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Макала 4-чү типтеги кардиореналдык синдром же 
өнөкөт рено-кардиалдык синдром жөнүндө баяндайт. 4-
чү типтеги кардио-реналдык синдром деп “бөйрөктүн өн-
өкөт” оорусунун жүрөктүн оорусун пайда кылганы эсеп-
телет. Бөйрөктүн өнөкөт ооруусунун күчөшү жүрөктүн 
комплекстик жана ар тараптан жабырланышына алып 
келет.    

Негизги сөздөр: кардиореналдык синдром, бөйрөк-
түн өнөкөт оорулары, жүрөк-кан тамыр системасы, 
гемодиализ. 

Обзор посвящен кардиоренальному синдрому тип 4, 
или хроническому рено-кардиальному синдрому. Кардио-
ренальный синдром тип 4 был определен как “хронические 
нарушения функции почек, приводящие к болезни сердца”. 
Прогрессирование стадии хроничекой болезни почек 
приводит к комплексному и многоуровневому поражению 
сердца.   

Ключевые слова: кардиоренальный синдром, хрони-
ческие болезни почек, сердечно-сосудистая система, гемо-
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The review is devoted to the cardio-renal syndrome type 
4 or chronic Reno-cardiac syndrome. Cardio-renal syndrome 
type 4 was defined as “chronic renal dysfunction, leading to 
heart disease”. The progression stage hronicheskoi kidney 
disease leads to complex and multi-level heart damage. 

Key words: cardiorenal syndrome, chronic kidney 
diseases, cardiovascular system, hemodialysis 

Как было отмечено Eckardt and colleagues (2013) 
[1] хроническая болезнь почек (ХБП) определяется 
как нарушение функций почек или протеинурия, 
подтвержденные два или более раз за период 
продолжительностью три и более месяцев. Для 
оценки гломерулярной фильтрации рекомендуется 
метод расчета, и в последнее время предпочтение 
отдается уравнению, предложенному Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration (чаще всего 
известен как CKD-EPI), которое принимает во 
внимание пол, возраст, этническое происхождение и 
концентрацию креатинина сыворотки крови 
(KDIGO, 2013) [2]. Протеинурия предпочтительно 
должна быть оценена соотношением альбумина мочи 
к креатинину (KDIGO, 2013) [2]. На основе этих 
измерений ХБП классифицируется на шесть стадий 
по скорости клубочковой фильтрации (СКФ) (С1, С2, 
С3A, С3B, С4, и С5) и три стадии протеинурии (1, 2 
и 3), когда стадия 1 признается при нормальных 
показателях, а стадия 3 отражает самое тяжелое 
состояние [2]. 

Заболевания почек и сердца часто сосущест-

вуют [3]. Функция сердца сильно зависит от 
регуляции водно-солевого обмена почками, которая 
прямо зависит от кровотока и давления создаваемого 
сердцем. Ухудшение функции одного из этих 
органов вызывает порочный круг событий, ведущих 
к мультиорганной недостаточности. Хотя и хорошо 
известно о нарушении функции почек у пациентов с 
заболеваниями сердца [4-6], остается неясным 
является ли почечная недостаточность пассивным 
ответом на недостаточность сердечной деятельности. 
Сосуществование сердечной и почечной патологии у 
одного и того же пациента с 2004-года стало назы-
ваться кардио-ренальным синдромом (КРС), являясь 
объектом многочисленных исследований. Клини-
ческая классификация кардиоренального синдрома 
основана на первичной дисфункции органов, крите-
рии классификации недавно были рассмотрены рабо-
чей группой Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) 
[7-11]. 

КРС тип 4, или хронический рено-кардиальный 
синдром, был определен как “хронические наруше-
ния функции почек, приводящие к болезни сердца” и 
подразумевает крайнюю степень риска сердечно-
сосудистых заболеваний у больных с ХБП, в том 
числе хроническими гломерулонефритами и ауто-
сомно-доминантным поликистозом почек [12, 13]. 

Согласно консенсусу ADQI [14] хронический 
рено-кардиальный синдром (КРС тип 4) - это ХБП 
приводящая к дисфункции, повреждению и/или 
заболеванию сердца. При этом имеется в виду, что 
заболевание или нарушение функции сердца раз-
вивается вторично по отношению к ХБП. Сущест-
вует градуированная и независимая ассоциация 
между тяжестью ХБП и неблагоприятными сердеч-
ными исходами. В недавно проведенном мета-ана-
лизе [15], была описана экспоненциальная зависи-
мость между тяжестью дисфункции почек и риском 
всех случаев смертности, показано преобладание 
сердечно-сосудистой смертности, составляющей 
более 50% общей смертности [10]. 

