IGFBP7 (комбинация тканевого ингибитора металло-
протеиназы 2 и белка, связывающего инсулиноподоб-
ный фактор роста 7) или NGAL (липокалин, связанный 
с нейтрофильной желатиназой) у пациентов с высоким 
риском ОПП-ССЗ (класс рекомендации IIА).

5.	 Для периоперационной стратификации риска развития 
ОПП у кардиохирургических пациентов рекомендвано 
рутинное использование валидизированных клиниче-
ских моделей прогнозирования риска с использованием 
вычисленной СКФ, цистатина С и/или альбуминурии с 
целью улучшения стратификационной точности про-
гноза, т.к. у лиц с промежуточным и высоким риском 
до операции имеет место высокий риск развития ОПП 
в послеоперационном периоде (класс рекомендаций и 
уровень доказательности отсутствуют).

У пациентов высокого риска целесообразно имплементирова-
ние профилактической стратегии как до, так и после операции: 
индивидуализированная антигипертензивная и гиполипидеми-
ческая терапия, отказ от приема нестероидных противовоспа-
лительных средств с обезболивающей целью.

Стратегия по профилактике ОПП у пациентов после проведе-
ния вмешательств на сердце и сосудах включает как фармако-
логическое, так и нефармакологическое пери-, пред-, интра- и 
послеоперационнное воздействия. 

Периоперационно рекомендовано избегать вариабельности 
уровня глюкозы (класс рекомендации IВ), соблюдать баланс 
кристаллоидов (класс IВ), использовать дексмедетомидин 
(класс IIС). Применение статинов, N-ацетилцистеина, бикар-
боната натрия для нефропротекции не показано (класс IА для 
всех лекарственных средств). 

Предоперационно необходимо прекратить прием иАПФ и БРА 
(класс рекомендации IС), рассмотреть назначение альбумина у 
пациентов с гипоальбуминемией (класс IIС), в течение 24-72ч до 
кардиохирургических вмешательств не использовать рентгенкон-
трастные препараты (класс IIС). Также есть данные в пользу при-
менения внутриаортальной баллонной контрпульсации (класс IIС). 

Интраоперационно у пациентов отделений кардиохирургии 
летучие анестетические агенты имеют преимущество перед 
пропофолом (класс IIС), необходимо избегать выраженной ге-
модилюции (гематокрит Ht<24%) (класс IIС). При проведении 
вмешательств на сосудах холодная перфузия почек может ис-
пользоваться при вмешательствах по поводу аневризмы брюш-
ного отдела аорты (класс IIС), можно рассмотреть использо-
вание техник для профилактики связанных с вмешательством 
атеротромбоэмболий (класс IIС).

Использование «off-pump» технологий (без искусственного 
кровообращения (ИК) при выполнении аортокоронарного шун-
тирования (АКШ) для профилактики развития ОПП не показано 
(класс IА). У пациентов высокого риска пульсирующие режимы 
ИК при выполнении АКШ могут оказаться полезными для про-
филактики ОПП (класс IIС). Имеются отдельные данные о поль-
зе ишемического прекондиционирования у пациентов высокого 
риска (класс IIВ), однако, требуется проведение дальнейших ис-
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следований у лиц низкого риска. В отношении эффективности 
минимизации манипуляций на аорте в процессе кардиохирур-
гических вмешательств, поддержания уровня среднего артери-
ального давления >75 мм рт. ст. и использования ультрагемо-
фильтрации интраоперационно данных недостаточно, требуется 
продолжение исследований. 

В послеоперационном периоде целесообразно проводить 
стратификацию пациентов, используя критерии KDIGO, для вы-
явления ОПП у пациентов высокого риска (класс IВ), стратегию 
вентиляции с низким дыхательным объемом (класс IС). Назна-
чение для профилактики развития ОПП петлевых диуретиков, 
левосимендана, допамина, А-меланоцит-стимулирующего гор-
мона не рекомендовано (класс IВ, IА, IА и IВ, соответственно).

В отношении пользы назначения вазопрессоров вместо норэ-
пинефрина для лечения вазоплегического шока, натрийурети-
ческого пептида, фенолодопама и маннитола у кардиохирурги-
ческих пациентов данных недостаточно. 

Весьма важным является длительное (до 3 лет) наблюдение 
пациентов в послеоперационном периоде. Развитие ОПП в бли-
жайшие 3 года увеличивает риск возникновения сердечной не-
достаточности и острого ИМ [20]. 

KDIGO рекомендует через 3 месяца после разрешения ОПП 
проводить оценку пациентов на предмет развития нового ОПП 
или утяжеления имевшейся ХБП. 

В 2008 г. на согласительной конференции ADQI предложена 
классификация КРС, включающая 5 подтипов в зависимости от 
заболевания, остроты и последовательности поражения органов 
(табл. 3).

КРС 1 типа характеризуется острым снижением сердечной 
функции, которое приводит к ОПП. КРС 1 типа наиболее часто 
возникает при ОСН или острой декомпенсации ХСН, развиваю-
щихся на фоне острых ишемических (ИМ) или неишемических 
(острая дисфункция клапана, расслоение аорты, тромбоэмболия 
легочной артерии, кардиохирургические осложнения) событий. 
Понятие ОПП пришло на смену острой почечной недостаточ-
ности. Ранее в фокусе внимания находилось тяжелое острое 

снижение функции почек, которое проявляется выраженной 
азотемией и часто олигурией или анурией. В настоящий момент 
доказано, что даже относительно легкое нарушение функции по-
чек, проявляющееся небольшими изменениями сывороточного 
креатинина и и/или диуреза, является предиктором неблагопри-
ятных клинических последствий. Это привело к введению по-
нятия – ОПП, объединяющего весь спектр синдрома от незначи-
тельного нарушения почечной функции до потребности в ЗПТ.

Для стратификации риска развития ОПП предложено множе-
ство шкал, однако, только 8 из них валидизированы и разработа-
ны на основании статистического анализа достаточной силы [9, 
10, 3, 11, 12, 13, 14] (табл. 4).

Рабочей группой KDIGO (Kidney Disease Improving Global 
Outcomes) были предложены критерии верификации ОПП и оцен-
ки его тяжести, основанные на двух предыдущих классификаци-
ях. По определению KDIGO, ОПП диагностируется по абсолютно-
му увеличению сывороточного креатинина, по крайней мере, на 
0,3 мг/дл (26,5 мкмоль/л) в течение 48 часов, или по увеличению 
креатинина в 1,5 раза от исходного уровня в течение 7 дней, или 
по объему мочи менее 0,5 мл/кг/ч в течение не менее 6 часов. Так 
же были унифицированы критерии стадийности ОПП (табл. 5).

Таблица 3. Классификация кардиоренального синдрома (ADQI 2008)
Table 3. Classification of cardiorenal syndrome (ADQI, 2008)
Тип Название Клиническая ситуация

1 Острый КРС ОПП при ОКС, ОСН, декомпенсации ХСН, тромбоэмболии легочной артерии, после корона-
роангиографии, хирургических вмешательств

2 Хронический КРС хроническая болезнь почек (ХБП) при ХСН вследствие ИБС, АГ, кардиомиопатий, пороков 
клапанов сердца и др.

3 Острый ренокардиальный синдром развитие АГ, ОКС, ОСН, нарушенияй ритма и проводимости при острых заболеваниях почек

4 Хронический ренокардиальный синдром развитие патологии сердечно-сосудистой системы (АГ, ГЛЖ, кальциноз структур сердца, 
клапанные пороки сердца, ИМ) у пациентов с ХБП

5 Вторичный кардиоренальный синдром системные заболевания с поражением сердца и почек

Таблица 4. Классификационные критерии ОПП [24]
Table 4. Diagnostic criteria for acute kidney injury (AKI) [24]
Критерий RIFLE Критерий AKIN Критерий KDIGO Объем мочи

Риск

Повышение ≥1,5 раз от ис-
ходного уровня креатинина 
сыворотки (SCr) или снижение 
СКФ≥25%

Стадия 1

Повышение ≥0,3 мг/дл  
или ≥1,5 раз от исход-
ного уровня SCr в тече-
ние 48 ч

Стадия 1

Повышение ≥0,3 мг/дл 
в течение 48ч тли в 1,5-
1,9 раз от исходного в 
течение 7 дней

<0,5 мл/кг/ч >6ч

Повреждение
Повышение ≥2 раз от исход-
ного уровня SCr или снижение 
СКФ≥50%

Стадия 2 Повышение ≥2 раз от 
исходного уровня SCr Стадия 2 в 2,0-2,9 раз от исход-

ного в течение 7 дней <0,5 мл/кг/ч >12ч

Недостаточность
Повышение ≥3раз от исход-
ного уровня SCr или ≥4 мг/дл 
или снижение СКФ≥75%

Стадия 3

Повышение ≥3раз от 
исходного уровня SCr 
или ≥4 мг/дл и острое 
повышение >0,5 мг/дл 
или потребность в ЗПТ

Стадия 3

Повышение ≥3 раз от 
исходного в течение 7 
дней или повышение 
≥4 мг/дл и острое по-
вышение >0,5 мг/дл 
или потребность в ЗПТ

<0,3 мл/кг/ч 24ч 
или анурия >12ч

Таблица 5. Классификация ОПП по стадиям KDIGO
Table 5. KDIGO classification and staging of acute kidney injury

Стадии
Критерии, основанные на 
динамике креатинина

Критерии по 
диурезу

1
↑ SCr в 1,5-1,9 раза выше исходного 
в течение 7 дней или ↑ на 0,3 мг/дл 
(≥26,5 мкмоль/л) в течение 48 часов

<0,5 мл/кг/час 
за ≥6-12 часов

2 ↑ SCr r в 2,0-2,9 раза 
выше исходного

<0,5 мл/кг/час 
за ≥12 часов

3
↑ SCr в 3,0 раза выше исходного  
или ↑ до ≥4,0мг/дл (≥353,6 
мкмоль/л) или начало ЗПТ

<0,3 мл/кг/час 
за ≥24 часа или 
анурия в течение 
≥12 часов
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Распространённость ОПП у пациентов с ОСН варьирует от 15 
до 64% в зависимости от примененных критериев диагностики 
и контингента пациентов, включённых в исследования. Среди 
пациентов с острой декомпенсацией кровообращения распро-
страненность ОПП по данным исследований составляет от 9% 
до 43% [72-74].

КРС 1 типа может переходить в КРС 2 типа при недостаточно 
эффективной диагностике и профилактике повреждения почек 
у кардиохирургических пациентов. 

При КРС синдроме 2 типа хроническое нарушение сер-
дечной функции при АГ, ИБС, ХСН со временем инициирует 
развитие ХБП. С позиции кардиоренального континуума у па-
циентов, имеющих факторы риска (АГ, СД, ожирение), раз-
вивается ультрастуктурное повреждение почек, начальные 
проявления которого можно диагностировать по появлению 
микроальбуминурии. Следующей стадией развития КРС яв-
ляется протеинурия. В соответствии с современными реко-
мендациями ХБП необходимо диагностировать при наличии 
≥1 маркеров повреждения почек в течение ≥3 месяцев неза-
висимо от величины СКФ и/или у лиц со значением СКФ <60 
мл/мин/1,73 м² в течение ≥3 месяцев независимо от наличия 
маркеров повреждения почек. Такое снижение СКФ соответ-
ствует потере 50% действующих нефронов и сопровождается 
существенным ухудшением прогноза, как в отношении не-
благоприятных сердечно-сосудистых исходов, так и в плане 
формирования ТПН.

В соответствии с Рекомендациями National Kidney Foundation 
(2002) и KDIGO (2009) принято выделять 5 стадий ХБП (табл. 
6) [6].

Таблица 6. Классификация ХБП [43]
Table 6. Classification of chronic kidney disease (CKD) [43]

Стадия по СКФ, описание и границы (мл/мин/1,73 м2)
Обозначение Характеристика Уровень СКФ

С1 Маркеры повреждения почек с 
нормальной или повышенной СКФ >90

С2
Маркеры повреждения почек  
с незначительным  
снижением СКФ

60-89

С3а Умеренно сниженная СКФ 45-59
С3б существенно сниженная СКФ 30-44
С4 Резко сниженная СКФ 15-29

С5 Терминальная почечная  
недостаточность <15

Для ренокардиального синдрома 3 типа характерно резкое 
ухудшение функции почек, приводящее к острой сердечной 
дисфункции (развитие острой левожелудочковой недостаточ-
ности (ОЛЖН) на фоне перегрузки объемом, гемодинамически 
значимых аритмий вследствие гиперкалиемии). Причинами 
острого нарушения работы почек в контексте данного синдро-
ма чаще всего являются острый гломерулонефрит, острый пи-
елонефрит, острая обструкция мочевыводящих путей, острый 
канальцевый некроз.

Ренокардиальный синдром 4 типа характеризуется пораже-
нием сердечно-сосудистой системы у пациентов с хронически-
ми заболеваниями почек. Установлено, что степень снижения 
фильтрационной функции почек коррелирует со значительным 
повышением риска развития ССЗ и более высокой смертно-
стью, независимо от других известных факторов риска. ССЗ 
по-прежнему являются причиной до 50% случаев смерти па-
циентов с ХБП.

КРС 5 типа возникает, когда какое-либо заболевание, при-
водит к одновременному поражению сердца и почек. Заболе-
вания, которые могут привести к кардиоренальному синдрому 
5 типа – это сепсис, сахарный диабет (СД), системная красная 
волчанка, саркоидоз, амилоидоз и др.

4. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
РАЗВИТИЯ КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА
Взаимодействие между сердцем и почками реализуется че-

рез несколько механизмов – гемодинамических (ухудшение 
работы сердца неизбежно приводит к ухудшению почечной 
функции и наоборот), нейрогормональных, воспалительных, 
окислительных, которые вносят различный вклад при кон-
кретных клинических типах КРС. Это объясняет тот факт, 
что дисфункция одного органа оказывает существенное 
влияние на другой [75]. Традиционное понимание развития 
кардиоренального синдрома фокусируется на концепции 
сниженного сердечного выброса, что в свою очередь при-
водит к преренальной гипоперфузии. Недостаточный почеч-
ный афферентный поток вызывает активацию РААС, СНС и 
других нейрогуморальных механизмов, влекущих за собой 
задержку жидкости, увеличение преднагрузки и дальнейшее 
ухудшение сократительной способности миокарда. Еще од-
ним доминирующим гемодинамическим фактором, приво-
дящим к нарушению функции почек, является повышение 
центрального венозного давления (ЦВД), обусловленное 
ростом конечно-диастолического объема и, соответственно, 
преднагрузки. Повышение ЦВД приводит к росту почечного 
венозного давления, что способствует снижению фильтраци-
онного давления в капиллярах клубочков. Поскольку почки 
имеют плотную капсулу, повышение ЦВД также влечет за 
собой увеличение почечного интерстициального давления и, 
следовательно, давления в почечных канальцах. В свою оче-
редь внутриканальцевое давление является одной из важных 
движущих сил клубочковой фильтрации. Поэтому любое его 
повышение препятствует фильтрации, снижает чистое давле-
ние ультрафильтрации и, в конечном итоге, ведет к сниже-
нию СКФ. В дополнение к влиянию на почечную гемодина-
мику, выраженный системный венозный застой приводит к 
эндотелиальной дисфункции с образованием активных форм 
кислорода, фактора некроза опухолей-α, эндотелина-1, ин-
терлейкина-6 и других воспалительных цитокинов.

Почка зависима от систолодиастолической функции серд-
ца, определяющей трансренальный градиент давления для 
поддержания почечного кровотока – Renal Blood Flow (ПК) 
[16]. Большинство жизненно важных медикаментозных ме-
тодов лечения сердечной недостаточности оказывают важ-
ное прямое влияние на почечную гемодинамику. Прекраще-
ние терапии сердечной недостаточности, модифицирующей 
болезнь, преждевременная отмена диуретиков, приводят не 
только к прогрессированию ХСН, но и к продолжающемуся 
повреждению почек [16]. При обсуждении динамических 
изменений функции почек при сердечной недостаточности 
часто используются термины «ухудшение функции почек» 
(УФП) (Worsening Renal Function) и/или «острое повреждение 
почек» (ОПП) (Acute Kidney Injury – AKI). 

На популяционном уровне развитие на фоне сердечной недо-
статочности УФП или ОПП, независимо от используемых точ-
ных критериев, связано с худшим прогнозом.

ОПП, возникающее во время ОСН с одновременным благо-
приятным текущим диурезом и улучшением состояния сердеч-
ной недостаточности, не предвещает более неблагоприятного 
прогноза (также называется псевдо-ОПП).
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Определение изменений функции почек при сердечной недо-
статочности приведено в таблице 7.

Таблица 7. Определение изменений функции почек при сердечной 
недостаточности [16]
Table 7. Definition of renal function changes in heart failure [16]

Определение по СКФ
Определение  
по цистатину С

Определение  
по креатинину

Снижение ≥20%

Снижение ≥25%

Снижение  
>5 мл/мин/1,73 м²  
в год

Повышение  
>0,3 мг/дл

Повышение 
≥0,3 мг/дл
Повышение  
≥0,3 мг/дл и >25%
Повышение 
≥0,5 мг/дл
Увеличение в 1,5 
раза от исходного
Повышение >25%

4.1. Функция почек при ОСН (КРС 1 типа):  
диагностика, лечение
Ухудшение функции почек при ОСН связано с нарушениями ге-

модинамики и плохим прогнозом. Оба определения, ОПП и КРС 
1 типа, используются для описания изменений функции почек 
во время госпитализации по поводу ОСН и не учитывают изме-
нений, которые могли произойти до госпитализации. Нарушения 
почечной функции чаще всего происходят в течение первых 3 
дней после госпитализации и являются результатом гемодина-
мических изменений, уже имевшихся до госпитализации, а так-
же следствием терапии, проводимой во время госпитализации. 
Исходная СКФ является одним из наиболее важных предикторов 
УФП во время ОСН. 

