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Азыркы учурда биз жүрѳктүн жетишсиздиги (ЖЖ) 

кѳбѳйүп жатканын кѳрүп жатабыз. Ал бѳйрѳктүн же-

тишсиздиги менен оорулуктун кѳбѳйгѳнүнѳ, ѳлүмдүкѳ жа-

на саламат сактоого кѳп каражат кеткенине себеп болуп 

келет. ЖЖ менен ооругандардын 50% жакын сол карынча-

нын (СК) ыргытылган фракциясы сакталынган (СКЫФС). 

ЖЖ менен ооругандардын бѳйрѳктүн ѳнѳкѳт ооруусу 

(БОО) оорукананын ичиндеги ѳлүмдүкѳ алып келерин бай-

калган. Борбордук веноздук жана ички басымдыгы кѳтѳ-

рүлгѳнү, СК чоӊойгону жана түзүлүшү бузулганы, ренин-

ангиотензин-альдостерондук системанын иштеши, кыл-

кылданганына байланыштуу бузулушу, ѳпкѳ гипертензиясы 

жана оӊ карынчанын иштешинин бузулушу СК ыргытыл-

ган фракциясы сакталынган жүрѳктүн жетишсиздигинин 

кардиореналдык синдромунда (КРС) негизги ролду аткары-

шат. КРС жүрѳк менен бѳйрѳктүн бузулушунун биомар-

керлору органдардын начарлашын так аныктайт жана 

туура дарылаганды жакшыртат. 

Негизги сѳздѳр: жүрѳк, бѳйрѳк, жүрѳктүн жетиш-

сиздиги, бѳйрѳктүн иштеши, бузулушу, түйдөкчөлөрдүн 

чыпкалоосу, ылдамдык. 

В настоящее время мы наблюдаем эпидемию сердеч-

ной недостаточности (СН), которая является причиной 

значительной заболеваемости, смертности и расходов на 

здравоохранение, особенно в контексте сопутствующего 

поражения почек. Почти 50% пациентов с СН имеют со-

хранную фракцию выброса левого желудочка (ЛЖ). Было 

показано, что у пациентов с СН, как острое почечное по-

вреждение, так и прогрессирующая хроническая болезнь 

почек (ХБП) являются независимыми предикторами внут-

рибольничной смертности. Повышенное центральное ве-

нозное и внутрибрюшное давления, гипертрофия и дефор-

мация ЛЖ, активация ренин-ангиотензин-альдостероно-

вой системы, окислительное повреждение, легочная гипер-

тензия и дисфункция правого желудочка играют ключевые 

роли в патогенезе кардиоренального синдрома (КРС) на 

фоне СН с сохраненной фракцией выброса (СНСФВ). С це-

лью оптимальной терапии наличие биомаркеров поврежде-

ния почек и сердца предлагает точную диагностику и коли-

чественную оценку повреждения органов при КРС и позво-

лит повысить эффективность целенаправленной терапии 

в данной группе населения. 

Ключевые слова: сердце, почка, сердечная недоста-

точность, функции почек, нарушения, клубочковая филь-

трация, скорость. 

We are currently experiencing an epidemic of heart failure 

(HF) which is responsible for significant morbidity, mortality, 

and health care expenditure, especially in the context of coexis-

tent kidney disease. With almost 50% of patients with HF having 

preserved ejection fraction. In patients with HF, both acute 

kidney injury and advanced chronic kidney disease (CKD) have 

been shown to be independent predictors of in-hospital morta-

lity. Elevated central venous and intra-abdominal pressure, left 

ventricular (LV) hypertrophy, LV strain, renin-angiotensin-al-

dosterone system activation, oxidative injury, and role of pulmo-

nary hypertension and right ventricular dysfunction play key 
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roles in the pathogenesis of cardiorenal syndrome (CRS) in the 

backdrop of HF with preserved ejection fraction (HFPEF). The 

availability of biomarkers of renal and cardiac injury offer a 

new dimension in accurately diagnosing and quantifying end or-

gan damage in CRS and will improve the accuracy of goal-di-

rected therapies in this population. 

Key words: heart, kidney, heart failure, kidney function, 

disorders, glomerular filtration, speed. 

Введение. Кардиоренальный синдром (КРС) 

был определен как нарушение функции сердца и по-

чек, вследствие чего острая или хроническая недоста-

точная работа одного органа может вызывать острую 

или хроническую дисфункцию другого [1]. Этот 

сложный и двунаправленный характер патофизиоло-

гических взаимодействий между сердечной и почеч-

ным недостаточностями является основной причиной 

госпитализаций, расходов на здравоохранение и не-

благоприятных исходов [2]. Существует большое ко-

личество литературы в отношении нарушений в пато-

физиологии, нейрогуморальной дисрегуляции, диаг-

ностических путей и вариантов лечения у пациентов 

с КРС в контексте сердечной недостаточности (СН) со 

сниженной фракцией выброса левого желудочка 

(СнФВ). Тем не менее, на сегодняшний момент имее-

тся мало информации о патофизиологии и вариантах 

лечения ухудшения почек при СНСФВ.  