С прогрессированием стадии ХБП, кульмина-
цией которой является необходимость заместитель-
ной почечной терапии (ЗПТ) в качестве компонента 
стадии С 5 ХБП, связи между ХБП и поражением 
сердца становятся комплексными и многоуровне-
выми. С неуклонным ростом больных с ХБП в 
популяции, ожидается, что КРС тип 4 может вызвать 
значительные последствия, как на индивидуальном, 
так и на общественном уровне [14]. 

При коронарной болезни сердца (КБС) и 
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сердечной недостаточности в развитии болезней 
почек и сердца могут быть одни и те же или общие 
факторы риска, отражающие распространенность 
поражения сосудов и эндотелиальной дисфункции 
и/или токсический эффект уремии [16]. Кроме того, 
наличие самой КБС может способствовать склон-
ности к аритмии и застойной сердечной недостаточ-
ности [17]. Прогрессирование патологии почек 
приводит к повреждению сердца через различные 
механизмы и факторы, как традиционные, так и 
нетрадиционные, некоторые из которых являются в 
кульминации результатом самой процедуры диализа 
у пациентов с терминальной почечной недостаточ-
ностью [18, 14]. 

Были проанализированы данные более чем 1,4 
миллиона человек в нескольких мета-исследованиях 
[19, 20]. Риск сердечно-сосудистой смертности изме-
нился ненамного при СКФ более 75 мл/мин/1,73 m² 
после поправки на традиционные сердечно-сосу-
дистые риск факторы, и линейно увеличивается с 
уменьшением СКФ ниже этих показателей [19, 20]. 
Сердечно-сосудистая смертность была выше почти в 
два раза у больных с 3-й стадией ХБП (СКФ 30-59 
мл/мин*1,73 m²) и в три раза выше на стадии С 4 (15-
29 мл/мин*1,73 m²), чем у лиц с нормальной функ-
цией почек [19, 20]. При альбуминурии в верхнем 
пределе (30-299 мг/г) риск сердечно-сосудистой 
смертности с поправками повышается более чем в 
два раза по сравнению с таковой у лиц с нормальной 
альбуми-нурией [19, 20]. Даже небольшой рост 
альбуминурии требует клинического внимания.  

Важно, что у пациентов с развитой ХБП (стадии 
С3А и С3В), сердечно-сосудистая смертность нам-
ного больше чем уровень почечной недостаточности 
[21-23]. Эти данные указывают, что истинная 
тяжесть болезни у пациентов с ХБП связано с 
повышенным риском сердечно-сосудистых событий, 
нежели риском достижения терминальной почечной 
недостаточности и требующей ЗПТ. Только у 
пациентов с поздней стадией ХБП (С4) риск почеч-
ной недостаточности превышает риск сердечно-
сосудистых событий [24, 25].  

У пациентов в начальной стадии или в стадии 
развития ХБП увеличивается частота гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ). В развитии ГЛЖ кроме 
гипертензии могут играть роль и почечная анемия 
[26], и увеличение жесткости сосудов, что в после-
дующем ведет к снижению коронарного резерва [27]. 
Как известно подавляется и экспрессия эндотелиаль-
ной синтазы оксида азота (eNOS), что предполагает 
возможный механизм коронарной эндотелиальной 
дисфункции в ранние стадии ХБП [28]. Гистологи-
чески, ГЛЖ при ХБП характеризуется миокардиаль-
ным фиброзом, что может приводить к нарушению 
сократимости. Хотя эти данные противоречивые 
[29]. 

ХБП также вызывает дислипидемию и воспале-
ние [30]. У пациентов с нарушенной функцией почек 
и высокой альбуминурией липидный профиль стано-
вится атерогенным, отчасти по причине нарушения 

функции холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП) и чрезмерного окисления 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) [31]. Кроме того, воспаление является одним 
из патогенетических факторов, который может 
внести свой вклад в развитие и прогрессирование 
сердечно-сосудистых заболеваний, как это было 
подтверждено в исследованиях, где показано значи-
тельное увеличение С-реактивного белка у пациен-
тов с ХБП со значимой положительной корреляцией 
с резистивным индексом почек и отрицательной 
корреляцией с СКФ [32-34]. 