Снижение артериального почечного перфузионного давления 
вследствие недостаточного сердечного выброса традиционно 
считалось основной причиной снижения ПК и последующего 
снижения СКФ. Хотя сохранение адекватного перфузионного 
давления важно, хорошо известно, что сниженный сердечный 
выброс играет лишь незначительную роль в развитии УФП 
даже у пациентов с далеко зашедшей ХСН с низким сердечным 
выбросом. У пациентов с ХСН с сохранной фракцией выброса 
левого желудочка (СНсохрФВ) и ОСН одинаково высока рас-
пространенность УФП. У большинства пациентов с СНсохрФВ и 
ОСН на самом деле наблюдается повышенное, а не пониженное 
АД. Клубочки способны сохранять СКФ в условиях умеренного 
снижения ПК за счет изменения тонуса афферентных и эффе-
рентных артериол клубочков, тем самым изменяя фильтраци-
онную фракцию. Повышение центрального венозного давлени 
в большей степени влияет на почечный кровоток, что связано 
с нарушением исходной СКФ и развитием УФП как при острой, 
так и при хронической сердечной недостаточности [16]. 

Резкие изменения САД и нарушение функции правого желу-
дочка также связаны с УФП. Повышение внутрибрюшного дав-
ления (нормальный диапазон 5-7 мм рт. ст., повышенное >8 мм 
рт. ст.) наблюдается у 60% пациентов с выраженной сердечной 
недостаточностью, госпитализированных с ОСН, и связано с бо-
лее высокими значениями креатинина в сыворотке. Стратегии, 
снижающие внутрибрюшное давление, такие как диуретики, па-
рацентез или ультрафильтрация, снижают значения креатинина 
в сыворотке. Другие негемодинамические факторы, включая ак-
тивацию РААС, активацию симпатической нервной системы, вос-
паление, эндотелиальную дисфункцию и окислительный стресс, 
также способствуют развитию УФП.

Госпитальная траектория пациента с ОСН характеризуется 
многочисленными вмешательствами, такими как назначение 

и повышение титрации блокаторов РААС и агрессивной де-
конгестивной терапии. Этот тип УФП (часто обозначаемый как 
псевдо-УФП) не связан с худшим исходом.

Госпитализация при ОСН может быть осложнена присо-
единением сопутствующих заболеваний (острые инфекции, 
сепсис, кровопотеря) либо воздействием нефротоксических 
агентов (контрастное вещество йода, некоторые антибиотики 
или НПВП), что также может привести к УФП. Сложность взаи-
модействия всех факторов, которые могут влиять на функцию 
почек и/или изменение уровня креатинина сыворотки при ОСН, 
затрудняет установление причинно-следственных связей, ле-
жащих в основе развития КРС 1 типа [16]. 

5. ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ СТРАТЕГИИ ПРИ 
КАРДИОРЕНАЛЬНОМ СИНДРОМЕ
Современная комплексная диагностика, лечение и профи-

лактика развития и прогрессирования повреждения почек у 
кардиологических и кардиохирургических пациентов – страте-
гия, которая должна реализовываться непрерывно на всех эта-
пах кардиоренального континуума. 

Имеется широкий спектр лабораторных и визуализационных 
методов, помогающих дифференцировать функциональные 
и структурные нарушения почек [16]. При этом низкая физи-
ческая активность и низкая толерантность к физической на-
грузке у пациентов с ХБП при верификации ССЗ ограничивают 
перечень используемых нагрузочных проб. В связи с нефро-
токсичностью рентгеноконтрастных препаратов пациенты с на-
рушением функции почек часто не допускаются к инвазивным 
диагностическим исследованиям [17]. 

5.1. Биомаркеры повреждения почек
Креатинин плазмы (позволяющий рассчитать рСКФ) и моче-

вина являются единственными почечными биомаркерами, ко-
торые в настоящее время имеют рекомендации по применению 
в руководствах по сердечной недостаточности (класс IС). СКФ 
отражает почечный резерв, что частично объясняет мощную 
прогностическую способность данного биомаркера в отноше-
нии прогнозирования исхода ХСН [16]. 

Сывороточный креатинин является наиболее часто использу-
емым, но несовершенным эндогенным маркером клубочковой 
фильтрации. Чтобы преодолеть это несовершенство, в клиниче-
ской практике показано определение цистатина С, который филь-
труется только клубочками и не секретируется канальцами. При 
повреждении канальцев его реабсорбция снижается, а концентра-
ция в моче увеличивается (при этом цистатин С в моче не является 
информативным маркером для оценки гломерулярной функции). 

У пациентов с сердечной недостаточностью оценка СКФ на 
основе цистатина С является более точной, чем оценка креа-
тинина в сыворотке. Кахексия, возникающая при сердечной 
недостаточности, может привести к снижению уровня креа-
тинина в сыворотке крови, таким образом завышая оценку 
клубочковой фильтрации, если СКФ рассчитывается исключи-
тельно на основе креатинина. С другой стороны, выраженное 
воспаление или ожирение повышают уровень цистатина С. 
Зависимость между креатинином сыворотки и рСКФ является 
экспоненциальной. В результате небольшие изменения в ниж-
нем диапазоне могут указывать на значительное влияние на 
СКФ, в то время как большие изменения в верхнем диапазоне 
не обязательно означают значительное изменение СКФ. 

Существует множество формул для оценки СКФ на основе 
креатинина сыворотки, цистатина С или их комбинации. Хотя 
основная цель этих уравнений состоит в том, чтобы точно при-
близить измеренную СКФ к золотому стандарту, в зависимости 
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от цели одна формула может быть предпочтительнее другой. 
При ХСН формула CKD-EPI обладает наибольшей точностью в 
прогнозировании СКФ. Однако важно отметить, что для опре-
деления дозировки лекарств и принятия решений о том, как 
корректировать дозы, для расчета СКФ традиционно исполь-
зуется формула Кокрофта-Голта. Более целостный подход к 
оценке почечной функции при ОСН, включающий определение 
метаболических нарушений, контроль диуреза и натрийуре-
за, может быть более информативным для получения общего 
представления о функции почек [16].

Руководства также рекомендуют измерение мочевины в 
сыворотке крови, концентрация которой связана не только с 
клубочковой фильтрацией, но и с канальцевой реабсорбцией 
мочевины и, таким образом, с выраженностью нейрогормо-
нальной активации при СН. 

Другие биомаркеры плазмы были исследованы с позиции 
оценки функции клубочков, но их роль в прогнозировании ис-
ходов сердечной недостаточности остается неясной. Обзор зна-
чимости лабораторных почечных биомаркеров при сердечной 
недостаточности приведен в таблице 8.

«Золотым стандартом» измерения СКФ являются экзогенные 
маркеры, такие как йоталамат или инулин, поскольку эти молекулы 

свободно фильтруются и практически не выделяются почками и/
или не всасываются. Однако их определение громоздко и нецеле-
сообразно для рутинного использования в клинической практике. 

Наиболее широко изученным биомаркером повреждения каналь-
цев плазмы является липокалин, ассоциированный с желатиназой 
нейтрофилов (NGAL). В исследовании AKINESIS (Acute Kidney Injury 
N-gal Evaluation of Ssembled Heart Failure Study) NGAL плазмы не 
превосходил плазменный креатинин в прогнозировании УПФ или 
неблагоприятных госпитальных исходов у пациентов с ОСН [20]. 

Другие сывороточные маркеры, такие как сывороточный β2-
микроглубин и белки, связывающие жирные кислоты, изучались 
в небольших исследованиях. В настоящее время существует кон-
сенсус в отношении того, что клиническое использование этих 
биомаркеров не дает дополнительной ценности в дополнение к 
СКФ и предшественнику N-концевого натрийуретического пепти-
да В-типа (NT-proBNP). 

В качестве более раннего индикатора УФП предложена оценка 
уровня биомаркеров в моче, включая маркеры функции клубочков 
(креатинин в моче), целостности клубочков и функции подоцитов 
(альбуминурия), функции и повреждения канальцев (маркеры 
повреждения канальцев мочевыводящих путей, анализ мочевого 
осадка, электролиты мочи). Концентрацию электролитов в моче 
и объем мочи рекомендовано использовать в качестве функцио-
нального теста для определения функции канальцев. Многочис-
ленные исследования при ОСН показали, что хороший ответ на 
диуретики (определение диуретической эффективности) связан с 
лучшим исходом. Оценка функции клубочков путем сбора мочи за 
24 часа с измерением клиренса креатинина редко используется в 
клинической практике. Оценка СКФ на основе 24-часового сбора 
мочи является хорошим отражением фактической СКФ только 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью со ста-
бильной функцией почек. В случае неопределенной оценки СКФ 
на основе формул можно рассмотреть альтернативный метод рас-
счета клиренса креатинина (исходя из предпосылки, что он нахо-
дится в стабильном состоянии) [16].

Целостность клубочков обычно оценивают путем измерения 
альбуминурии. Альбуминурия часто встречается при сердечной 
недостаточности, и ее наличие связано с худшим прогнозом [16]. 

Наряду с оценкой функции и целостности клубочков био-
маркеры мочевых канальцев обычно используются для оценки 
потенциального наличия ОПП. Повышение уровня цистатина С 
в моче, NGAL, молекулы повреждения почек 1, N-ацетил-β-D-
глюкозаминидазы коррелирует с доказанным повреждением 
биоптатов почек при гистопатологическом исследовании.

Другие потенциально ценные способы выявления истинно-
го ОПП, такие как анализ мочевого осадка с оценкой наличия 
грязно-коричневых цилиндров, зернистых цилиндров и клеток 
канальцевого эпителия, остаются неисследованными при сер-
дечной недостаточности, несмотря на хорошо зарекомендовав-
шую диагностическую роль в нефрологии.

В отличие от ОПП, нет гистологических исследований, связыва-
ющих канальцевое повреждение у пациентов с ОСН, с УФП. У ча-
сти пациентов с ОСН, у которых диагностируется УФП на основе 
сывороточного креатинина/цистатина С или критериев снижения 
СКФ, нет истинного ОПП (ситуация, называемая псевдо-УФП). У 
подавляющего большинства пациентов с сердечной недостаточ-
ностью с ОСН и УПФ, нет увеличения NGAL. Величина повыше-
ния этих тубулярных биомаркеров «травмы» намного меньше, 
чем при истинном ОПП. Повышенные маркеры «повреждения» 
канальцев в моче не позволяют идентифицировать пациентов с 
сердечной недостаточностью с риском более неблагоприятного 
исхода или меньшей чувствительности к диуретикам. Таким об-
разом, использование этих маркеров повреждения мочевых ка-
нальцев при сердечной недостаточности ограничено.

К маркерам повреждения почек, наличие которых необходимо 
учитывать при диагностике ХБП, относятся альбуминурия/про-
теинурия (экскреция альбумина с мочой (ЭАМ) ≥10 мг/24 ч или 
отношение альбумин/креатинин мочи ≥10 мг/г (≥1 мг/ммоль); 

Таблица 8. Почечные биомаркеры при сердечной недостаточности 
[6]
Table 8. Renal biomarkers in heart failure [6]

Маркер
Прогнос- 
тически 
релевантный

Диагностика 
УФП

Терапев- 
тическая 
значимость

Биомаркер крови

Клубочковая функция

Креатинин ++ ++ ++

Цистатин С + + ?

Мочевина +++ ? ++

Проэнкефалин + ? ?

Тубулярная функция

NGAL ++ - ?

H-FABP + ? ?

β2-микроглобулин + ? ?

Биомаркер мочи

Гломерулярная функция и целостность

Креатинин + ? +

Альбумин +++ ? ++

Тубулярная функция/травма

NGAL ++ + ?

КИМ-1 + + ?

НАГ + + ?

Цистатин С + + ?

β2-микроглобулин + + ?

НП + ? ?

L/H-FABP + ? ?

IGFBP7 ? + ?

ТИМП2 ? + ?

Диуретическая  
эффективность  
(натрийурез/ 
мг диуретика)

+++ +/? ++
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изменения мочевого осадка (эритроцитурия (гематурия), ци-
линдрурия, лейкоцитурия (пиурия), признаки канальцевой дис-
функции (глюкозурия в отсутствии гипергликемии, фосфатурия 
и др.). Для диагностики ХБП маркер повреждения почек должен 
быть выявлен минимум 2 раза с интервалом в ≥3 месяца [17]. 

При установлении диагноза также важны гистологические 
изменения, которые выявляются при биопсии почки хотя бы 
однократно (специфичные признаки заболевания почек, нефро-
склероз), а также структурные изменения при визуализирующих 
методах исследования (аномалии развития почек, кисты, гидро-
нефроз, изменения размеров почек, истончение коркового слоя, 

уменьшение корковомедуллярного соотношения, увеличение 
эхогенности паренхимы) или трансплантация почки в анамнезе.

Наиболее перспективным направлением диагностики как ОПП, так 
и ХБП является использование биомаркеров повреждения почек, 
позволяющих выявлять патологию как можно раньше, желательно 
на субклинической стадии. В последнее время были предприняты 
усилия для разработки биомаркеров, которые могли бы явиться 
«почечным тропонином». В идеале такие биомаркеры должны об-
ладать высокой чувствительностью и специфичностью, определять 
возможные механизмы повреждения почек, обеспечивать страти-
фикацию риска и иметь прогностическое значение (табл. 9). 

Биомаркер Биологические и патофизиологические свойства

М
ат

ер
иа

л,
 

ме
то

д 
оп

ре
де

ле
ни

я

Характеристика

1. Гломерулярные биомаркеры

Альбумин 

Белок с молекуллярной массой 65 кДа. 
Основная роль – участие в поддержании коллоидно-ос-
мотического давления объема циркулирующей крови, 
транспорт и депонирование различных веществ 

Кр
ов

ь,
 м

оч
а;

 к
ол

ор
им

ет
ри

че
ск

ий
,  

им
му

но
ту

рб
ид

им
ет

ри
че

ск
ий

 
Экскреция возрастает при изменениях свойств по-
чечного фильтра, приводящих к снижению селектив-
ности в фильтрации заряженных молекул, а также 
при патологии канальцев. Увеличение экскреции 
альбумина с мочой более характерно для патологии 
клубочков, чем канальцев почек

Общий белок мочи Увеличение общего белка в моче связано с гломеруляр-
ной фильтрацией и тубулярной реабсорбцией М

оч
а;

  
ко

ло
ри

ме
тр

ич
ес

ки
й

Увеличивается при диабетической нефропатии, не-
фротическом синдроме, гломерулонефрите, пораже-
нии почечных канальцев, лекарственно-индуцирован-
ной нефротоксичности

Альфа 1-микро-
глобулин (АМI) 

Гликопротеид с молекуллярной массой 33 кДа. Синте-
зируется в печени, содержится в различных жидкостях 
организма. Уровень AMI в моче имеет клиническую зна-
чимость при диагностике канальцевой протеинурии, по-
скольку AMI фильтруется в клубочках и подвергается 
реабсорбции в проксимальных отделах канальцев 

М
оч

а;
  

им
му

но
ту

рб
од

им
ет

ри
че

ск
ий

Повышенные концентрации АМI в моче указывают 
на повреждение почечных канальцев при нефритах, 
диабетической нефропатии, отравлениях тяжелыми 
металлами или приеме нефротоксичных препаратов. 
Используется как маркер тубулярной дисфункции у 
детей при высоком риске острого повреждения почек

Цистатин С 

Белок с молекуллярной массой 13 кДа. Свободно филь-
труется через клубочковую мембрану. Так как уровень 
цистатина С относительно стабилен в системной цирку-
ляции, это свойство позволяет рассматривать цистатин С 
как показатель, способный отражать функцию почек Сы

во
ро

тк
а;

  
им

му
но

ту
рб

ид
им

ет
ри

че
ск

ий
 

Является точным эндогенным маркером скорости клу-
бочковой фильтрации, ранним маркером для опреде-
ления острого повреждения почек после кардиохи-
рургических вмешательств, высокочувствительным 
маркером КРС 1 типа. Высокочувствительный маркер 
сердечно-сосудистых событий, независимый от таких 
кардиомаркеров, как кардиальные тропонины, на-
трийуретические пептиды, С-реактивный белок и др.

Белок-10, интерфе-
рониндуцируемый 

Белок с молекуллярной массой 8,7 кДа. Секретируется 
некоторыми типами клеток в ответ на индукцию интер-
ферона. Обладает плейотропными функциями, включая 
стимуляцию моноцитов, миграцию NKи Т-клеток, регу-
ляцию Т-клеток и созревание клеток-предшественников    
костного мозга, модуляцию экспрессии молекул адгезии 
и ингибирование ангиогенеза 

Сы
во

ро
тк

а;
 

им
му

но
ан

ал
из

Чувствительный и специфичный маркер при 
остром повреждении почек (чувствительность –  
85 %, специфичность – 80 %)

Таблица 9. Современные биомаркеры для диагностики повреждения почек [17]
Table 9. Current biomarkers for detecting kidney damage [17]
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Биомаркер Биологические и патофизиологические свойства

М
ат

ер
иа

л,
 

ме
то

д 
оп

ре
де

ле
ни

я

Характеристика

2. Проксимальные тубулоспецифические маркеры

Молекула  
повреждения по-
чек 1  
(KIM-1– kidney 
injury molecule 1)

Является гликопротеином, принимающим участие в кле-
точном взаимодействии. Концентрация KIM-1 увеличи-
вается в проксимальных отделах нефрона при остром 
повреждении почек разного генеза. Также известен как 
TIM-1, так как экспрессируется на низком уровне субпо-
пуляциями активированных Т-клеток. KIM-1 активируется 
сильнее других белков при повреждении клеток почек и 
локализован преимущественно в апикальной мембране 
проксимальных эпителиальных клеток. Коррелирует с 
тяжестью ХСН

М
оч

а;
 и

мм
ун

оа
на

ли
з 

Обладает свойствами идеального маркера почечно-
го повреждения. Выявляет повреждение канальцев 
у лиц с ХБП с протеинурией и позволяет оценить 
успешность терапии. Помогает в дифдиагностике 
ишемического повреждения от преренальной азоте-
мии. Его экспрессия отсутствует в здоровой почке и 
резко повышается в апикальной мембране прокси-
мального тубулярного эпителия при повреждении, 
персистируя до полного восстановления функции 
канальцев. FDA и EMEA включили KIM-1 (вместе с 
NGAL) в ограниченный список маркеров почечного 
повреждения, используемых в протоколах создания 
новых лекарств

Кластерин 

Гликопротеин с молекуллярной массой 75–80 кДа. Уча-
ствует во многих физиологических процессах: рекрутин-
ге фагоцитов, индукции агрегации, ингибировании апоп-
тоза, вовлечен в процессы ремоделирования мембран, 
участвует в транспорте липидов и гормонов, ингибирует 
матриксные металлопротеиназы. Является одним из фак-
торов, гомологичных рестрикции 

