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Определение и классификация  
кардиоренального синдрома
Кардиоренальный синдром (КРС) – это расстройст-

во сердца и почек, при котором острая или хрониче-
ская дисфункция одного из этих органов ведет 
к острой или хронической дисфункции другого [1, 2]. 
Определение и классификация этого состояния пред-
ставлены С. Ronco et al. на Всемирном конгрессе не-
фрологов в 2007 г. [3]. КРС в зависимости от наличия 
острой/хронической сердечной недостаточности 
(ОСН/ХСН), а также первичности/вторичности воз-
никновения поражения сердца или почек по отноше-
нию друг к другу подразделяется на 5 основных типов 
(таблица). 

Этиология и механизмы развития
S.A. Hunt et al. представляют КРС как расстройст-

во гемодинамики – от острого отека легких с гипер-
тензией и перегрузкой объемом до кардиогенного 
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kidney disease, they may be secondary prevention of cardiovascular death. 

Key words: cardiorenal syndrome, chronic kidney disease, chronic heart failure, statins, treatment, prevention

Классификация КРС (по C. Ronco et al [1])

Тип КРС Характеристика

Острый КРС (1-й тип)
ОСН, приводящая  
к формированию ОПН

Хронический КРС (2-й тип)
ХСН, приводящая  
к формированию ХПН

Острый ренокардиальный 
 синдром (3-й тип)

ОПН, приводящая  
к формированию ОСН

Хронический ренокардиаль-
ный синдром (4-й тип)

ХПН, приводящая  
к формированию ХСН

Вторичный КРС (5-й тип)

Системные состояния,  
приводящие к формированию 
ХСН/почечной дисфункции 
(ОПН, ХПН/ХБП)

Примечание. ОПН – острая почечная недостаточность;
ХПН – хроническая почечная недостаточность;  
ХБП – хроническая болезнь почек
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 шока и гипотензии [4]. Его патофизиология сложнее, 
чем при обычном понижении сердечного выброса 
или почечной дисфункции. Такие факторы, как ок-
сид азота, простагландины, натрийуретический пеп-
тид и эндотелин, могут воздействовать на почечную 
перфузию независимо от сердечной гемодинамики, 
и наоборот [5].

ХБП способствует артериальной гипертензии (АГ) 
и дислипидемии, что в свою очередь приводит к про-
грессированию ХПН. Более того, АГ, дислипидемия 
и сахарный диабет (СД), вместе взятые, являются 
 факторами риска развития дисфункции эндотелия 
и прогрессирования атеросклероза. Увеличение коли-
чества медиаторов воспаления и активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы способствуют 
ускорению развития атеросклероза при ХБП, что при-
водит к увеличению числа случаев ХСН, ишемической 
болезни сердца и инсульта. Больные ХПН подверже-
ны большей смертности и заболеваемости в результа-
те сердечно-сосудистой патологии [6].

Распространенность, прогноз,  
методы профилактики и лечения
Возрастающая распространенность ХБП и ХСН 

способствует увеличению числа случаев КРС, которое 
в дальнейшем продолжает расти вследствие повыше-
ния выживаемости больных с ХСН и ХБП [7, 8]. Слож-
ная патофизиология КРС затрудняет лечение этой ка-
тегории больных [9]. Установленные терапевтические 
подходы, в частности применение диуретиков, часто 
ассоциируются с резистентностью и ограниченным 
клиническим успехом [7, 10].

F. Fabian et al. приводят данные об общности таких 
факторов риска ХСН (2-й тип) и ХБП (4-й тип), как 
возраст, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) 
в анамнезе, АГ, СД [11]. Вдобавок авторы отмечают, 
что ухудшение функции почек также является незави-
симым фактором риска смертности у больных с деком-
пенсированной ХСН. Более того, больные с ХБП  чаще 
умирают от ССЗ, чем вследствие развития почечной 
недостаточности [12–14]. Учитывая плохой прогноз 
КРС [7, 10], P.A. McCullough et al. придают большое 
значение его профилактике [15]. Методы профилак-
тики КРС зависят от его типа и заключаются в предот-
вращении декомпенсации ХСН (2-й тип), регули-
ровании артериального давления и гиперволемии, 
профилактике острой почечной недостаточности 
(3-й тип), замедлении прогресса ХБП (4-й тип), лече-
нии системных заболеваний, лежащих в основе 5-го ти-
па [7, 9, 10, 12]. 

Среди методов профилактики и лечения КРС на-
ряду с применением ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) [10, 16–18], β- блока-
торов [16, 19, 20], антианемических препаратов [21–23] 
и диуретиков [7, 10, 24] актуальны и рекомендуются 
рядом рандомизированных исследований статины – 

ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглютарил-коэнзим А 
редуктазы [25–29], которые регулируют функциональ-
ное состояние как сердца, так и почек и которые прак-
тически не используются для профилактики КРС [25]. 
Авторы вышеуказанных исследований отмечают 
у больных, леченных статинами, меньше случаев 
острого коронарного синдрома (1-й тип), ХСН (2-й тип), 
ХБП (4-й тип), так как терапия ингибиторами 
3-гидрокси-3-метилглютарил-коэнзим А редуктазы за-
медляет прогрессирование повреждения почек, а в ря-
де случаев приводит к его обратному развитию [30, 31].