Другие факторы повышающие сердечно-сосу-
дистый риск у пациентов с ХБП включают подьем 
активности ренин-ангиотензиновой (РААС) и симпа-
тической нервной систем. Ангиотензин стимулирует 
продукцию супероксидов, интерлейкина-6 и других 
цитокинов. Биоактивность оксида азота, который 
участвует в сокращении и росте гладкой мускула-
туры сосудов, агрегации тромбоцитов, а также в 
адгезии лейкоцитов в эндотелий, уменьшается. У лиц 
с ХБП падает активность ренелазы. Все эти 
вазоактивные сдвиги препятствуют нормальной 
эндотелиальной функции [28, 35].  

Также, у пациентов с ХБП значительно увели-
чивается концентрация B-типа натрийуретического 
пептида и связанного с N-терминалом про-В-типа 
натрийуретического пептида по сравнению с пациен-
тами соответствующего возраста и пола с нормаль-
ной функцией почек, даже без явной сердечной 
недостаточности [36].  

В последние годы особое внимание было 
уделено роли задержки фосфатов и связанных с ней 
расстройств, подпадающих под раздел минеральных 
и костных нарушений ХБП (ХБП-МКН). У пациен-
тов с нарушением функции почек часто развивается 
дефицит активности витамина Д из-за отсутствия его 
предшественника, нарушения активности почечного 
фермента 1 α-гидроксилазы, который преобразует 
этот предшественник в активный гормон, или обоих 
[37]. В результате этого нарушается фосфорно-каль-
циевый обмен в тканях и возникает гиперфос-
фатемия [38]. 

Данное расстройство характеризуется ранним 
нарушением скелетного гомеостаза, уменьшением 
активности витамина D, и последующим гиперпара-
тиреозом. В отношении к 4-типу КРС, проявляется 
кальцификация сосудов, сосудистая сеть и клапаны 
сердца буквально фенотипически трансформируются 
и начинают окостеневать.  

В частности, гладкомышечные клетки сосудов 
подвергаются преобразованию в клетки, которые 
имеют характерные остеобластам признаки, экспрес-
сирующие такие же клеточные маркеры и генери-
рующие такие же клеточные продукты, необходимые 
для производства и поддержания костной ткани [39]. 

У гемодиализных пациентов, функционирую-
щий артериовенозный шунт, дополнительно вносит 
вклад в объемную перегрузку [40]. Это увеличение 
сердечной нагрузки приводит к компенсаторной 
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гипертрофии, и соответственно - к чрезмерной рабо-
те сердечных миоцитов с ростом потребности в 
доставке кислорода. Неизбежно происходит отмира-
ние и фиброз миоцитов, приводящий к расширению 
камер и систолической дисфункции [41, 42]. 

Но в другом исследовании результаты показали, 
что гипертрофия сердца, вызванная ХБП, не 
сопровождается потерей клеток. Данные указывали 
на то, что ХБП не приводит к гибели сердечных 
клеток [43]. 

ХБП может внести свой вклад в развитие и 
прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний 
несколькими патофизилогическими процессами, но 
они еще не охарактеризованы в полной мере. 
Функции почек и сердца тесно связаны между собой 
через несколько распространенных патогенети-
ческих механизмов, определяющих развитие 4-типа 
КРС. Тем не менее, мало известно относительно 
того, могут ли специфические почечные расстройст-
ва, такие как ХБП-МКН, дисфункция эндотелия, 
задержка жидкости или активация РААС и нейро-
эндокринной системы способствовать дисфункции 
правого желудочка [44-46]. 

Таким образом, сердечно-сосудистый риск у 
пациентов с ХБП на любой стадии, а в особенности 
на С5-С5Д многогранен. Кроме традиционных вклю-
чает нетрадиционные, специфичные к почкам меха-
низмы. Выяснение этих механизмов могло бы 
указать на способы уменьшения сердечно-сосудис-
того риска у лиц с ХБП. Недостаточно изучены 
функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы, в частности эндотелиальная функция у 
пациентов с последней стадией ХБП и сопутствую-
щими нарушениями минерального обмена, с 
анемией, и их изменениями на фоне получаемого 
ЗПТ (гемодиализ или пересадка почки). ХБП харак-
теризуется поражением сосудов с нарушением эндо-
телиальной функции и повышением жесткости, 
спадом биоактивности оксида азота и дефицитом 
витамина Д. 
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