Концентрация в моче является маркером тяжести 
повреждения почечных канальцев, может помочь в 
дифференциальной диагностике тубулярной и клу-
бочковой форм протеинурии. Иммуноокрашивание 
показывает гиперэкспрессию кластерина в образцах 
почек человека с поликистозом, острым и хрониче-
ским отторжением при трансплантации почки

Глутатион 
S-трансфераза 
(GST) 

Тубулярный фермент, высвобождающийся из прокси-
мальных или дистальных тубулярных клеток и коррели-
рующий с тяжестью повреждения клеток. Утилизирует 
глутатион в реакциях с участием широкого круга компо-
нентов, включающих канцерогены, лекарственные сред-
ства и продукты окислительного стресса. Играет ключе-
вую роль в детоксикации данных веществ 

Информативный биомаркер (AUC-ROC=0,893)*

Липокалин, 
ассоциированный 
с желатиназой ней-
трофилов (NGAL) 

Белок с молекуллярной массой 25 кДа. Накапливается в 
гранулах нейтрофилов. Экспрессируется многими тканя-
ми, его синтез эпителиальными клетками, в том числе и 
в проксимальных канальцах, стимулируется при воспале-
нии. Уровень повышается при ХСН, миокардите

М
оч

а;
 и

мм
ун

оа
на

ли
з 

Увеличение концентрации в моче является ранним 
биохимическим маркером ОПП у кардиохирурги-
ческих пациентов, при трансплантации почек. Рост 
концентрации наблюдается при остром тубулярном 
некрозе или тубулоинтерстициальной нефропатии. 
При повреждении ренальных канальцев происходит 
повышение уровня NGAL как в сыворотке (в 7-16 раз), 
так и в моче (в 25-1000 раз). Любая экскреция NGAL 
в мочу происходит только тогда, когда она связана с 
повреждением проксимальных ренальных канальцев. 
Уровни NGAL являются диагностическими и прогно-
стическими при ОПП

N-ацетил- D- 
глюкозаминидаза  
(NAG) 

Лизосомальный фермент, присутствующий во многих 
тканях организма. Наиболее высокая активность NAG вы-
явлена в почках, где фермент секретируется эпителием 
проксимальных канальцев и участвует в деградации му-
кополисахаридов и гликопротеинов. В норме из-за высо-
кой молекуллярной массы (~ 140 кДа) NAG не проходит 
через гломерулярный барьер. При повреждении клеток 
эпителия происходит высвобождение NAG, что приводит 
к увеличению концентрации фермента в первичной моче М

оч
а;

 ф
от
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Повышение активности в моче рассматривается, как 
специфический маркер раннего субклинического по-
вреждения проксимальных канальцев и окружающей 
их соединительной ткани при острых и хронических 
заболеваниях почек (AUC-ROC=0,863). Коррелирует с 
тяжестью ХСН. Является предиктором общей смерт-
ности, госпитализации при ХСН

Интерлей-
кин-18 (IL-18) 

Относится к провоспалительным цитокинам, вырабаты-
ваемым проксимальным трубчатым эпителием после 
действия факторов нефротоксичности, выделяется при 
ишемии. Определение IL-18 в моче позволяет определить 
на ранней стадии повреждения почек, вызванное ишеми-
ей или нефротоксинами. IL-18 является показателем тя-
жести острой почечной недостаточности и повышенного 
риска летального исхода 

М
оч

а;
 и

мм
ун

оа
на
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з

Выявляется в моче пациентов с ОПП ишемического 
происхождения в ранних сроках (4–6 ч, достигая пика 
к 12 ч) после воздействия повреждающего фактора. 
Кроме диагностической функции, IL-18 может иметь 
прогностическое значение в отношении продолжи-
тельности ОПП и сроков восстановления почечной 
функции. Повышение концентрации IL-18 в моче 
является не только маркером острого повреждения 
почек, но и предиктором летальности у пациентов в 
критическом состоянии

Трефоиловый 
фактор 3 (TFF-3) 

Пептид (40 аминокислот), синтезируется и выделяется 
наряду с муцинами, клетками мукозального эпителия. 
Взаимодействуя с муцинами, TFF-3 формирует защитный 
мукозальный барьер и способствует процессу реститу-
ции. Экспрессия TFF-3 осуществляется бокаловидными 
клетками в тонком и толстом кишечнике

Устойчив к действию протеолитических ферментов 
и оказывают мощное регуляторное воздействие, 
находясь в просвете желудочно-кишечного тракта. 
Продукция возрастает при образовании дефекта 
эпителиального пласта при ряде хронических воспа-
лительных заболеваний, коррелирует с уровнями IL-6 
и IL-8
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Биомаркер Биологические и патофизиологические свойства
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Характеристика

Белок, связываю-
щий жирные кисло-
ты (L-тип) (L-FABP) 

Экспрессируется в тканях с активным метаболизмом 
жирных кислот. Основная функция – участие во внутри-
клеточном транспорте длинноцепочечных жирных кис-
лот, подвергающихся затем окислению в митохондриях. 
Почти не обнаруживается в моче здорового человека, но 
его экскреция значительно возрастает при ишемии. Игра-
ет роль в уменьшении клеточного оксидативного стресса 
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а;
 и
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з

Уровень L-FABP в моче значительно возрастает у па-
циентов с потребностью в ЗПТ. Показан защитный 
эффект L-FABP в отношении тубулоинтерстициаль-
ных структур почки при перегрузке проксимальных 
канальцев белком, а также при односторонней об-
струкции мочеточника

Ɣ-глутатион 
S-трансфе-раза 
(Ɣ-GST)

Тубулярный фермент, присоединяет восстановленный 
глутатион к различным экзогенным и эндогенным ги-
дрофобным электрофилам. Высвобождается из прокси-
мальных или дистальных тубулярных клеток и коррели-
рует с тяжестью их повреждения 

Информативный биомаркер
(AUC-ROC=0,929)

Ɣ-глутамил-транс 
пептидаза (Ɣ-ГТ)

Фермент, участвующий в обмене аминокислот. В большом 
количестве находится в почках, желчных ходах, печени. Вы-
свобождается из проксимальных или дистальных тубуляр-
ных клеток и коррелирует с тяжестью поражения клеток 

Информативный биомаркер
(AUC-ROC=0,95)

Щелочная 
фосфатаза 

Фермент, катализирующий гидролиз ортофосфатных 
моноэфиров с отщеплением фосфатной группы Информативный биомаркер (AUC-ROC=0,863)

Ретинол-связыва-
ющий белок (РСБ) 

Низкомолекулярный белок с молекуллярной массой 21 
кДа. Синтезируется в печени и является основным пере-
носчиком витамина А в крови, перспективным биомарке-
ром ранней тубулоинтерстициальной травмы почек 

Используется в качестве раннего маркера дисфунк-
ции трансплантата после пересадки почки. Уровень в 
моче значительно повышается при гипертонической 
нефропатии, лекарственной нефротоксичности

Фетуин А
Белок, который синтезируется в печени и играет роль в 
регуляции активности инсулина, воспалительных процес-
сах и др. 

Низкий уровень коррелирует с повышенной смертно-
стью от сердечно-сосудистых заболеваний при ХБП

Натрийводородный 
обменник 3 (NHE-3) 

Локализован в апикальной мембране тубулярных кле-
ток и клетках толстого отдела восходящей петли Генле. 
Является транспортером натрия в почечных канальцах, 
осуществляет проксимальную реабсорбцию 60-70% от-
фильтрованного натрия и бикарбоната 

Диагностический маркер тубулярного повреждения 
при ОПП

Богатый цистеином 
белок 61 (CYR61)

Белок, связанный с внеклеточным матриксом и играю-
щий важную роль в регуляции клеточной адгезии, мигра-
ции, пролиферации, экспрессии генов, дифференциров-
ке и выживании клеток после повреждения 

Синтез в проксимальных канальцах начинается в те-
чение одного часа после эпизода ишемии, достигает 
максимума через 4-8 часов и остается повышенным в 
течение 24 часов

Нетрин-1 
Секретируется в мочу в течение 1 часа после функцио-
нального повреждения и увеличивается в 30-40 раз в те-
чение 3 часов, достигая пика к 6 часам

Потенциальный универсальный маркер гипоксии 
и нефротоксичности. Применяется при различных 
острых повреждениях почек

Фактор роста 
гепатоцитов (HGF) 

Является паракринным многофункциональным плейо-
тропным цитокином. Представляет собой гепаринсвязы-
вающий гликопротеин, секретируется в качестве биологи-
чески неактивного белка-предшественника, состоящего 
из одной последовательности аминокислот Сы
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Чувствительный и специфичный маркер при остром 
повреждении почек (чувствительность – 91%, спец-
ифичность – 94%)

3. Дистальные тубулоспецифические маркеры (включая NGAL, GST, кластерин, H-FABP)

Кальбиндин D28k
Является витамин-D зависимым регулятором гомеостаза 
кальция. Транспортирует кальций через энтероциты к ба-
золатеральной стороне энтероцита М

оч
а;

  
им

му
но

ан
ал

из Обнаружен в дистальных канальцах и является мар-
кером их повреждения. У пациентов, которые прини-
мают цисплатин, уровни кальбиндина-D28k мочи зна-
чительно увеличены на 8-й день после начала приема 
лекарственного препарата

4. Маркеры собирательных трубочек (включая кальбиндин-D28к)

Ренальный 
папиллярный 
антиген-1 (RPA-1)

Имеет высокую экспрессию в собирательных канальцах. 
Высокие уровни антигена определяются после воздей-
ствия соединений, вызывающих почечный папиллярный 
некроз Сы

во
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а;
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FDA утвердил RPA-1 для доклинического использо-
вания

5. Другие маркеры

Тканевый ингиби-
тор металлопроте-
иназы 2 (ТIMP-2)

Обладает свойствами, присущими всем тканевым инги-
биторам металлопротеиназ. К уникальным свойствам 
относится связывание C-концевого домена с гемопек-
синподобным доменом прометаллопротеиназы-2. Это 
взаимодействие необходимо для активации на клеточной 
поверхности проMMP-2 активной MMP-14. TIMP-2 также 
обладает другими функциями, не связанными с ингиби-
рованием MMP 
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Ранний биомаркер острого повреждения почек (AUC-
ROC=0,81), повышающийся через 4 ч после операции 
на сердце. Высокочувствительный маркер для остро-
го повреждения почек (AUC-ROC=0,85).
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5.2. Биомаркеры поражения миокарда  
у пациентов с нарушением функции почек  
Сердечно-сосудистые заболевания широко распространены 

у пациентов с ХБП и являются причиной примерно половины 
всех смертей, связанных с ней. К сожалению, наличие ХБП мо-
жет привести к затруднениям в интерпретации значений сер-
дечных биомаркеров, необходимых для точной диагностики и 
оперативного ведения пациентов с сердечной недостаточно-
стью и/или острым коронарным синдромом.

Растет интерес к новым сердечным биомаркерам, которые 
смогут повысить точность диагностики, на ранних этапах вы-
являя повреждение, воспаление и ремоделирование миокарда 
[18]. Интерпретация этих данных при ХБП может быть затруд-
нена по ряду причин.

Атипичные проявления ОКС, такие как безболевой инфаркт 
миокарда (ИМ), неспецифические изменения на электрокар-
диограмме из-за сопутствующих заболеваний, таких как ги-
пертрофия левого желудочка или нарушения электролитного 
баланса, а также отсутствие точных данных о сердечных био-
маркерах, не зависящих от функции почек, сделали диагности-
ку ОКС в этой группе пациентов довольно сложной. 

Сердечная недостаточность – еще одна сложная клиническая 
проблема, поскольку она охватывает широкий спектр заболе-
ваний, а ее тяжесть и прогноз бывает трудно точно определить. 
Некоторые симптомы, такие как одышка, ортопноэ и пароксиз-
мальная ночная одышка, обусловлены застойными явлениями, 
в то время как другие симптомы, такие как слабость и непере-
носимость физических нагрузок, обусловлены снижением сер-
дечного выброса. Усталость из-за уремии при ХБП может ус-
ложнить выявление сердечной недостаточности и еще больше 
отсрочить постановку окончательного диагноза и лечение.

Тропонин долгое время был «золотым стандартом» для вы-
явления ишемии миокарда при ОКС, в то время как натрийуре-

тический пептид В-типа (BNP) и N-концевой proBNP (NT-proBNP) 
являются общепринятыми биомаркерами при лечении сердеч-
ной недостаточности. В настоящее время растет интерес к но-
вым биомаркерам, отражающим повреждение, воспаление и 
ремоделирование миокарда, которые могут повысить точность 
диагностики или предсказать клинические исходы. Интерпрета-
ция биомаркеров при ХБП может быть сложной, поскольку по-
вышенные уровни могут не отражать повреждение миокарда, а 
быть вызваны снижением мочевыделения и/или быть отражени-
ем хронического воспаления, связанного с ХБП. 

С момента внедрения тестов для определения тропонина в 
начале 1990-х гг. возникало много вопросов о клинической 
значимости повышенного уровня тропонина и классификации 
повреждений миокарда на основании полученных значений 
данного маркера. Установлено, что повышение тропонина со-
провождает такие заболевания как нестабильная стенокардия, 
инфаркт миокарда (ИМ), но в то же время может наблюдаться 
и при вторичной патологии, не связанной с сердцем [18].

По мере увеличения чувствительности тестов для опреде-
ления тропонина становится ясно, что при оценке каждого от-
дельно взятого клинического случая необходимо принимать во 
внимание конкретную клиническую ситуацию. Особенно важно 
подчеркнуть, что подъем уровня тропонина является следствием 
возможного развития некроза миокарда, но также может быть 
обусловлен и иными, в том числе некардиальными, причинами. 

Необходимо принимать во внимание, что не всякое повыше-
ние уровня тропонина связано с развитием ИМ, а также не всякий 
мионекроз является следствием острого коронарного синдро-
ма (ОКС). Несмотря на то, что повышенный уровень тропонина 
является во многих случаях прогностически неблагоприятным 
фактором, неадекватное лечение, основанное исключительно на 
данных об уровне тропонина, может представлять еще большую 
опасность.

Биомаркер Биологические и патофизиологические свойства
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Белок-7, связыва-
ющий инсулино-
подобный фактор 
роста (IGFBP7) 

Маркер клеточного стресса, индуцируемый при различ-
ных повреждениях 
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Пациенты после операции на сердце или пациенты с 
высоким риском острого повреждения почек

Интерлейкин-6  
(IL-6) 

Гликопротеид с молекуллярной массой 19 кДа. Источник 
продукции – клетки иммунной системы, а также фибро-
бласты, кератиноциты, хондроциты и др. Выделяется так-
же опухолевыми клетками различной гистологической 
природы. Оказывает существенное влияние на многие ор-
ганы и системы: кровь, печень, иммунную систему, обмен 
веществ. IL-6 снижает синтез альбумина и преальбумина 

Диагностический маркер для КРС 1 типа

Ангиотензиноген

Является сывороточным белком альфаглобулиновой 
фракции (альфа2-глобулин), синтезируемым в печени, с 
молекуллярной массой 62 кДа, частью РААС, играющей 
ключевую роль в регуляции АД, ренальной гемодинамики, 
водного и электролитного гомеостаза. Предшественник 
физиологически активных пептидов, ангиотензина II и ан-
гиотензина III. Основной субстрат АПФ 

Специфический маркер для острого повреждения по-
чек (AUC-ROC=0,84)

Активирующий 
транскрипционный 
фактор 3 (ATF3)

При повреждении почек присутствует в экзосомах мочи, 
содержащих внутриклеточные белки 
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Диагностический маркер у пациентов с острым по-
вреждением почек

Примечание/Note: * – ROC – кривая ошибок (ROC – receiver operating characteristics); AUC – площадь под кривой ROC (AUC – under area 
curve)
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Существуют определенные этапы открытия биомаркеров со-
гласно N. Srisawat и соавт. [19]. На каждом этапе число канди-
датов уменьшается, а требования к потенциальным «финали-
стам» возрастают. В настоящее время исследование SAPPHIRE 
[20], которое направлено на изучение 2 биомаркеров: белка-7, 
связывающего инсулиноподобный фактор роста (IGFBP7), 
и тканевого ингибитора металлопротеиназы-2 (TIMP-2), до-
казало, что они имеют высокую специфичность в отношении 
ранней диагностики ОПП. Управлением по контролю пищевых 
продуктов и лекарств в США (FDA) выпущен тест, включающий 
эту комбинацию биомаркеров (Nephrocheck, Astute Medical, 
Сан-Диего, Калифорния), который используется в настоящее 
время во многих странах.

С целью систематизации накопленного опыта был разрабо-
тан ряд классификаций [21]. 

Интерпретация данных об уровне тропонина у пациентов с 
ХБП остается сложной задачей. Хотя основная причина повы-
шенного cTn у пациентов с ХБП без ОКС изучена недостаточно 
хорошо, утверждается, что снижение клиренса мочи вряд ли 
является основным механизмом. Скорее cTn является свиде-
тельством продолжающегося повреждения кардиомиоцитов, 
клинически незаметного, или гипертрофии левого желудочка. 
Исследования у крыс с пережатием сосудов почек или без него 
показали, что при высоких уровнях cTnT, подобных тем, кото-
рые наблюдались после большого ИМ, преобладает внепочеч-
ный клиренс, при этом не было различий в клиренсе cTnT у 
крыс с интактной функцией почек. 

Таким образом, повышенный cTn имеет диагностическую 
ценность у пациентов с ХБП, но ограничен различными данны-
ми о его специфичности.

BNP – это нейрогормон из 32 аминокислот, который вы-
свобождается кардиомиоцитами в ответ на расширение же-
лудочков и перегрузку давлением. BNP происходит из внутри-
клеточного предшественника из 108 аминокислот, который 
расщепляется преимущественно на 2 фрагмента, образуя 
N-концевой фрагмент из 76 аминокислот (NT-proBNP) и BNP. 
Стимуляция рецептора натрийуретического пептида BNP за-
пускает натрийурез, диурез, вазодилатацию, ингибирование 
ренина и альдостерона, а также ингибирование фиброза. Био-
логический период полувыведения BNP составляет от 13 до 
20 мин, а NT-proBNP – от 25 до 70 мин. BNP выводится через 
клиренсные рецепторы (NP рецептор-C) и в меньшей степени 
путем деградации нейтральной эндопептидазой. NT-proBNP 
пассивно выводится из органов с активным кровотоком (на-
пример, почек, печени и мышц). BNP и NT-proBNP выводят-
ся почками на 15–20% у здоровых людей, и этот почечный 
клиренс сохраняется при умеренной почечной дисфункции. 
Однако по неясным причинам, когда рСКФ падает ниже 30 
мл/ мин/ 1,73 м² соотношение NT-proBN/BNP увеличивается. 
Уровни циркулирующего BNP и NT-proBNP резко возрастают 
при сердечной недостаточности. 