Роль и механизмы влияния статинов  
при кардиоренальном синдроме
Статины благоприятно влияют на почечную гемо-

динамику [32], регулируют эндотелиальную дисфунк-
цию [33], пролиферацию мезангиальных клеток [34], 
оказывают противовоспалительное [35, 36] и иммуно-
модулирующее действие [37], повышают почечную 
перфузию и уменьшают повышенную проницаемость 
в отношении плазменных белков [33]. При анализе 
13 клинических исследований было установлено, что ли-
пидснижающая терапия обладает ренопротективными 
свойствами, способствуя сохранению скорости клубоч-
ковой фильтрации, уменьшению протеинурии и тормо-
жению прогрессирования поражения почек [38–42].

A.A. House рекомендует при КРС 4-го типа целе-
направленное лечение многочисленных факторов ри-
ска, таких как липиды, СД, курение, АГ, ожирение, 
прием алкоголя, с одновременной модификацией 
 образа жизни, что, несомненно, замедлит прогресси-
рование этого синдрома [12].

Даже 5-й тип КРС частично можно предупредить 
терапией статинами системных аутоимунных заболе-
ваний [43], диабетической нефропатии [28], ревма-
тоидного артрита, системной красной волчанки, ко-
торые ассоциируются с повышенным риском ССЗ, 
ранней смертностью и повреждающим влиянием 
на функцию почек [44–47]. Вовлечение сердечно-
сосудистой системы и почек при вышеуказанных но-
зологиях обусловлено воспалением, эндотелиальной 
дисфункцией – понижением уровня оксида азота, ок-
сидативным стрессом, нестабильной атеросклероти-
ческой бляшкой и прокоагулянтным состоянием в свя-
зи с атеросклерозом и в той или иной степени может 
контролироваться статинами [43, 48]. Более того, ре-
зультаты недавних исследований причисляют ХБП 
к факторам высокого риска ССЗ, что также требует 
 лечения статинами [49, 50].

В исследовании GREACE показано, что лечение 
аторвастатином повышает фильтрацию по сравнению 
с таковой у не леченных статинами больных с ХСН как 
при наличии, так и при отсутствии метаболического 
синдрома или СД [51–53]. При клинически значитель-
ном улучшении функции почек на каждые 5 % повы-
шения фильтрации отмечалось понижение риска 
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сердечно-сосудистых осложнений на 16 % [51]. Иссле-
дование TNT выявило зависимость эффекта статинов 
от дозы применяемого препарата: аторвастатин в су-
точной дозе 80 мг по сравнению с 10 мг уменьшает 
риск ССЗ на 32 % у больных с ХБП и на 15 % у боль-
ных с нормальной фильтрацией [54].

Назначение статинов при хронических прогрес-
сирующих нефропатиях обосновано результатами 
 экспериментальных и клинических исследований, 
свидетельствующих о том, что присоединение липид-
снижающей терапии повышает эффективность препа-
ратов, обладающих нефропротективным действием 
(ИАПФ) [55–58]. Диабетическая нефропатия уже 
на стадии микроальбуминурии может рассматривать-
ся как самостоятельное показание к применению ста-
тинов [59]. Следовательно, использование статинов, 
особенно в сочетании с ИАПФ [29], является эффек-
тивной мерой профилактики КРС у пациентов с вы-
соким риском его развития, улучшает качество их жиз-
ни и выживаемость [13, 60], а у додиализных больных 
с ХБП может служить вторичной профилактикой кар-
диоваскулярной смертности [39, 60–63]. 

Однако рандомизированные исследования Die 
Deutsche Diabetes Dialyse [64] и AURORA [65] не вы-
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Л И Т Е Р А Т У Р А

явили у диализных больных преимущества терапии 
статинами, отметив лишь уменьшение на 8 и 4 % со-
ответственно кардиоваскулярной смертности, нефа-
тальных случаев инфаркта миокарда и инсульта. В то 
же время группа SHARP [66] указала на положитель-
ный эффект статинов как у додиализных больных 
с ХБП, так и у находящихся на гемодиализе, отметив 
уменьшение количества сердечно-сосудистых ката-
строф на 17 %, что свидетельствует о безопасности 
и хорошей переносимости высоких доз статинов 
у больных с ХБП [26]. Разноречивость литературных 
данных свидетельствует о недостаточно изученных па-
тогенетических механизмах развития терминальной 
стадии ХБП у больных, находящихся на гемодиали-
зе, и подтверждает тот факт, что прогрессирующий 
атеросклероз и высокая частота внезапной смерти от 
аритмии не поддаются изменению статинами [26]. 
Резюмируя, можно отметить, что роль статинов в пер-
вичной профилактике ССЗ у больных с ХБП нуж-
дается в дальнейшем изучении, необходимы допол-
нительные иссле дования для выявления их роли 
в уменьшении риска кардиоваскулярных осложнений 
при ХБП с целью предоставления врачам протоколов 
лечения больных с КРС.
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