Однако исключение сердечной недостаточности с помощью 
NT-proBNP менее точно у пациентов с рСКФ <30 мл/мин/1,73 м².  
Несердечные состояния, включая ХБП, пожилой возраст, пере-
несенный инсульт и критические состояния, могут приводить 
к повышению уровня BNP независимо от наличия сердечной 
недостаточности. Хотя повышенный уровень BNP у пациентов с 
ХБП частично обусловлен сниженным клиренсом, современные 
данные свидетельствуют о том, что эти уровни в значительной 
степени являются достоверным показателем и отражают ле-
жащие в основе заболевания сердца, такие как гипертрофия 
левого желудочка или коронарный атеросклероз.

В целом, оптимальная стратегия лечения сердечной недо-
статочности с использованием биомаркеров с использованием 
BNP/NT-proBNP остается неизученной у пациентов с ХБП и тер-
минальной болезнью почек.

Необходимы более обширные доклинические и крупномас-
штабные клинические исследования, чтобы определить роль 
сердечных биомаркеров, включая тропонин, BNP, sST2, GDF-
15, галектин-3 и MGP, в ведении пациентов с ХБП с сердечно-
сосудистыми заболеваниями.

5.3. Методы визуализации
Ультразвуковое исследование (УЗИ) почек позволяет из-

мерить размер почек (и аномалии), что может быть ценным, 
учитывая высокую распространенность ХБП при сердечной не-
достаточности. Острое нарушение функции почек требует визу-
ализации для исключения обструкции мочевыводящих путей. 
В определенных ситуациях следует рассмотреть возможность 
оценки состояния почечных артерий, например, при резком 
снижении рСКФ после начала лечения блокаторами РААС.

Как при острой, так и при хронической сердечной недостаточ-
ности повышение центрального венозного давления оказывает 
более выраженное влияние на СКФ, чем снижение сердечного 
выброса. Повышенное давление в почечных венах приводит к 
снижению почечного кровотока, причем последнее является 
важным фактором, определяющим СКФ.

Эхокардиография позволяет неинвазивно оценить давление 
наполнения сердца. В процессе развития гемодинамического 
застоя показатели почечного венозного кровотока могут на-
рушаться раньше показателей, свидетельствующих о давлении 
наполнения сердца (e', E/e', соотношение E/A, систолическое 
давление в легочной артерии).

УЗИ почек позволяет оценить такие паттерны почечно-
го венозного кровотока, которые можно измерить у постели 
больного. Непрерывный венозный кровоток связан с низким 
почечным венозным давлением, в то время как повышенное 
венозное давление связано с прерывистым сигналом почеч-
ного венозного кровотока. Прерывистый почечный венозный 
кровоток в ответ на увеличение объема связан со снижением 
диуретической реакции независимо от основной СКФ.

Несмотря на первоначальные ожидания, индекс почечной ре-
зистентности, оцениваемый с помощью УЗ-допплерографии, 
не является специфичным для определенных причин почечной 
дисфункции, а также для ХБП и пациентов после транспланта-
ции. У пациентов с сахарным диабетом и нарушением функции 
почек повышенный индекс может свидетельствовать о диабе-
тической болезни почек, но не о других причинах заболевания 
почек. У пациентов со стенозом почечной артерии показатель 
контралатеральной стороны, по-видимому, лучше предсказы-
вает почечные исходы после проведения реваскуляризации. 
Более того, данный индекс может помогать дифференциро-
вать обратимое и необратимое ОПП и указывать на риск раз-
вития ОПП у различных категорий пациентов в критическом 
состоянии. Кроме того, индекс почечной резистентности явля-
ется важным маркером субклинической дисфункции почек при 
различных сердечно-сосудистых заболеваниях. При различных 
сердечно-сосудистых или экстракардиальных патологиях по-
казатель является чувствительным маркером вторичной почеч-
ной дисфункции. В сочетании с другими параметрами атеро-
склероза, воспаления или повреждения органов-мишеней, он 
имеет дополнительное значение для ранней диагностики забо-
леваний почек, повторной госпитализации, прогноза и смерт-
ности от системного заболевания. Это открытие открывает ши-
рокие возможности для исследований, выявляя взаимосвязь 
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между макроциркуляцией и внутрипочечной гемодинамикой. 
Таким образом, индекс следует рассматривать как важный по-
казатель сердечно-сосудистого риска, помимо его прогности-
ческого значения для ранней диагностики повреждения почек.

5.4. Оценка состояния сердечно-сосудистой системы
Воздействие на факторы кардиоваскулярного риска при КРС 

является залогом замедления его развития и, как следствие, 
улучшения прогноза развития неблагоприятных сердечно-со-
судистых и почечных событий (табл. 10).

Таблица 10. Основные факторы риска, значимые при КРС [22]
Table 10. Major risk factors significant in cardiorenal syndrome [22]
Немодифицируемые Модифицируемые
•	 Пожилой возраст
•	 Расовые  

и этнические 
особенности

•	 Исходно низкое  
число  
нефронов –  
низкая масс 
при рождении 
(для ХБП)

•	 Наследственный 
анамнез

•	 Перенесенное 
ОПП

•	 СД
•	 АГ
•	 Дислипидемия
•	 Курение
•	 Ожирение/метаболический  

синдром (МС)
•	 Неалкогольная жировая  

болезнь печени
•	 Гиперурикемия
•	 Аутоиммунные болезни
•	 Хроническое воспаление/

системные инфекции
•	 Инфекция и конкременты  

мочевыводящих путей (для ХБП)
•	 Обструкция нижних мочевых  

путей (для ХБП)
•	 Лекарственная токсичность
•	 Высокое потребление белка (для ХБП)
•	 Беременность

Примечание: ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая 
сердечная недостаточность

Контроль АД представляет краеугольную задачу для снижения 
кардиоваскулярного риска. АД у пациентов с ХБП следует снижать 
до уровня <140/90 мм рт. ст. и далее до значений 130/80 мм рт. ст. 
Поскольку снижение АД ведет к уменьшению перфузионного дав-
ления в почках, возможно снижение СКФ на 10-20% при назна-
чении антигипертензивной терапии. В связи с этим необходимо 
тщательно контролировать уровень электролитов и СКФ, однако, 
эффект транзиторного снижения СКФ в начале лечения является 
ожидаемым. Если снижение СКФ продолжается длительное вре-
мя или сразу очень выраженно, лечение необходимо прекратить, а 
пациента обследовать для исключения реноваскулярного заболе-
вания [21]. Объективизация функционального состояния системы 
кровообращения должна проводиться в соответствии с имеющи-
ми подходами, протоколами и рекомендациями. 

6. ЛЕЧЕБНЫЕ СТРАТЕГИИ  
ПРИ КАРДИОРЕНАЛЬНОМ СИНДРОМЕ

6.1. Общие подходы
Данных рандомизированных клинических исследований 

(РКИ) свидетельствуют о том, что средства, влияющие на ак-
тивность РААС, можно использовать с целью нефропротекции. 
Наибольшее число пациентов было включено в РКИ с перин-
доприлом, нефропротективное действие также было доказано 
в исследованиях BENEDICT (для трандолаприла), ALLHAT (для 
лизиноприла), IRMAII и IDNT (для ирбесартана), MARVЕL (для 
валсартана), RENAAL (для лозартана). 

Положительные эффекты на скорость снижения СКФ ингиби-
рования РААС и ингибирования натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 (SGLT2), наблюдаемые у пациентов с СД 2 типа и ХБП, 
часто экстраполируются на пациентов с сердечной недостаточ-
ностью [16]. При этом у пациентов с ХСН терапия, влияющая на 

ауторегуляцию, такая как ингибирование РААС, снижает рСКФ 
до 15-20% после начала ее применения. Это не связано с поте-
рей функционирующих нефронов и, следовательно, не вызывает 
внутреннего повреждения почек. Важно понимать преимущества 
медикаментозной терапии блокаторами РААС даже в условиях 
небольшого снижения рСКФ у пациентов с сердечной недо-
статочностью, особенно с сопутствующей ХБП. В исследовании 
CONSENSUS у 11% пациентов, получавших эналаприл, наблюда-
лось увеличение уровня креатинина в сыворотке крови, который 
вернулся к исходным значениям у большинства обследуемых 
в процессе динамического наблюдения [23]. У 33% пациентов 
в исследовании SOLVD уровень креатинина в сыворотке крови 
был выше 0,5 мг/дл, положительное влияние на исход также со-
хранялось у пациентов с преддиализной стадией ХБП [24]. 

У пациентов с гипонатриемией развитие УФП после начала 
приема иАПФ/БРА более вероятно. Хотя преимущества лечения 
иАПФ/БРА в отношении заболеваемости и смертности при ХСН 
сохраняются, несмотря на начальное снижение рСКФ, нет кон-
кретных данных о том, что терапия блокаторами РААС уменьшает 
темпы снижения СКФ. Последующие РКИ показали, что иАПФ и 
БРА обладают ренопротекторным действием у пациентов с ХБП 
и диабетом, которые до сих пор составляют большую подгруппу 
пациентов с ХСН.

Комбинация ингибирования неприлизина в сочетании с БРА 
Angiotensin receptor-neprilysin inhibitors (ARNIs) уменьшает ско-
рость снижения СКФ у пациентов, получающих сакубитрил/
валсартан по сравнению с эналаприлом, обеспечивая более 
высокую вероятность снижения суточной дозы петлевых диу-
ретиков и частоты возникновения гиперкалиемии. 

В исследованиях PARADIGM-HF [25] и PARAMOUNT [26] на-
значение сакубитрила/валсартана ассоциировалось с транзи-
торным повышением соотношения альбумина и креатинина в 
моче. Потенциальным объяснением данных изменений являет-
ся тот факт, что натрийуретические пептиды могут оказывать 
временное действие на мезангиальные клетки (или подоциты), 
изменяя гидравлическую проводимость клубочкового филь-
тра, не вызывая необратимого повреждения клубочков.

Дальнейшее снижение активности РААС с помощью антаго-
нистов минералокортикоидных рецепторов (АМР) благотворно 
влияет на исход у пациентов с СН-нФВ, как показано в иссле-
дованиях RALES [27] и EMPHASIS-HF [28]. Последующий анализ 
исследования EMPHASIS-HF показал, что снижение рСКФ <60 
мл/мин/1,73 м² не влияло на пользу в отношении первичной ко-
нечной точки госпитализации по поводу СН и смертности от ССЗ.

Аналогично началу приема иАПФ и БРА, старт терапии АМР 
вызывает резкое снижение СКФ, которое сохраняется на протя-
жении всего времени лечения, хотя абсолютное падение незна-
чительно (скорректированная средняя разница составляет 1,40 
мл/мин/мин/1,73 м²) [28]. Из исследований с АМР исключали 
пациентов с более выраженной ХБП (СКФ <30 мл/мин/1,73 м²).

Оценка уровня калия является оправданной после начала лече-
ния, поскольку прием АМР приводит к увеличению частоты раз-
вития гиперкалиемии. Стратегии с пероральными препаратами, 
связывающими калий (патиромер или циклосиликат циркония), 
могут обеспечить возможность увеличения дозировки блокаторов 
РААС и АМР у пациентов с ХБП за счет снижения частоты гиперка-
лиемии, особенно у эуволемических пациентов, для которых даль-
нейшее повышение дозы петлевых диуретиков невозможно. В ис-
следовании DIAMOND запланировано оценить, связано ли лечение 
патиромером с более низким риском смерти от сердечно-сосуди-
стых заболеваний или госпитализации по причине ССЗ [29]. 

Бета-адреноблокаторы (БАБ) значительно снижают смерт-
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ность и заболеваемость у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью со сниженной фракцией выброса левого желудочка 
(СНнФВ). В отличие от ингибиторов РААС, бета-блокаторы не 
вызывают резкого снижения рСКФ и не изменяют скорость 
снижения рСКФ с течением времени. Анализ исследования 
MERIT-HF показывает, что пациенты с самой низкой СКФ име-
ли самый высокий эффект снижения относительного риска 
смерти при приеме метопролола [30]. Аналогичные тенденции 
были обнаружены в субанализе исследований SENIORS [31] с 
небивололом и CIBIS-II с бисопрололом [32]. 

Финеренон, селективный антагонист минералокортикоидных 
рецепторов (МР), рекомендуется при ХБП на фоне сахарного 
диабета, особенно у лиц с предполагаемой скоростью клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) более 25 мл/мин. Известно, что этот 
препарат снижает неблагоприятные последствия для почек и 
сердечно-сосудистой системы, обеспечивая кардиоренальную 
защиту. Он подавляет гиперактивацию МР, важный провоспа-
лительный и профибротический фактор, вызывающий карди-
оренальные осложнения при СД 2 типа [33]. 

Пациенты с ХБП 4-й и 5-й стадии по KDIGO, как правило, ис-
ключались из исследований, оценивающих эффективность 
сердечной ресинхронизирующей терапии (СРТ). Однако анализ 
данных 11 000 пациентов с ХБП стадии 3-5 показал, что СРТ 
с возможностью дефибрилляции была связана с лучшим ис-
ходом по сравнению с пациентами, которым имплантировали 
кардиовертер-дефибриллятор. После имплантации СРТ наблю-
далось снижение дозы петлевых диуретиков, что может объяс-
нить благотворное влияние данной терапии на функцию почек.

Гипонатриемия является основным нарушением гомеостаза 
натрия, возникающим при острой сердечной недостаточности. 
Субанализ исследования OPTIMIZE-HF показал, что 20% паци-
ентов имели гипонатриемию на момент госпитализации [37].

Нарушения гомеостаза калия обычно являются результатом 
применяемой фармакологической терапии при сердечной не-
достаточности в сочетании с ранее существовавшей почечной 
недостаточностью [35]. 

Следует избегать некоторых методов лечения, поскольку они 
могут привести к ухудшению течения ОСН и ОПП. Регистры ОСН 
редко признают использование НПВП провоцирующим факто-
ром для развития ОПП. В дополнение к НПВП, использование 
БРА или прямого ингибитора ренина в дополнение к иАПФ не 
рекомендуется при СНснФВ, поскольку это связано с повышен-
ным риском УФП и гиперкалиемии. 

Использование тиазолидиндионов не рекомендуется для 
лечения диабета у пациентов с сердечной недостаточностью, 
поскольку вызывает задержку натрия (рекомендация класса 
III). Некоторые лекарства потенциально могут быть опасны для 
пациента с ХСН и ХБП из-за высокого содержания натрия. Хотя 
данные о важности ограничения натрия при сердечной недо-
статочности противоречивы, руководства рекомендуют избе-
гать диет с высоким содержанием соли (>6 г). Исследование 
SODIUM-HF направлено на определение, связано ли более ли-
беральное использование натрия с лучшим прогнозом [34]. 

Пациентам с СН и ХБП показано регулярное динамическое 
наблюдение и мониторинг биохимических параметров для обе-
спечения безопасности и оптимального дозирования лекарств, 
а также для выявления осложнений или прогрессирования за-
болевания, которые могут потребовать изменения плана ле-
чения: анализ сывороточного креатинина, мочевины, рСКФ, 
натрия, калия каждые 4 месяца, если пациенты получают ста-
бильные дозы ингибиторов РААС [35-40]. У пациентов с более 
поздними стадиями ХБП в руководствах KDIGO рекомендуется 

контрольное лабораторное обследование каждые 3 месяца. 
Более частые лабораторные анализы следует проводить при 
титровании лекарственных препаратов: определять уровень 
креатинина и калия через 5–7 дней после повышения суточной 
дозы АМР и в течение 2 недель после повышения дозы АПФ 
или БРА [41-44]. Перед изменением дозы нейрогормональных 
блокаторов, включая АМР, необходимо исключить гемолиз с 
ложным повышением уровня калия [45-50].

На сегодняшний день нет данных в поддержку использования 
новых биомаркеров плазмы и мочи для определения стратегии 
лечения при СН [51-58]. Пациенты со стабильной хронической 
сердечной недостаточностью с низкой концентрацией натрия 
в моче более склонны к развитию ОСН [59-66]. Тем не менее, 
клиническую применимость рутинного использования простых 
биомаркеров, таких как натрий в моче, для контроля лечения 
еще предстоит определить [67-75].

Подход к ведению пациентов с ухудшением функции почек 
при ХСН представлен на рисунке 1. 

 6.2. Диуретическая терапия при кардиоренальном синдроме
Повышенное почечное венозное давление, обусловленное ве-

нозным застоем, является одним из основных патофизиологи-
ческих механизмов почечной дисфункции при КРС [76, 77, 78]. 
Учитывая важность разрешения застойных явлений, диуретики 
являются краеугольным камнем в лечении СН, в том числе у 
пациентов с КРС. Их назначение рекомендуется для улучшения 
симптомов СН и повышения физической активности у пациен-
тов с признаками задержки жидкости (класс IВ) [78] и снижения 
риска госпитализации (класс IIа, уровень В) [78]. Наличие ХБП 
существенно затрудняет фармакотерапию ХСН, в том числе и 
назначение диуретиков. Основные характеристики диуретиче-
ских препаратов, включая рекомендованные для применения 
дозы, а также ограничения по СКФ, представлены в таблице 11 
[79, 80, 108]. 

Основные аспекты диуретической 
терапии у пациентов с КРС 2 типа:
1. Перед назначением диуретиков следует определить уро-

вень мочевины, креатинина, калия, мочевой кислоты в сыво-
ротке крови, рассчитать СКФ. При уровне креатинина сыво-
ротки >221 мкмоль/л (>2,5 мг/дл) или СКФ <30 мл/мин/1,73 м² 
назначение диуретиков требует осторожности в дозировании 
препаратов и динамического контроля показателей функции 
почек в связи с повышенной вероятностью ее ухудшения. До 
назначения терапии диуретиками оценить полемический статус 
пациента во избежание развития острого повреждения почек.

2. Диуретики всегда следует назначать не изолированно, а в со-
четании с другими базисными препаратами для лечения ХСН, ока-
зывающими положительное влияние на выживаемость пациентов.

3. Наиболее эффективными и быстродействующими в от-
ношении разрешения застойных явлений при ХСН являются 
петлевые диуретики. Активность петлевых диуретиков сохра-
няется при уровне почечной фильтрации >5 мл/мин. 

Фуросемид является наиболее часто используемым петлевым 
диуретиком при СН [81]. Однако имеющиеся данные свиде-
тельствуют о потенциальных фармакокинетических и антифи-
бротических преимуществах другого петлевого диуретика –  
торасемида. Для перорального приема фуросемида характерна 
выраженная вариабельность в биодоступности – от 10 до 90%, 
что необходимо учитывать при лечении ХСН с застойными явле-
ниями, приводящими к отеку стенки кишечника. В целях повы-
шения биодоступности прием фуросемида следует рекоменда-
вать перед едой. Биодоступность торасемида существенно выше 
и составляет 80–90%. Еще одной отличительной особенностью 
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торасемида является более длительный период полувыведения, 
составляющий 3-6 часов (у фуросемида 1,5 часа), что позволяет 
избежать быстрого снижения концентрации препарата в плазме 
крови и, соответственно, повышенной постдиуретической реаб-
сорбции натрия. В связи с превалирующей метаболизацией в 
печени (на 80%) у пациентов с нарушением функции почек не 
происходит изменения периода полувыведения торасемида, в то 
время как при приеме фуросемида может наблюдаться сниже-
ние или задержка развития пиковых концентраций в канальце-
вой жидкости почек с последующим снижением диуретического 
эффекта. Благоприятная нейрогормональная модуляция, при-
сущая торасемиду, предположительно вовлечена в механизм, с 
помощью которого он уменьшает интрамиокардиальное фибро-
зирование, а также способствует обратному ремоделированию 
желудочков [79, 82, 98, 101]. 

Начинать лечение следует с минимальных доз петлевых ди-
уретиков, с последующей оценкой эффективности дегидрата-

ции. Эффективной таблетированную диуретическую терапию 
на амбулаторной этапе можно считать при достижения паци-
ентом положительного диуреза (превышение объема выде-
ленной мочи над принятой жидкостью на 1–2 литра в сутки) с 
одновременным снижением массы тела на 0,75–1,0 кг в сутки 
[80, 82].

В последующем доза диуретика может быть увеличена или 
уменьшена в зависимости от динамики клинической картины и 
количественной оценки эффективности лечения. Превышение 
рекомендованных темпов снижения веса/повышения диуреза 
может привести к тяжелым последствиям, таким как гиперак-
тивация нейрогуморальных систем, электролитные нарушения 
и диуретическая резистентность с нарастанием явлений СН.

Если же ожидаемый диуретический эффект на начальной дозе 
петлевого диуретика не достигнут, целесообразно ее удвоить [83].

Для пациентов, не реагирующих на средние/высокие дозы 
петлевых диуретиков возможно назначение комбинированной 

Рисунок 1. Подход к ведению пациентов с ухудшением функции почек при ХСН [16] 

Figure 1. Approach to the management of patients with CHF and worsening renal function [16]
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терапии. В таблице 12 представлен алгоритм комбинирован-
ного назначения диуретических препаратов в зависимости от 
функционального класса и компенсации ХСН [82].

4. Тиазидные и тиазидоподобные диуретики могут частично 
преодолевать дистальную повышенную реабсорбцию натрия, 
имеющую место при хроническом применении петлевых диуре-
тиков. Следует помнить о повышении риска развития электро-
литных нарушений, гипотонии и ухудшения функции почек при 
комбинации петлевых диуретиков с данной группой. В качестве 
монотерапии у пациентов с прогрессирующей СН диуретики 
данной группы неэффективны из-за их слабого натрийурети-
ческого эффекта [80, 86].

5. Назначение АМР пациентам с ХСН со сниженной фракцией 
выброса является патогенетически обоснованным и положи-
тельно влияет на прогноз заболевания. В то же время АМР при-
меняются в комплексной диуретической терапии ХСН, вызывая 
дополнительное увеличение диуреза на 20-25%, а также компен-
сируя гипокалиемические эффекты петлевых и тиазидных диу-
ретиков. Алгоритм назначения АМР пациентам с ХСН и тяжелым 
нарушением функции почек представлен на рисунке 2 [82, 84].

6. Ингибиторы карбоангидразы в лечении ХСН применяют-
ся для повышения эффективности петлевых диуретиков, так 
как их собственный диуретический эффект незначителен. Для 
пациентов с КРС 2 типа важной является способность ацета-

золамида нормализовать тубуло-гломерулярный механизм об-
ратной связи и посредством уменьшения почечного кровотока 
оказывать ренопротективное действие в период лечения петле-
выми диуретиками [85]. Назначается ацетазоламид (диакарб) 
в дозе 250 мг 3 раза в сутки в течение 3–4 дней, после чего 
происходит истощение фермента карбоангидразы и необходим 
двухнедельный перерыв в приеме.

7. Через 1–2 недели после начала ДТ и после каждого повыше-
ния дозы диуретика необходимо провести контроль уровня мо-
чевины, креатинина, мочевой кислоты, калия в сыворотке крови.

Умеренное нарастание креатинина и снижение СКФ неред-
ко наблюдается на начальных этапах лечения диуретиками. В 
данной ситуации следует исключить развитие гиповолемии; ис-
ключить применение препаратов, обладающих нефротоксиче-
ским действием; рассмотреть уменьшение дозы, либо отмену 
АМКР (рис. 3), коррекцию дозы иАПФ/БРА, отмену тиазидного 
диуретика при его совместном применении с петлевым [80]. 

8. На амбулаторном этапе пациентов необходимо обучить само-
стоятельно регулировать дозу диуретика с учетом изменения сим-
птомов и/или признаков застоя, ежедневного измерения веса [80].

У любого пациента с застойными явлениями в анамнезе диуре-
тики назначаются ежедневно в минимально эффективных дозах 
совместно с комплексной патогенетической терапией ХСН. Назна-
чение диуретических препаратов 1 раз в несколько дней/неделю 

Таблица 12. Алгоритм диуретической терапии пациентов с хронической сердечной недостаточностью [82]
Table 12. Algorithm for diuretic therapy in patients with chronic heart failure [82]
I ФК ХСН 0 – назначение диуретиков не показано
II ФК ХСН (компенсация) 1 – торасемид 2,5-5 мг
II ФК ХСН (декомпенсация) 2 – петлевой или тиазидный + спиронолактон 100-150 мг
III ФК ХСН (компенсация) 3 – петлевой или тиазидный + спиронолактон 12,5-50 мг + ингибитор карбоангидразы
III ФК ХСН (декомпенсация) 4 – петлевой + тиазидный + спиронолактон 100-300 мг + ингибитор карбоангидразы

IV ФК ХСН
5 – петлевые диуретики (предпочтительно торасемид) + тиазидный + ингибитор кардиангидразы + 
спиронолактон 100-300 мг (декомпенсация) 12,5-50 мг (поддерживающая терапия) + механические методы 
удаления жидкости

Примечание/Note: ФК – функциональный класс (FC – functional class); ХСН – хроническая сердечная недостаточность (CHF – 
chronic heart failure)

Таблица 11. Характеристика диуретических препаратов [79, 80, 108]
Table 11. Characteristics of diuretic agents [79, 80, 108]

Группа и 
представители

Начальная 
доза,  
мг

Поддерживающая 
доза,  
мг

Максимальная 
доза,  
мг

Период 
полувыведения,  
ч

Оральная 
биодоступность,  
%

Ограничения по 
СКФ,  
мл/мин/1,73 м²

Точка приложения

Пелевые диуретики:

фуросемид 20–40 40–240 400–600 1.5–3.0 10–100  
(в/в –100) <5

восходящая часть 
петли Генлеторсемид 5–10 10–20 200–300 3–6 80–100 <5

буметанид 0,5-1 1-5 10-15 1-1,5 80-100 <5
Тиазидные и тиазидоподобные диуретики:
гидрохлоротиазид  25 12,5-100 200 6-15 65-75 <30 кортикальный 

сегмент восходящей 
части петли Генле 
и дистальные 
канальцы

хлорталидон 25 25-100 100 45-60 неизвестна <30
индапамид 2,5 2,5-5 5 14-24 93 <10
метолазон 2,5 2,5-10 20 6-20 60-65 <20
Калийсберегающие диуретики:
спиронолактон 25 25-50 50-100 13-24 90  <10 собирательные 

трубочки и 
конечный сегмент 
дистальных 
канальцев

эплеренон 25 25-50 50-100 3-6 69  <30

Ингибиторы карбоангидразы:

азетазоламид 250-375
(в/в 500)

500 мг  
3 раза в день 2,4-5,4 дозозависимая <10 проксимальный 

каналец
Примечание/Note: в/в – внутривенно (i.v.– intravenous); СКФ – скорость клубочковой фильтрации (GFR – glomerular filtration rate)
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является некорректным. В период поддерживающей терапии объ-
ем выделенной мочи должен составлять не менее 75% от объема 
выпитой жидкости, а масса тела должна быть стабильной [80, 81, 
86].

При КРС 1 типа с гиперволемией важной задачей внутривенное 
введение петлевых диуретиков. Другие классы диуретиков могут 
быть использованы в сочетании с петлевыми, изолированное же 
их применение в данной клинической ситуации не оправдано [87]. 

Усиление диуретической терапии у пациентов с КРС 1 типа с пере-
грузкой объемом должно проводиться по ступенчатой схеме с ча-
стой оценкой эффективности дегидратации во избежание некон-
тролируемого увеличения диуреза, приводящего к дальнейшему 
ухудшению функции почек за счет гипотонии и гиповолемии, а 
также нарушению электролитного баланса и повышению риска 
тромбоэмболических осложнений. Алгоритм назначения диуре-
тической терапии пациентам с ОСН представлен на рисунке 3.

Рисунок 3. Алгоритм назначения диуретиков пациентам с острой сердечной недостаточностью [75]

Figure 3. Diuretic initiation algorithm for patients with acute heart failure [75]
Примечания/Notes: в/в  – внутривенно (i.v.  – intravenous); ОСН  – острая сердечная недостаточность (AHF  – acute heart failure);  
а – максимальная суточная доза для в/в введения фуросемида составляет 400-600 мг, у пациентов с тяжелым нарушением функции 
почек может быть увеличена до 1000 мг (maximum daily i.v. dose of furosemide is 400-600 mg; it may be increased to 1000 mg in 
patients with severe renal impairment); б – комбинированная терапия подразумевает добавление к петлевому диуретику диуретика с 
другим местом действия, например, тиазидного/тиазидоподобного или ацетазоламида (combination therapy refers to adding a diuretic 
with a different site of action (e.g., a thiazide/thiazide-like diuretic or acetazolamide) to a loop diuretic).

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Да

Использовались ли диуретики до госпитализации?

ОСН с перегрузкой объемом

Оценка концентрации натрия в мочеf через 2 ч f ≥50-70 ммоль/л
Оценка количества выделенной мочи f через 6 ч f ≥100-150 мл/ч

Оценка концентрации натрия в мочеf через 2 ч f ≥50-70 ммоль/л
Оценка количества выделенной мочи f через 6 ч f ≥100-150 мл/ч

Начальная в/в доза в 1-2 раза выше суточной 
амбулаторной дозы (болюс 2-3 раза в сутки  

или непрерывная инфузия с нагрузочной дозой)

Вводить аналогичную 
дозу каждые 12 ч

Продолжить 
 до достижения эуволемии

Контроль уровня креатинина и электролитов  
как минимум каждые 24 часа

Начальная в/в доза ≥ 20-40 мг в эквиваленте 
фуросемиду (болюс 2-3 раза в сутки  

или непрерывная инфузия с нагрузочной дозой)

Удвоить в/в дозу (до достижения  
максимальной дозыа)

Перейти к комбинированной  
диуретической терапииб 

Рисунок 2. Алгоритм назначения антагонистов минералокортикоидных рецепторов пациентам с хронической сердечной 
недостаточностью и тяжелым нарушением функции почек [79]
Figure 2. Algorithm for mineralocorticoid receptor antagonist initiation in patients with chronic heart failure and severe renal impairment [79]
Примечание/Note: в/в – внутривенно (i.v. – intravenous); СКФ – скорость клубочковой фильтрации (GFR – glomerular filtration rate)

•	 Начинать лечение с минимальных доз
•	 Повышение дозы, при необходимо-

сти, проводить не ранее 4-8 недель от 
начала терапии

•	 Избегать нефротоксичных препара-
тов, а также продуктов питания, бога-
тых калием

•	 Контроль уровня сывороточного кре-
атинина и калия через 1 и 4 недели 
после начала терапии или повышения 
дозы, затем – на 8 и 12 неделе, через 
6, 9 и 12 месяцев, после чего – 1 раз 
в 4 месяца

•	 Уменьшить дозу в 2 раза 
•	 Контроль уровня сывороточного кре-

атинина и калия через 1 и 4 недели, 
затем – на 8 и 12 неделе, через 6, 9 
и 12 месяцев, после чего – 1 раз в 4 
месяца

•	 Отмена препарата
•	 Консультация нефролога

Уровень калия >5,0 ммоль/л,  
уровень креатинина >221 мкмоль/л 

или СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Уровень калия >5,5 ммоль/л, уровень 
креатинина >221 мкмоль/л (>2,5 мг/дл)  

или СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Уровень калия >6,0 ммоль/л, уровень 
креатинина >310 мкмоль/л (3,5 мг/дл), 

снижении СКФ <20 мл/мин/1,73 м2 



27

EURASIAN CLINICAL GUIDELINES FOR THE DIAGNOSIS  
AND TREATMENT OF CARDIORENAL SYNDROME (2026)

EURASIAN HEART JOURNAL, 2, 2026

После стабилизации состояния пациента и достижении эу-
волемии целесообразен переход к пероральному назначению 
диуретиков с продолжением на амбулаторном этапе непре-
рывного приема минимально эффективной дозы во избежа-
ние повторного развития застойных явлений.

Диуретическая резистентность (ДР) при КРС определяется 
как ослабление максимального диуретического эффекта, что 
приводит к уменьшению экскреции натрия и хлоридов [88]. В 
настоящий момент нет единого подхода к количественному 
определению ДР. Одним из предложенных вариантов крите-
риев ДР является отсутствие увеличения экскреции натрия с 
мочой по крайней мере на 90 ммоль в течение 3 дней перораль-
ного фуросемида в дозе 160 мг два раза в день или эквивалент-
ной дозе другого петлевого диуретика [89]. Альтернативным 
методом количественного критерия ДР является определение 
концетрации натрия в моче через 1-2 часа после приема пет-
левого диуретика. Выход натрия <50 ммоль, как правило, не-
достаточен для индукции отрицательного баланса натрия при 
применении петлевых диуретиков и, следовательно, позволяет 
прогнозировать ДР [90]. Развитие ДР часто осложняет лечение 
пациентов с КРС и является предиктором неблагоприятных ис-
ходов [91]. В таблице 13 отражен один из вариантов система-
тизации механизмов развития ДР с учетом их типа и потенци-
альной значимости. 

Механизмы развития ДР, условно выделенные в категорию 
внепочечных, хорошо известны. Среди них – снижение почеч-
ной перфузии, обусловленное падением сердечного выброса и 
венозным застоем; нарушение доставки петлевых диуретиков к 
нефрону в связи с гипоальбуминемией; потребление большо-
го количества натрия с пищей, приводящее к «псевдо-ДР». В 
настоящее время большое значение уделяется ренальным ме-
ханизмам снижения диуретического ответа, как наиболее зна-
чимым. Объясняется это тем, что натрийурез, определяющий 
диуретическую эффективность, регулируется преимуществен-
но канальцевыми механизмами [93].

Наличие ХБП является предиктором неблагоприятного ис-
хода и повышает вероятность развития ДР у пациентов с ХСН. 
Однако в период проведения активной ДТ интерпретация уме-

ренного повышения уровня креатинина и снижения СКФ как 
индикатора усугубления почечного повреждения и неблагопри-
ятного течения заболевания может быть ошибочной. Повыше-
ние уровня креатинина на 0,2–0,5 мг/дл может трактоваться как 
уменьшение эффективного циркулирующего объема на фоне 
назначения диуретиков [79]. Установлено, что у пациентов с 
лучшим диуретическим ответом может наблюдаться снижение 
СКФ, но в то же время они имеют наилучший прогноз (псевдо-
ухудшение почечной функции) [94, 95]. Согласно результатам 
исследования ROSE-HF повышение показателей азотовыдели-
тельной функции почек во время терапии диуретиками наблю-
далось у 21% пациентов, однако оно не сопровождалось по-
вышением многочисленных биомаркеров повреждения почек. 
Таким образом, изолированное умеренное ухудшение почеч-
ной функции на фоне диуретической терапии не должно быть 
поводом для ее отмены, так как сохранение застойных явлений 
у пациентов с КРС связано с неблагоприятным прогнозом. По 
данным исследования DOSE-AHF сохранение застойных явле-
ний при выписке из стационара является предиктором небла-
гоприятного исхода и повторной госпитализации, особенно у 
пациентов с нарушением почечной функции. Оценка состояния 
почек должна проводиться не только с помощью оценки из-
менений функции клубочков, но и путем интерпретации диу-
ретической эффективности, оценки разрешения застойных 
явлений, анализа метаболических сдвигов, определения био-
маркеров почечного повреждения. В то же время изменения 
уровня креатинина, сопровождающиеся метаболическими на-
рушениями (гиперкалиемией, ацидозом) свидетельствуют о 
развитии истинного ухудшения функции почек и требуют поис-
ка ее причины [79]. По сравнению с общей популяцией у паци-
ентов с ХБП 5 стадии только около 15-20% дозы фуросемида 
доставляется в канальцевую жидкость. Это является одним из 
механизмов снижения эффективности лечения при КРС, кото-
рый преодолевается путем введения более высоких доз либо 
увеличения кратности введения фуросемида [98].

Постдиуретическая реабсорбция натрия представляет собой 
компенсаторную реакцию организма в виде задержки натрия 
в период снижения диуретического эффекта фуросемида. При 

Таблица 13. Причины устойчивости к диуретической терапии [92]
Table 13. Causes of resistance to diuretic therapy [92]

Значимость специфической 
причины или механизма 
устойчивости к диуретикам

Типы устойчивости к диуретикам

Преренальная

Ренальная

До петли Генле На уровне петли Генле После петли Генле

Значимо ─ ─ Недостаточная доза 
петлевого диуретика

Компенсаторная 
реабсорбция натрия в 
дистальных канальцах

Не известно, но 
предположительно 
может быть значимо

Венозный застой

─ Ответная реакция  
на уровне петли Генле

Протеолитическая 
активация эпителиальных 
натриевых каналов

Повышение  
внутрибрюшного  
давления

Не обладает высокой 
значимостью нарушения, 
в слабой или умеренной 
степени встречается у 
большинства пациентов с 
сердечной недостаточностью

Гипоальбуминемия
Увеличение реабсорбции 
натрия в проксимальных 
канальцах

Гипохлоремический 
алкалоз

Повышенная регуляция 
натрий-хлоридного 
котранспортера, пендрина, 
зависимого от натрий-
хлоридно-бикарбинатного 
обменника, 
эпителиального 
натриевого канала

Высокое потребление 
натрия

Снижение скорости 
клубочковой фильтрации

Увеличение количества 
органических анионов

Альбуминурия
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длительном применении петлевых диуретиков наблюдается 
повышение доставки натрия к дистальным отделам нефрона, 
что приводит к гипертрофии клеток дистальных канальцев с 
повышением реабсорбции натрия и снижением эффективно-
сти лечения. Добавление к петлевому диуретику тиазидного 
или тиазидоподобного, действующих в дистальных каналь-
цах, позволяет преодолеть данный механизм ДР [102, 103]. 
Потенциальные или явные механизмы развития ДР у каждого 
конкретного пациента несомненно должны учитываться при 
определении индивидуальной лечебной тактики. Стандартные 
стратегии преодоления ДР для гемодинамически стабильных 
пациентов с гиперволемией включают увеличение дозы, часто-
ту введения и комбинированную терапию диуретиками. Воз-
можный неперсонализированный алгоритм применения диуре-
тиков у пациентов с СН и ДР представлен на рисунке 4.  

В первую очередь следует исключить ряд факторов, влияющих 
на развитие ДР – несоблюдение режима приема диуретиков, при-
менения НПВП и других нефротоксичных препаратов, нарушений 
солевого режима (при высоком потреблении натрия с пищей, 
постдиуретическая задержка натрия почти полностью компенси-
рует его потери, вызванные петлевыми диуретиками) [103]. 

При сохранении явлений застоя на фоне оптимальной табле-
тированной диуретической терапии пациент подлежит госпита-
лизации и переводу на внутривенное введение петлевого диу-
ретика. Внутривенное введение петлевых диуретиков позволяет 
преодолеть нарушение их всасывания, связанное с отеком сли-

зистой кишечника и приводящее к снижению пиковых концен-
траций в моче. Стартовая доза внутривенно вводимого диуретика 
должная быть ориентировочно в 2,5 раза выше дозы, применяе-
мой на амбулаторном этапе. При определении неэффективности 
начальной дозы петлевого диуретика следует ее удвоить с после-
дующей повторной оценкой диуретического эффекта. 

Болюсное введение фуросемида проводится 2-3 раза в день. 
Однократное болюсное введение не рекомендуется из-за воз-
можности задержки натрия. Также возможно ведение фуро-
семда посредством непрерывной инфузии, при этом в начале 
введения должна быть введена нагрузочная доза для быстрого 
достижения необходимой концентрации диуретика в плазме 
[96]. Рекомендуемая нагрузочная доза фуросемида составля-
ет 40-200 мг в зависимости от тяжести почечной дисфункции. 
Ориентировочная скорость инфузии фуросемида составляет 
10-20 мг в час, с возможным увеличением до 40 мг в час [98]. 
Постоянная инфузия поддерживает оптимальную скорость до-
ставки препарата в почечные канальцы и, в свою очередь, бо-
лее длительно ингибирует реабсорбцию натрия. В результате 
обзора восьми рандомизированных контролируемых исследо-
ваний эффективности и безопасности различных тактик введе-
ния петлевых диуретиков было сделано заключение о большем 
диурезе и более редком развитии ототоксичности при непре-
рывной инфузии диуретиков в сравнении с болюсным введени-
ем. Однако общих данных было недостаточно, чтобы уверенно 
рекомендовать один подход как преимущественный [97].

Рисунок 4. Возможный алгоритм применения диуретиков у пациентов с сердечной недостаточностью и устойчивостью к диуретикам 
[92]

Figure 4. A proposed algorithm for diuretic therapy in patients with heart failure and diuretic resistance [92]

Эмпирический подбор начальной дозы внутривенно вводимого диуретика. 
Доза ориентировочно в 2,5 раза выше дозы, применяемой амбулаторно 

Повторно вводить такую же дозу 
каждые 6-12 ч с повторной  

оценкой концентрации натрия  
в моче после введения  

каждой дозы

Повторно вводить такую же дозу 
каждые 6-12 ч с повторной оцен-

кой объема выделенной мочи 
после введения каждой дозы

Назначить в/в петлевой диуретик  
в дозе в 2 раза выше предыдущей

Повторно вводить в/в петлевой диуретик,  
повышая дозу до эквивалентной  

300 мг фуросемида

Комбинированная диуретическая терапия, включающая петлевой диуретик:
терапия первого ряда – добавление тиазидного диуретика 

терапия второго ряда - добавление дополнительного диуретического средства,  
включая ацетазоламид, амилорид или АМР

Более 50-70 ммоль/л Объем мочи менее 
150 мл/ч ммоль/лМенее 50-70 ммоль/л Объем мочи более 

150 мл/ч ммоль/л

Невозможность добиться целевого натрийуреза или объема выделенной мочи  
при применении максимальной дозы диуретика

Оценка эффекта 
 по натрийурезу

Оценка концентрации  
натрия в моче через 1-2 часа

Оценка количества  
выделенной мочи через 2-6 часа

Оценка эффекта 
 по объему выделенной мочи



29

EURASIAN CLINICAL GUIDELINES FOR THE DIAGNOSIS  
AND TREATMENT OF CARDIORENAL SYNDROME (2026)

EURASIAN HEART JOURNAL, 2, 2026

В результате исследования DOSE не установлено разницы в 
эффективности между непрерывным и болюсном введением 
петлевых диуретиков, однако нагрузочные дозы не вводились в 
начале инфузии [98]. Непрерывная внутривенная инфузия пет-
левого диуретика также может рассматриваться как возможная 
стратегия преодоления ДР при неэффективности болюсного 
введения высоких доз петлевых диуретиков в связи с возможно-
стью предотвращения постдиуретической задержки натрия [99].

Другим вариантом преодоления ДР является назначение ком-
бинированной диуретической терапии: одновременный прием 
тиазидных диуретиков блокируют дистальную реабсорбцию 
натрия, развивающуюся при длительном применении петлевых 
диуретиков и снижающую эффективность лечения. Комбинации 
всех тиазидных и тиазидоподобных диуретиков с петлевыми в 
целом показали схожие результаты, что не позволяет выделить 
один из них в качестве наиболее эффективного. В отличие от 
петлевых диуретиков, большинство тиазидных имеют медлен-
ную абсорбцию в желудочно-кишечном тракте и длительный пе-
риод полувыведения (табл. 9), поэтому, при назначении низких 
пероральных доз, их следует принимать за несколько часов до 
внутривенного введения петлевого диуретика. Следует помнить, 
что данная комбинация может привести к чрезмерным потерям 
натрия и калия, требует тщательного контроля уровня электро-
литов в сыворотке крови и функции почек [78, 79]. 

Использование в комбинированной терапии ацетазоламида, 
ингибитора карбоангидразы, уменьшающего реабсорбцию на-
трия в проксимальных канальцах, является одним из вариантов 
преодоления ДР. По данным исследования ADVOR, добавление 
пациентам с острой декомпенсацией СН и перегрузкой объемом 
500 мг ацетазоламида внутривенно к петлевому диуретику приво-
дило к повышению диуретической эффективности без увеличе-
ния частоты ухудшения функции почек, развития гипокалиемии и 
гипотензии [107].

Антигонисты минералокортикоидных рецепторов, благодаря 
своей способности к нейрогуморальной модуляции, относятся 
к болезнь-модифицирующим препаратам для пациентов с ХСН 
и сниженной фракцией выброса. Доза АМР более 50 мг обла-
дает натрийуретическим эффектом и может применятся в ком-
бинации с петлевыми диуретиками [92]. Однако в исследовании 
ATHENA-HF, в котором оценивался добавочный диуретический 
эффект спиронолактона в дозе 100 мг в сутки в дополнение к 
терапии петлевым диуретиком при ОСН, не было установлено 
превосходства высокой дозы спиронолактона по сравнению с 25 
мг в сутки в отношении объема выделенной мочи и влияния на 
смертность и повторные госпитализации. Следует отметить, что 
высокие дозы спиронолактона не приводили к ухудшению функ-
ции почек и гиперкалиемии [106].

Новый класс диабетических препаратов натрий-глюкозного 
связанного транспортера-2 (ингибиторы SGLT2) также ингиби-
рует проксимальную абсорбцию натрия и способствуют сниже-
нию числа госпитализаций по поводу СН. Снижение СКФ, часто 
наблюдаемое в начале приема ингибиторов SGLT2, с течением 
времени нивелируется [79]. 

Антагонисты V2-рецепторов вазопрессина ограничивают об-
ратный захват свободной воды в дистальной части нефрона, 
приводя к повышению диуреза без значимого влияния на на-
трийуретический ответ. Это ограничивает их использование при 
СН с застоем, так как расширение внеклеточного объема в основ-
ном обусловлено задержкой натрия. В исследованиях EVEREST и 
TACTICS-HF было установлено дополнительное уменьшение мас-
сы и отечного синдрома у пациентов, получавших толваптан в 
дополнение к стандартной терапии без влияния на сердечно-со-

судистую смертность. В исследовании TACTICS-HF у пациентов, 
получавших толваптан, чаще наблюдалось ухудшение функции 
почек [104, 105]. В настоящее время антагонисты вазопрессина 
показаны только пациентам с тяжелой гипонатриемией и их ши-
рокое использование может быть ограничено высокой стоимо-
стью. В Европе толваптан доступен, но официально не одобрен 
для лечения сердечной недостаточности Европейским агент-
ством по лекарственным средствам [79]. 

7. КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ 1 ТИПА

7.1. Кардиоренальный синдром 1 типа и ОСН
КРС 1 типа развивается при острых ССЗ и на начальных эта-

пах может приводить к ОПП, которое может разрешаться без 
последствий либо приводить к ухудшению почечной функции 
уже после окончания острого кардиологического/кардиохирур-
гического эпизода, а в неблагоприятном случае к формирова-
нию и прогрессированию ХБП.

КРС 2 типа наиболее часто протекает с ХБП, однако, ухудше-
ние течения хронических ССЗ (например, декомпенсация ХСН), 
может сопровождаться ОПП. 

Таким образом, наличие СН должно явиться поводом для ди-
намической оценки функции почек на амбулаторном и стацио-
нарном этапах. При развитии ОСН она должна проводиться не 
только путем оценки изменений функции клубочков (развитие 
ФЗН), но и путем интерпретации канальцевого ответа на тера-
пию диуретиками (диуретический ответ/эффективность). По-
вышение уровня креатинина в плазме часто побуждает к умень-
шению диуретической терапию и основывается на ложном 
предположении, что дальнейшая деконгестия может привести 
к повреждению или недостаточности почечных канальцев. Од-
нако во время лечения СН повышение уровня креатинина не 
должно автоматически ограничивать диуретическую терапию, 
особенно если застой сохраняется. Напротив, снижение уровня 
креатинина может дать ложную уверенность в том, что устра-
нение застойных явлений достигнуто. Поэтому изменения со-
отношения креатинин/СКФ всегда следует рассматривать в 
клиническом контексте общего состояния пациента. Использо-
вание многопараметрической оценки застойных явлений перед 
выпиской является лучшей современной стратегией для обна-
ружения остаточной перегрузки объемом (рис. 5).

 Только при соблюдении данного алгоритма, когда деконге-
стия не достигается традиционной терапией, можно говорить 
о неэффективном диуретическом ответе. Если диуретическая 
реакция слабая и/или функциональное состояние почек ухудша-
ется, необходимо исключить другие потенциально устранимые 
причины, такие как обструкция мочевыводящих путей или повы-
шение внутрибрюшного давления из-за асцита. Следует оценить 
общий почечный резерв (размеры почек, степень протеинурии, 
мочевой осадок) и провести диагностическое обследование на 
предмет возможности первичной почечной недостаточности 
(например, гломерулонефрита), особенно при наличии потенци-
альных основных причин, которые могут повлиять на принятие 
решения о лечении (например, системной красной волчанки). 
Далее проводится оценка гемодинамического статуса. У гемоди-
намически стабильных пациентов наличие УФП и плохая реак-
ция на диуретики могут указывать на ДР. Ступенчатая фарма-
кологическая диуретическая схема, проведенная в исследовании 
CARRESS-HF, способна индуцировать значительный диурез у 
пациентов с острой декомпенсированной сердечной недостаточ-
ностью и сопутствующим УФП [42]. Более поздние исследования 
по использованию вазодилататоров при сердечной недостаточ-
ности не показали положительного влияния на исход, несмотря 
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Соответствующее изменение доз
Избегать назначения нефротоксических препаратов
Оценка диуретического ответа
Частое измерение АД
Консультация нефролога
Оптимизировать нейрогормональное лечение

на эффективность в отношении снижения АД и относительно 
хорошую переносимость/безопасность для пациентов. 

У пациентов с рефрактерной объемной перегрузкой и ОПП 
заместительную почечную терапию ультрафильтрацией следу-
ет рассматривать в качестве экстренной терапии (класс IIa). У 
пациентов с признаками гипоперфузии и гипотензии на фоне 
плохого диуретического ответа при ОСН рекомендуется опти-
мизировать гемодинамический статус в условиях отделения 
интенсивной терапии с инвазивным мониторингом (класс IC), 
а также следует рассмотреть возможность использования ино-
тропных препаратов, вазопрессоров или временной механиче-
ской поддержки (класс IIb) [16].

7.2. Кардиоренальный синдром 1 типа при проведении 
рентгенконтрастных методов исследования у 
кардиологических пациентов: распространенность, 
механизмы развития, диагностика, лечение и профилактика
Острое повреждение почек при проведении рентгенконтраст-

ных методов исследования является распространенной пробле-
мой, ухудшающей функцию почек и сопряженной с неблагопри-
ятным прогнозом продолжительности жизни пациентов [109]. 
Контраст-индуцированное острое повреждение почек (КИ-ОПП) 
обусловлено токсичностью высоко-осмолярного контрастного 
вещества, приводящего к развитию тубулярного некроза и апоп-
тоза, причем риск поражения почек увеличивается с каждыми 
дополнительными 100 мл контрастного вещества [110]. К фак-
торам, оказывающим влияние на развитие контраст-индуциро-

ванной нефропатии, относятся возраст пациента старше 75 лет, 
артериальная гипотензия, развитие ишемического повреждения 
почек, применение внутриаортальной баллонной контрпульса-
ции, гипопротеинемия, анемия, наличие сахарного диабета и 
хронического заболевания почек в анамнезе, применение иных 
нефротоксических препаратов, необходимость использования 
большого объема или повторного за короткий промежуток вре-
мени введения рентген-контрастного вещества [111].

Частота встречаемость данного острого повреждения почек 
варьирует от 5 до 50% в зависимости от исследуемой когорты 
[112]. Тем не менее риск возможного повреждения почек не яв-
ляется поводом для отказа от жизненно необходимых исследо-
ваний и оперативных вмешательств, а служит основанием для 
индивидуализации лечебно-диагностической тактики [113].

7.2.1.	 Диагностика контраст-индуцированного 
острого повреждения почек
С целью своевременной диагностики и оценки рисков кон-

траст-индуцированной нефропатии при проведении коронаро-
ангиографии и чрескожного коронарного вмешательства реко-
мендуется:

1.	 Перед проведением оперативного вмешательства вы-
полнение анализа крови с определением уровней обще-
го белка, мочевины, креатинина, цистатина С.

2.	 Через 24 и 48 часов выполнение анализа крови с опре-
делением уровней креатинина и цистатина С, исследова-
ние uNGAL в моче.

Рисунок 5. Ухудшение функции почек при острой сердечной недостаточности [16]

Figure 5. Worsening renal function in patients with acute heart failure [16]
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3.	 Контроль диуреза в течение 72 часов после оперативно-
го вмешательства.

Оценка повреждения почек в соответствие с диагностическими 
критериями осуществляется на основании роста уровня сыворо-
точного креатинина (максимум повышения которого достигает 
к 3-5 суткам) на ≥26,5 мкмоль/л от исходного уровня в течение 
48 ч или в 1,5 раза по сравнению с наименьшим известным за 3 
месяца и снижения диуреза. Расчет скорости клубочковой филь-
трации по цистатину С позволяет гораздо раньше, в сравнении с 
расчетом по креатинину, до развития необратимых изменений ди-
агностировать нарушения функции почек, а значит своевременно 
начать терапию, снизить тяжесть КИ-ОПП и тем самым улучшить 
выживаемость пациентов [113, 114]. Определение повышенного 
uNGAL отражает тубулярные нарушения в кратчайшие сроки по-
сле вмешательства, однако высокая стоимость реагентов ослож-
няет его применение в рутинной клинической практике. 

7.2.2.	 Оценка риска КИ-ОПП
Оценка риска КИ-ОПП осуществляется с использованием 

шкалы Mehran (2004), представленной в таблице 14.

7.2.3.	 Профилактика контраст-индуцированного 
острого повреждения почек (КИ-ОПП)
1.	 Использование гидратации пероральной и парентераль-

ной 0,9% раствором NaCl со скоростью 1,0 мл/кг/ч в те-
чение 12 часов перед и после процедуры.

2.	 После введения рентгенконтрастного препарата у па-
циентов с высоким риском КИ-ОПП использование для 
гидратации до и после операции раствора бикарбоната 
натрия под контролем кислотно-основного состояния 
крови.

3.	 При КИ-ОПП не оправдано профилактическое использо-
вание маннитола и диуретиков. 

4. Проведение превентивного сеанса гемодиализа у паци-
ентов с 3-4 стадией ХБП после оперативного вмеша-
тельства снижает концентрацию рентгенконтрастного 
препарата, однако не уменьшает риск развития кон-
траст-индуцированной нефропатии.

5.	 У пациентов с анурией, получающих ЗПТ методом про-
граммного гемодиализа, введение йодсодержащих 

рентгенконтрастных препаратов не сопряжено с допол-
нительным повреждением почек и может проводиться 
без специальной подготовки. 

6.	 Превентивную гидратацию или гемодиафильтрацию для 
пациентов, получающих ЗПТ терапию методом постоян-
ного амбулаторного перитонеального диализа, следует 
проводить после оценки водного баланса.

7.	 Проведение превентивной гемодиафильтрации у паци-
ентов с 5 стадией ХБП является более эффективным 
методом профилактики КИ-ОПП, чем гидратация соле-
выми растворами.

8.	 Предпочтительно использование при проведении ис-
следований и оперативных вмешательств у пациентов с 
риском развития КИ-ОПП изоосмолярных и низкоосмо-
лярных йодсодержащих контрастных веществ.

7.2.4.	 Лечение КИ-ОПП
1.	 Лечение КИ-ОПП должно проводиться в соответствии 

со стандартами лечения острого повреждения почек с 
поддержанием адекватного артериального давления и 
водно-электролитного баланса крови.

2.	 ЗПТ должна быть начата при выявлении опасных для 
жизни нарушений кислотно-щелочного равновесия и 
водно-электролитного баланса, а не только на осно-
вании расчетной скорости клубочковой фильтрации. 
Прекращение ЗПТ осуществляется при восстановлении 
функции почек до уровня, не вызывающего в ней по-
требность.

3.	 У пациентов с нестабильной гемодинамикой в раннем 
послеоперационном периоде после чрескожного коро-
нарного вмешательства предпочтительнее использо-
вание продленной гемодиафильтрации в сравнении с 
интермиттирующим гемодиализом.

4.	 Обсуждается возможная роль статинов за счет плейо-
тропного эффекта в профилактике КИ-ОПП.

8. КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ 2 ТИПА

8.1. Кардиоренальный синдром и ХСН
У здоровых людей среднее снижение снижение рСКФ со-

ставляет около 0,6–1 мл/мин/1,73 м² в год. Снижение СКФ с 

Таблица 14. Шкала ранжирования риска развития КИ-ОПП после коронарных вмешательств [102]
Table 14. Risk stratification scale for contrast-induced acute kidney injury (CI-AKI) after coronary interventions [102]

Фактор риска Балл

Гипотензия (систолическое артериальное давление менее 80 мм рт. ст.  
в течение часа инотропной поддержки) 5

Внутриаортальная баллонная контрпульсация 5
Хроническая сердечная недостаточность III-IV NYHA 5
Возраст более 75 лет 4
Анемия (Ht менее 39%) 3
Сахарный диабет 3
Объем контрастного препарата 1 балл на каждые 100 мл

Креатинин сыворотки крови более 1,5 мг/дл или рСКФ менее 60 мл/мин/1,73 м²
2 балла при 40-60 мл/мин/1,73 м²
4 балла при 20-40 мл/мин/1,73 м²
6 баллов при менее 20 мл/мин/1,73 м²

Оценка риска по шкале
Риск Балл
Низкий риск ≤5
Средний риск 6-10
Высокий риск 11-15
Очень высокий риск ≥16
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возрастом связано с потерей количества функционирующих 
нефронов (с момента достижения критической массы менее 
полумиллиона нефронов), несмотря на увеличение СКФ в от-
дельно взятом нефроне. АГ, СД, ожирение, альбуминурия, 
прием диуретиков и другие факторы связаны с риском более 
быстрого снижения СКФ. Имеются ограниченные данные о 
влиянии сердечной недостаточности на прогрессирование ХБП 
и эволюцию потери СКФ. Исследование GISSI-HF показало, что 
среднее снижение СКФ у пациентов с сердечной недостаточно-
стью составило 2,57 мл/мин/1,73 м² в год [42]. 

Нарушение функции почек является одним из самых силь-
ных предикторов исхода сердечной недостаточности.

Подход к оценке функции канальцев (диуретический ответ) 
помимо оценки СКФ, особенно во время ОСН, обеспечивает 
адекватную оценку функции почек и восстановление водно-со-
левого баланса.

В равной степени при хронической сердечной недостаточно-
сти правильная интерпретация изменений креатинина сыворот-
ки крови при титровании ингибиторов РААС помогает реализо-
вать наиболее оптимальные варианты лечения.

8.2. Кардиоренальный синдром и сахарный диабет
У 50% пациентов с СД развивается микроальбуминурия, ко-

торая у 1/3 будет прогрессировать до протеинурии, 1/3 оста-
нется на стадии микроальбуминурии, а 1/3 вернется к нор-
мальному выделению альбумина. При наличии протеинурии 
прогрессирование до ТПН неизбежно. От 20% до 50% пациен-
тов, нуждающихся в ЗПТ, страдают СД. Развитие нефропатии 
коррелирует с уровнем АД, вследствие чего контроль АД имеет 
решающее значение у лиц с СД для профилактики развития и 
прогрессирования ХБП [43].

Сочетание ХБП и СД ассоциируется с повышенным риском раз-
вития и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний [44, 
45]. Более чем у 40% больных СД развивается ХБП, а впоследствии 
снижение функции почек вплоть до необходимости в проведении 
ЗПТ и/или трансплантации почек [46]. В настоящее время общепри-
нятой является классификация ХБП в соответствии с критериями 
KDIGO [47]. Диагноз «ХБП» устанавливается при снижении рСКФ 
ниже 60 мл/мин/1,73 м² и/или при персистирующей протеинурии 
в течение не менее 90 дней. Эксперты рекомендуют использовать 
рСКФ и уровень экскреции альбумина с мочой для стратификации 
риска. Пациенты с СД и ХБП имеют повышенный риск развития 
осложнений СД, в частности гипогликемии, кетоацидоза, ретино-
патии, полинейропатии, терминальной болезни почек и перехода 
на гемодиализ. Лечение и профилактика указанных состояний 
должны включать контроль не только за уровнем гликемии, но 
и модификацию таких факторов риска, как АГ, дислипидемия, 
ожирение. РКИ с участием пациентов с СД 2 типа и ХБП наглядно 
демонстрируют улучшение отдаленного прогноза при проведении 
многофакторной профилактики в виде снижения количества ми-
кро- и макрососудистых осложнений и смертности [48]. 

Назначение иАПФ или БРА позволяет замедлить прогресси-
рование ХБП у пациентов с СД, однако необходим тщательный 
контроль за функцией почек, уровнем калия и потенциально 
возможным развитием побочных эффектов. Исследование 
IRMA-2 продемонстрировало, что назначение ирбесартана име-
ло дозозависимый эффект в отношении снижения риска про-
грессирования ХБП в течение 2 лет наблюдения у пациентов с 
СД 2 типа и умеренно повышенной альбуминурией (30-300 мг/г)  
[49]. В исследовании INNOVATION назначение телмисартана ас-
социировалось со снижением частоты развития нефропатии за 1 
год наблюдения помимо значимого снижения АД [50]. Благопри-
ятный эффект блокады РААС продемонстрирован и для пациен-

тов со значительно повышенной альбуминурией. В исследования 
IDNT и RENAAL были включены пациенты с альбуминурией свы-
ше 1 г/сут., ирбесартан на 33% снижал риск повышения уровня 
сывороточного креатинина по сравнению с плацебо [51], лозар-
тан значимо снижал частоту развития терминальной болезни по-
чек или смерти на 16% по сравнению с плацебо в комбинации 
со стандартной антигипертензивной терапией [52]. Указанные 
данные были подтверждены и в систематическом обзоре [53], 
показавшем, что использование иАПФ или БРА у пациентов с 
ХБП и СД ассоциируется с замедлением прогрессирования ХБП. 

Стоит рассмотреть возможность назначения иАПФ или БРА 
у пациентов с СД и альбуминурией с нормальным уровнем АД. 
Однако необходимо помнить о важности наблюдения за циф-
рами АД, уровнем сывороточного креатинина и калия в течение 
2-4 недель от момента начала терапии либо от момента уве-
личения дозы иАПФ или БРА. Лечение иАПФ или БРА необ-
ходимо продолжать, если уровень креатинина не повышается 
более чем на 30% в течение 4 недель от начала терапии или 
увеличения дозы [53]. 

АМР эффективны для лечения рефрактерной АГ, однако мо-
гут приводить к снижению почечной функции или гиперкалие-
мии, особенно у пациентов с низкой рСКФ [54, 55]. 

Контроль за уровнем гликемии позволяет предотвратить 
развитие терминальной болезни почек [56]. При этом, ряд 
гипогликемизирующих препаратов может вести к сниже-
нию рСКФ [57]. Метформин может быть назначен в качестве 
первой линии терапии пациентам с СД 2 типа, ХБП и рСКФ≥ 
30 мл/мин/1,73 м². Препарат эффективно снижает частоту раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений, уровень HbA1с, риск 
развития гипогликемии при его приеме довольно низок как в 
общей популяции, так и у больных с ХБП [58]. Однако известно, 
что по мере снижения рСКФ риск лактатацидоза при использо-
вании метформина возрастает, а влияние на прогноз у больных 
с рСКФ 30 мл/мин/1,73 м² и ниже противоречиво [59]. 

Контроль уровня гликемии у пациентов с СД 2 типа и ХБП 
должен включать изменение образа жизни, терапию метфор-
мином и иНГЛТ-2, а также дополнительную медикаментозную 
терапию в случае необходимости.

У большинства пациентов с СД 2 типа, ХБП и рСКФ≥30 мл/
мин/1,73 м² метформин и иНГЛТ-2 могут эффективно и без-
опасно применяться совместно. Эти препараты снижают риск 
развития осложнений СД, при этом риск гипогликемии оста-
ется относительно низким. Однако больным с рСКФ<30 мл/
мин/1,73 м² указанные лекарственные средства не могут быть 
назначены: метформин необходимо отменять; ИНГЛТ-2 мож-
но не отменять в случае снижения рСКФ от ≥30 мл/мин/1,73 м2 
до <30 мл/мин/1,73 м2. Данная рекомендация сформулирова-
на в соответствии с данными, полученными в исследовании 
CREDENCE [60]..

Для тех пациентов, у которых добиться целевых цифр глике-
мии не удается даже при изменении образа жизни, назначении 
метформина и иНГЛТ-2, а также в случае имеющейся непере-
носимости или рСКФ <30 мл/мин/1,73 м², возможно назначение 
других классов гипогликемизирующих препаратов. Агонисты 
рецептора глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП1) продемон-
стрировали благоприятное влияние в отношении риска разви-
тия неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, а также 
потенциально возможное положительное влияние на функцию 
почек. Ингибиторы дипептидил пептидазы-4 (ИДПП-4) эффек-
тивно снижают уровень гликемии, не увеличивая риск развития 
гипогликемии [61]. Однако эти препараты не продемонстрирова-
ли благоприятного влияния на почечные и сердечно-сосудистые 
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конечные точки. Все указанные группы препаратов необходимо 
назначать в соответствии с показателем СКФ [62]. Рекомендации 
по ведению пациентов с СД представлены в таблице 15.

8.3 Кардиоренальный синдром при 
артериальной гипертензии
Артериальная гипертония, в настоящее время, занимает пер-

вое место среди сердечно-сосудистых заболеваний. Основная 
цель в лечении больных с АГ заключается в достижении и 
контроле целевых уровней артериального давления (АД). АГ 
подразделяется на группы в зависимости от достижения или 
недостижения цифр АД – резистентную и рефрактерную. Под 
резистентной АГ следует понимать те случаи, когда не удается 
достичь снижения цифр АД при приёме 3 антигипертензивных 
препаратов, включая диуретик, в максимально допустимых 
или максимально переносимых дозах. Рефрактерная АГ – это 
недостижение целевых цифр АД при приёме более 5 анти-
гипертензивных препаратов, включая диуретик и антагонист 
минералкортикоидных рецепторов. Одной из наиболее частых 
причин развития резистентной АГ является реноваскуляр-
ная АГ. Распространенность реноваскулярной АГ среди всех 
вторичных форм гипертонии составляет 1-8%, в популяции 
пациентов с резистентной формой АГ занимает 24,2%. Наи-
более распространенными причинами реноваскулярной АГ 
являются атеросклероз и фибромышечная дисплазия (ФМД) 
почечных артерий. Другие, менее распространенные причины 
реноваскулярной АГ – это неспецифический аортоартериит, 
гипоплазия аорты и почечных артерий, врожденные аневриз-
мы, эмболии, тромбозы, экстравазальные компрессии почеч-
ных артерий и другие более редкие причины. 

Почечная АГ приобретает всё бó́льший вес вследствие ста-
рения населения, неуклонного роста распространённости в по-
пуляции ХБП, в особенности диабетической нефропатии (ДН). 
Частота АГ у пациентов с заболеваниями почек существенно 
превышает показатели общей популяции и нарастает по мере 
прогрессирования ХБП: при СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м² она со-
ставляет 40%, при СКФ <60 мл/мин/1,73 м² частота АГ резко 
увеличивается, достигая 75% при СКФ <30 мл/мин/1,73 м², а у 
больных с терминальной болезнью почек она превышает 90%.

В настоящее время широко обсуждается роль метаболи-
ческих нарушений у пациентов с АГ в оценке прогноза и мо-
дификации проводимой терапии. В частности, проблема бес-
симптомной гиперурикемии стоит очень остро, поскольку это 
нарушение часто сочетается с патологией почек. Действитель-
но, гиперурикемия играет ключевую роль в развитии и про-
грессировании ХБП. Она остаётся независимым фактором 

прогрессирования ХБП даже после поправки на классические 
сопутствующие заболевания, такие как АГ, протеинурия и дис-
липидемия. Эта связь была подтверждена при IgA-нефропатии, 
диабетической нефропатии, трансплантации почки и аутосом-
но-доминантном поликистозе почек.

Поскольку патогенез гиперурикемии является сложным, и 
описано множество противоречивых факторов, влияющих на 
риск развития и прогрессирования ХБП, вопрос о том, что стоит 
на первом месте, остаётся открытым [123]. Стоит отметить, что 
АГ может вызывать хроническую болезнь почек и, как следствие, 
снижение функции почек. Кроме того, терапия диуретиками мо-
жет существенно увеличить уровни МК в сыворотке крови.

9. ЗАМЕСТИТЕЛЬНАЯ ПОЧЕЧНАЯ ТЕРАПИЯ: МЕСТО  
И СПОСОБЫ В ЛЕЧЕНИИ КАРДИОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА
В настоящее время методы ЗПТ продемонстрировали убеди-

тельную эффективность в лечении определенных групп паци-
ентов с кардиоренальным синдромом, что нашло отражение в 
европейских и американских рекомендациях [1]:

При госпитализации пациентов с ХСН и фракцией выброса 
левого желудочка <41% по поводу декомпенсации ХСН в спе-
циализированную клинику, целесообразно раннее начало ЗПТ 
в режиме регулируемой ультрафильтрации (УФ), не дожида-
ясь прогрессивного ухудшения функции почек в результате 
предшествующей деконгестивной терапии [2]. Исследования 
UNLOAD и AVOID-HF показали, что применение регулируемой 
ультрафильтрации эффективно в удалении жидкости из тка-
ней и полостей организма, ассоциировано с более длительным 
интервалом до первого эпизода декомпенсации СН в течение 
90 дней после выписки пациента из больницы, уменьшением 
числа повторных госпитализаций, а также с более короткой 
длительностью повторных госпитализаций по причинам деком-
пенсации СН или кардиоваскулярных событий по сравнению с 
использованием внутривенных петлевых диуретиков. В то же 
время 90-дневная смертность не отличалась между группами 
[3, 4]. В исследовании CARRESS-HF ультрафильтрация была 
спасательным средством для пациентов, у которых уже наблю-
далось острое повышение уровня креатинина в сыворотке кро-
ви в ответ на стандартную терапию ХСН. 

Таблица 15. Рекомендации по ведению пациентов с СД для профилактики и лечения КРС [115]
Table 15. Recommendations for the management of patients with Diabetes Mellitus for the prevention and treatment of cardiorenal syndrome [115]
Рекомендация Класс Уровень Ссылки
Рекомендовано проведение скрининга для выявления патологии почек с оценкой рСКФ и соотношения 
альбумин/креатинин в моче у пациентов с СД

I А 47

Рекомендован строгий контроль уровня гликемии для снижения риска микрососудистых осложнений с 
целевым HbA1C<7%

I А 57

Пациентам с АГ и СД рекомендован персонализированный подбор антигипертензивной терапии с целевыми 
значениями САД до 130 мм рт. ст. и ниже 130 мм рт. ст., но не ниже 120 мм рт. ст.
Целевые значения для пожилых больных (старше 65 лет) 130-139 мм рт. ст. I А 62, 63, 64
Для лечения АГ при СД рекомендовано назначение блокаторов РААС (иАПФ или БРА), особенно при 
наличии протеинурии, микроальбуминурии и/или ГЛЖ

I А 65

Назначение иНГЛТ-2 способствует снижению частоты почечных конечных точек и может быть 
рекомендовано при рСКФ в диапазоне от 30 до 90 мл/мин/1,73 м²

I В 61, 66, 
67, 68

Терапия арГПП-1 лираглутидом и семаглутидом ассоциируется со снижением риска развития 
почечных конечных точек и может быть рекомендовано при рСКФ>30 мл/мин/1,73 м²

IIa В 69, 70

Рекомендация Класс Уровень
Следует рассмотреть возможность ЗПТ у паци-
ентов с рефрактерной перегрузкой объемом и 
терминальной стадией ХБП

IIа C

Ультрафильтрация может рассматриваться при 
рефрактерной перегрузке объемом, не реаги-
рующей на мочегонные средства

IIb C
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Негативным аспектом применения ЗПТ в лечении кардиоре-
нального синдрома является возможность развития побочных 
эффектов, обусловленных прежде всего необходимостью уста-
новки и использования двухпросветного венозного катетера. 
Среди потенциально опасных осложнений выделяют следующие.

•	 Осложнения венозного доступа (включая пункцию арте-
рии, гематому в месте пункции, артериовенозный свищ, 
пневмоторакс, гемоторакс, гемоперикард и другие).

•	 Нестабильность гемодинамики (чаще в начале процедуры 
либо при слишком высокой скорости ультрафильтрации).

•	 Нарушения водно-электролитного баланса (чаще гипока-
лиемия и гипофосфатемия), в редких случаях – дисэк-
вилибрим-синдром с явлениями отёка головного мозга.

•	 Нарушения сердечного ритма.
•	 Иммунологическая реакция при контакте крови с диали-

зирующей мембраной.
•	 Тромбирование фильтра и экстракорпорального контура 

с потерей крови и развитием анемии.
•	 Геморрагические осложнения (как связанные, так и не 

связанные с режимом антикоагуляции).
•	 Потеря белка и витаминов.

Из-за риска развития указанных осложнений, по мнению 
канадского кардиоваскулярного общества, не рекомендовано 
рутинное использование ультрафильтрации для устранения не 
поддающихся лечению отеков при декомпенсации сердечной 
недостаточности. Рекомендовано начинать или продолжать ис-
пользование иАПФ/БРА и БАБ у пациентов с СН, находящихся 
на хроническом диализе. Было показано, что использование 
АМР у гемодиализных пациентов с СН снижает смертность [5].

При развитии острого повреждения почек ЗПТ используется 
в качестве малоальтернативного метода лечения. У пациентов 
с рефрактерной объемной перегрузкой и ОПП заместительную 
почечную терапию в режиме ультрафильтрации следует рас-
сматривать в качестве экстренной терапии (класс IIa). 

В случае развития контраст-индуцированной нефропатии ЗПТ 
должна быть начата при выявлении опасных для жизни нарушений 
кислотно-основного равновесия и водно-электролитного баланса, 
а не только на основании расчета скорости клубочковой фильтра-
ции. Прекращение ЗПТ осуществляется при восстановлении функ-
ции почек до уровня, не вызывающего в ней потребность.

Кардиохирургические больные представляют собой особую 
категорию риска развития ОПП вследствие длительного опе-
рационно-перфузионного стресса, что подтверждают ранее 
проведенные исследования. Острое повреждение почек часто 
развивается на фоне исходной ХБП 2-3 стадии, тесно связано с 
высокой частотой сопутствующей патологии и с высокой смер-
тностью. Основными тенденциями лечения таких пациентов 
являются раннее и профилактическое использование ЗПТ [6]. 

Принципы использования ЗПТ при лечении КРС:
•	 Использование ЗПТ целесообразно для контроля объ-

ема жидкости в организме пациента и симптомов СН в 
рефрактерных случаях, когда ступенчатая фармакологи-
ческая терапия оказалась неэффективной. 

•	 ЗПТ необходимо проводить в центре, специалисты которого 
хорошо разбираются в ее применении у пациентов с кардио-
ренальным синдромом, имеют опыт экстракорпоральной де-
токсикации и лечения пациентов в критическом состоянии.

•	 Деконгестия с помощью ЗПТ требует взвешенной оценки 
пользы от снижения числа повторных госпитализаций по 
поводу СН с риском нежелательных явлений. 

•	 Раннее начало ЗПТ при декомпенсации ХСН, до ухудше-
ния почечной функции в результате эскалации предше-

ствующей деконгестивной фармакологической терапии, 
является ключевым элементом для отдаления рецидива 
декомпенсации СН без увеличения дисфункции почек. 

•	 В качестве основного метода лечения ОПП использу-
ется постоянная (продленная, непрерывная) ЗПТ. Пре-
имуществами постоянной методики являются большая 
гемодинамическая стабильность, контроль азотемии, 
электролитов и водно-солевого баланса, а также клиренс 
медиаторов воспаления на постоянной основе. 

•	 Достигнутый эффект снижения объемной перегрузки 
пациента с ХСН в результате ЗПТ без последующей фар-
макологической терапии непродолжителен.

•	 Форсированные режимы ЗПТ могут привести к ухудше-
нию функции почек. Требуется постоянная корректиров-
ка удаления жидкости в соответствии с жизненными по-
казателями пациентов и маркерами функции почек.

•	 У пациентов с нестабильной гемодинамикой в раннем по-
слеоперационном периоде после чрескожного коронарного 
вмешательства предпочтительнее использование продлен-
ной ЗПТ в сравнении с интермиттирующим гемодиализом.

•	 Скорость удаления плазменной жидкости не должна пре-
вышать скорость наполнения капилляров, чтобы предот-
вратить ухудшение почечной функции, связанное с ло-
кальной гиповолемией.

Возможные методы ЗПТ при кардиоренальном синдроме:
1. Продленная (постоянная, непрерывная) ЗПТ:

a.	Продленная вено-венозная гемофильтрация (CVVH)
b.	Продленный вено-венозный гемодиализ (CVVHD)
c.	Продленная вено-венозная гемодиафильтрация 

(CVVHDF)
d.	Медленная продленная ультрафильтрация (SCUF) 
e.	Продленная ультрафильтрация с небольшим экстра-

корпоральным объемом крови (30-50 мл) (UF Aquadex)
2.	 Прерывистый (классический, интермиттирующий) гемо-

диализ (IHD)
3.	 Гибридные методы, например, низкоэффективный 

продленный диализ (SLED). 
Методики различаются по следующим признакам:

•	 механизм массообмена (диализ/диффузия или фильтра-
ция/конвекция);

•	 продолжительность терапии (продленная или прерыви-
стая/интермиттирующая) [7].

1а. CVVH (продленная вено-венозная гемофильтрация) позво-
ляет эффективно удалять низко- и среднемолекулярные соеди-
нения из крови посредством конвекции через полупроницаемую 
мембрану: из крови по градиенту давления удаляется первично 
фильтрат (вода), а с током фильтрата вторично элиминируются 
растворенные в нем вещества. При гемофильтрации маленькие 
и средние молекулы удаляются из крови с одинаковой скоро-
стью. В этом смысле гемофильтрация напоминает клубочковую 
фильтрацию, однако вместо селективной реабсорбции, которая 
наблюдается в почках, из организма удаляется весь фильтрат, а 
пациенту для компенсации значительных потерь вводят замеща-
ющий раствор (субституат). Замещение может быть проведено в 
режиме постдилюции или предилюции. Таким образом, режим 
CVVH имеет преимущество перед CVVHD у пациентов с полиор-
ганной недостаточностью, которым целесообразно удаление про-
воспалительных медиаторов средней молекулярной массы (ММ> 
500-1000 Да): эндотелина, брадикинина, интерлейкина-1, интер-
лейкина-8, факторов комплемента и бета 2-микроглобулина.

1b. CVVHD (продленный вено-венозный гемодиализ) позволяет 
эффективно удалять из крови низкомолекулярные соединения 
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посредством диффузии (обмена молекулами между контуром 
крови и диализным контуром через полупроницаемую мембрану 
по градиенту концентрации). Учитывая, что в диализном раство-
ре концентрация натрия равна его нормальной концентрации в 
плазме крови (140 ммоль/л), концентрация калия обычно на-
много ниже (например, 2 ммоль/л), а концентрация мочевины 
и креатинина равна нулю, при проведении CVVHD удаляются, в 
основном, малые молекулы: ионы калия, мочевина и креатинин. 
Элиминация молекул с большей массой незначительна.

1с. СVVHDF (продленная вено-венозная гемодиафильтрация) 
сочетает удаление водорастворимых соединений посредством 
конвекции и диффузии; элиминация токсических субстанций в 
этом случае наиболее высока, кроме того, сочетание диализа и 
гемофильтрации сопровождается меньшим сгущением крови на 
фильтре. Во время проведения процедуры при изменении клини-
ческой картины можно, не меняя набора магистралей, переходить 
от преимущественно диализа к преимущественно фильтрации. 

1d. UF (ультрафильтрация) может дополнять любой из выше 
перечисленных методов (при гемодиализе свободная вода уда-
ляется за счет создания трансмембранного давления; при гемо-
фильтрации возмещенный объем может быть меньше удаленно-
го). Режим UF позволяет управлять водным балансом пациента и 
проводить инфузионную терапию требуемого объема (инфузия 
лекарственных средств, парентеральное питание, препараты 
крови) с последующим удалением избыточной воды.

Возможно изолированное применение UF в качестве само-
стоятельного метода ЗПТ (например, при гипергидратации) – 
SCUF (медленная продленная ультрафильтрация). Этот режим 
и используется, в основном, у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью при неэффективности и/или рефрактер-
ности к диуретической терапии (табл. 16).

Доза фильтрации определяется объемом удаленной/замещен-
ной жидкости. В настоящее время принята целевая доза ЗПТ в 
режиме CVVH с постдилюцией в 35 мл/кг/ч [8]. Ряд рекоменда-
ций определяет целевую дозу CVVH при ОПП 20–25 мл/кг/ч [9].

При проведении ЗПТ рутинно используют титрование не-
фракционированного или низкомолекулярного гепарина. При 
высоком риске геморрагических осложнений возможно ис-
пользование регионарной цитратной антикоагуляции.

Четких критериев прекращения непрерывной ЗПТ не существу-
ет. При восстановлении почечной функции у пациента восста-
навливается собственный диурез на фоне ЗПТ. Если пациенту с 
кардиоренальным синдромом ЗПТ подключается для устранения 
гиперволемии, она проводится до нормализации центрального 
венозного давления (ЦВД). По данным исследования BEST Kidney 
вероятность прекращения продленного диализа у пациентов с су-
точным диурезом выше 400 мл (без диуретиков) или выше 2300 
мл (с использованием диуретиков) составляет 80% [10]. 

Большое число работ посвящено сравнению эффективности 
и безопасности постоянных и интермиттирующих методов ЗПТ 
[11-13]. По данным опроса нефрологов и реаниматологов, про-
веденного в 2006 году в рамках III Международной конференции 
по нефрологии критических состояний, при остром поврежде-
нии почек в 10% клиник используются все разновидности ЗПТ, 
в 70% имеется возможность применения 2 и более методов ле-
чения. Постоянные методики практиковали 91% опрошенных, 
интермиттирующий гемодиализ – 69%, а стандартный низкоэф-
фективный – 24% [14]. До последнего времени выбор проводил-
ся между постоянной вено-венозной гемофильтрацией (ПВВГ) и 
традиционным интермиттирующим гемодиализом (ИГД). 

Конвективный механизм ПВВГ обеспечивает лучшее выведе-
ние веществ средней молекулярной массы, в частности эндо-
токсинов, цитокинов и свободных радикалов. Этот метод также 
обеспечивает более эффективное удаление жидкости и лучший 
метаболический контроль за счет большей продолжительности 
процедуры по сравнению с ИГД. В то же время эффективность 
ПВВГ с точки зрения клиренса мочевины ограничена объемом 
замещения и перерывами в проведении процедуры, связанны-
ми с лечебными и диагностическими мероприятиями и заменой 
экстракорпорального контура вследствие его тромбоза. Добав-
ление к ПВВГ диффузионного компонента позволяет повысить 
эффективность выведения низкомолекулярных соединений 
(постоянная вено-венозная гемодиафильтрация – ПВВГДФ). 

ИГД требует обученного персонала, подачи специально под-
готовленной воды (сложная система аппаратной водоподго-
товки) и гигиенического удаления диализата. Меньшая продол-
жительность процедуры предрасполагает к гемодинамическим 
нарушениям за счет более интенсивной ультрафильтрации, 
особенно у пациентов, нуждающихся в удалении большого ко-
личества жидкости. Относительные преимущества и недостат-
ки каждого метода представлены в таблице 17.

Таблица 17. Относительные преимущества и недостатки интермиттирующего гемодиализа и постоянной вено-венозной 
гемофильтрации [15]
Table 17. Relative advantages and disadvantages of continuous venovenous hemofiltration (CVVH) compared with conventional intermittent 
hemodialysis (IHD) [15]
Показатель ИГД ПВВГ
Доза лечения 3–5 часов в сутки 4–7 раз в неделю До 24 часов в сутки 7 дней в неделю
Технические потребности Водоподготовка, инженерное обслуживание Не нуждается в специальной инфраструктуре

Гемодинамика Гипотензия из-за агрессивной УФ Лучшая гемодинамическая стабильность 
вследствие плавного удаления жидкости

Удаление калия, креатинина, мочевины Быстрое Медленное в случае перерывов процедуры

Преимущества Приготовление диализата on-line, возможность 
диагностических и лечебных процедур

Плавное удаление жидкости и устранение 
гиперазотемии, гиперкалиемии, нет 
нужды в специальной инфраструктуре

Недостатки Вероятность дизэквилибриума, 
высокая стоимость оборудования

Большая потребность в антикоагулянтах, 
снижение мобильности пациента, высокая 
стоимость замещающих растворов

Таблица 16. Параметры режимов ЗПТ (мл/ч) для различных 
аппаратов ЗПТ [116]
Table 16. Parameters of renal replacement therapy (RRT) modes 
(ml/h) for different RRT devices [116]
Параметры Субституат Диализат Ультрафильтрат
CVVHD 600–4200 0–1800
CVVH 600–4200 0–1800
HV-CVVH 600–9600 0–1200
CVVHDF 0–4200 0–4200 0–1800
SCUF 600–6000
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У пациентов со стабильной гемодинамикой выбор способа 
ЗПТ (непрерывный или интермиттирующий) при наличии опыт-
ного персонала не влияет на исход заболевания [16]. Однако 
у пациентов в критическом состоянии, нуждающихся в респи-
раторной и/или кардиотонической/вазопрессорной поддерж-
ке, в случае развития ОПП предпочтительно использовать не 
классический (интермиттирующий) гемодиализ, а продленную 
заместительную почечную терапию (ПЗПТ). После достижения 
метаболической компенсации (нормализации уровня калия, 
бикарбоната, мочевины и креатинина) и при условии сохране-
ния олигоанурии возможен либо переход на режим классиче-
ского (интермиттирующего) гемодиализа, либо продолжение 
непрерывной ЗПТ в режиме, обеспечивающем поддержание 
гомеостаза до улучшения функции почек. Так, в исследовании 
Stevens с соавт. для лечения пациентов с острой почечной не-
достаточностью в раннем послеоперационном периоде после 
ОТС последовательно применяли различные методы ЗПТ. Не-
посредственно после операции, на фоне гемодинамических на-
рушений, с целью коррекции гиперлактатемии и миоглобине-
мии проводили ПВВГ. Затем процедура была заменена ПВВГД. 
После стабилизации состояния часть пациентов получала ин-
термиттирующий гемодиализ [17-20]. 

Проведено значительное число исследований с целью опре-
деления оптимального метода ЗПТ для лечения больных с ОПП, 
но ни в одном из них не удалось выявить статистически значи-
мых преимуществ постоянных, интермиттирующих или прод-
ленных методов с точки зрения выживаемости, длительности 
пребывания в стационаре или сроков восстановления функции 
почек [21-24]. В последние годы для лечения больных с ОПП 
были предложены методики, являющиеся переходными по про-
должительности между интермиттирующими и постоянными, 
так называемые продленные. К ним можно отнести продлен-
ный низкоэффективный ежедневный диализ (SLEDD) и прод-
ленную низкоэффективную ежедневную диафильтрацию —  
sustained low-efficiency daily diafiltration (SLEDD-f) [25-27].

Методика SLEDD (Sustained low-efficiency daily dialysis/ прод-
ленный низкоэффективный ежедневный диализ) – это гибрид-
ная форма ЗПТ, сочетающая в себе черты непрерывной ЗПТ 
и интермиттирующего программного гемодиализа. Характер-

ными ее особенностями является медленный поток диализата, 
продолжительность более 5 часов и ежедневность применения.

Методика SLEDD-f применяется по 8 часов ежедневно или че-
рез день при кровотоке 100 мл/мин, потоке диализата 200 мл/
мин и замещении в режиме on-line [28]. 

Проспективные контролируемые исследования в нескольких 
центрах, которые используют стандартное диализное оборудо-
вание для гибридных методов, документально подтвердили, что 
продленный низкоэффективный диализ обеспечивает (1) удале-
ние растворенных веществ, сравнимое с удалением, полученным 
при прерывистом гемодиализе и непрерывной вено-венозной 
гемофильтрации, даже если используются высокие скорости за-
мещения жидкости, (2) хорошую гемодинамическую переноси-
мость, подобную наблюдаемой при непрерывной вено-венозной 
гемофильтрации, (3) значительно сниженное использование ге-
парина по сравнению с непрерывной вено-венозной гемофиль-
трацией, (4) простоту в обращении и высокую приемлемость для 
персонала отделения интенсивной терапии, (5) снижение затрат 
на лечение и (6) возможность ночных процедур, обеспечиваю-
щих неограниченный доступ пациентов для дневных процедур.

Проведенные исследования не обнаружили существенных 
различий в таких параметрах, как среднее артериальное дав-
ление, сердечный выброс и системное сосудистое сопротивле-
ние, при равной скорости клиренса мочевины и креатинина при 
проведении SLEDD и непрерывного гемодиализа [3,4]. В миро-
вой практике SLEDD получил высокую оценку врачей отделе-
ний интенсивной терапии для работы с пациентами с острым 
повреждением почек, имеющими нестабильную гемодинамику.

В таблице 18 представлено сравнение различных видов ЗПТ 
[117].

Полученные результаты свидетельствуют, что постоянные и 
интермиттирующие методики являются взаимодополняющими 
в лечении ОПП. На сегодняшний день основными тенденция-
ми являются раннее и профилактическое использование ЗПТ. 
Предварительные результаты применения такого подхода пред-
ставляются обнадеживающими. Однако нет ясности, насколько 
должны быть расширены показания и до какой степени увели-
чена доза ЗПТ для достижения оптимальных результатов. Это и 
должно явиться предметом дальнейших исследований. 

Таблица 18. Различные виды заместительной почечной терапии [117]
Table 18. Renal replacement therapy (RRT) modalities [117]

Режим ЗПТ
Интермиттирующий  
гемодиализ

Продленная  
ЗПТ

Продленный  
низкоэффективный 
ежедневный диализ

Механизм удаления 
растворенных веществ диффузия конвекция и/или диффузия диффузия

Продолжительность 3-4 часа в сутки 24 часа в сутки 6-12 часов в сутки
Скорость потока диализата ≥500 мл/мин 17-35 мл/мин 200-300 мл/мин
Скорость тока крови >200 мл/мин <250 мл/мин 100-200 мл/мин
Гемодинамическая 
стабильность Плохая Хорошая Удовлетворительная/ 

хорошая
Эффективность Высокая Средняя Средняя

Стоимость диализата, 
субституата Низкая

Высокая
Но не нуждается в специальной 
инфраструктуре водоподготовки

Низкая

Недостатки

Вероятность дизэквилибриума
Высокая стоимость оборудования и персонала
Необходимость специальной системы 
водоподготовки, многоместное обеспечение 
водой или удаление использованного раствора
Инженерное обслуживание

Большая потребность 
в антикоагулянтах
Ограничение мобильности 
пациента, высокая стоимость 
замещающих растворов

Значимое охлаждение 
пациента
Требуется специальная 
система водоподготовки 
в больнице
Инженерное 
обслуживание
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