В этом обзоре рассматриваются основные пато-

физиологические нарушения при КРС у пациентов с 

СНСФВ, а также изложены диагностические страте-

гии, применимые в этой популяции. 

Эпидемиология. СН является огромной пробле-

мой в клинике и в общественном здравоохранении, 

затрагивающая более 23 миллионов человек во всем 

мире [3]. Недавний обзор исследований показал, что 

50% пациентов с СН имеют сохраненную фракцию 

выброса ЛЖ [4]. Почечная дисфункция является од-

ним из наиболее важных независимых факторов рис-

ка, предполагающих плохие исходы и смертность от 

всех причин у пациентов с СН [5]. У пациентов, гос-

питализированных с СН, повышенная креатининемия 

при поступлении и подъем креатинина сыворотки 

крови во время нахождения в стационаре предсказы-

вают дальнейшее удлинение сроков пребывания, рост 

кратности повторной госпитализации и смерть [6].  

Ухудшение ренальной функции определяется 

как абсолютное увеличение плазменного креатинина 

≥ 0,3 мг/дл во время лечения острой декомпенсиро-

ванной СН (ОДСН) [7]. Согласно реестру ADHERE у 

30% пациентов с ОДСН была почечная недостаточ-

ность [8].  

Факторы риска и патофизиология. Известно, 

что факторы риска, такие как пожилой возраст, арте-

риальная гипертензия, сахарный диабет, ожирение и 

коронарная болезнь сердца являются факторами рис-

ка развития СНСФВ [9]. Физиологически нарушение 

расслабления левого желудочка (ЛЖ) и повышение 

пассивной жесткости являются фундаментальными 

функциональными нарушениями при СНСФВ. Уве-

личение диастолического давления в ЛЖ вызывает 

увеличение левого предсердия и легочного венозного 

давления, приводящее к застою в легочных венах. 

Кроме того, систолическая жесткость желудочков и 

сосудов с увеличением возраста и гипертонии влияет 

на баланс давление-объем и ухудшает диастоличе-

скую дисфункцию [10]. Перегрузка давлением, воз-

никшая в результате продолжительной гипертензии, 

приводит к ремоделированию сердца, являющейся 

причиной диастолической дисфункции и концентри-

ческой гипертрофии. При длительной перегрузке 

давлением диастолическая дисфункция прогресси-

рует, что в конечном итоге приводит к СНСФВ [11].  

У пациентов с СНСФВ на функцию почек могут 

влиять длительная гипертензия, гипертрофия ЛЖ, 

глобальное продольная деформация ЛЖ, повышен-

ные центральное венозное давление (ЦВД), внутри-

брюшное давления (ВБД), правожелудочковая СН, 

легочная гипертензия, пороки сердца, изменения в ре-

нин-ангиотензин-альдостероновой системе (РААС), 

симпатическая стимуляция и эндотелиальная дис-

функция. 

Патофизиологические механизмы, действую-

щие в кардиоренальном синдроме при СНСФВ. 

Центральное венозное давление и повышение 

внутрибрюшного давления. Согласно закону Пуа-

зейля, сердечный выброс зависит от градиента давле-

ния в капиллярных сетях организма. СНСФВ вызы-

вает повышение ЦВД, что снижает градиент через 

сеть клубочковых капилляров, уменьшая кровоток че-

рез почечные капилляры. Патофизиология того, как 

повышенное ЦВД и ВБД влияют на функцию почек, 

показана на рисунке 1.  
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Рис. 1. Патофизиология нарушения функции почек при повышении центрального 

венозного и внутрибрюшного давлений. 

Исследования на собаках выявило, что подъем 

венозного давления на 20 мм рт.ст. вызвало снижение 

образования мочи на 30% [12]. Другое исследование 

на свиньях показало, что рост давления в почечных 

венах является причиной значительного спада пока-

зателей кровотока в почечной артерии и скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ), потери белка с мо-

чой, повышения активности альдостерона и ренина 

[13]. Кроме того, высокие ЦВД и почечное венозное 

давление увеличивают внутрипочечное интерсти-

циальное давление, что приводит к почечному интер-

стициальному фиброзу и нарастанию давления в 

канальцах, что дополнительно снижает СКФ [14].  

В исследовании 145 пациентов, поступивших с 

ОДСН, которым проводилась интенсивная меди-

каментозная терапия, изучались данные гемодинами-

ки под контролем инвазивной гемодинамики с ис-

пользованием катетера легочной артерии. У пациен-

тов с высоким ЦВД при поступлении (18±7 мм рт.ст.) 

и после интенсивной медикаментозной терапии (11 ± 

8 мм рт.ст.) развилось нарушение функции почек. 

Damman et al. в исследовании 2557 пациентов также 

выяснил, что подъем ЦВД был связан с ухудшением 

функции почек и является независимым предиктором 

смертности у больных с сердечно-сосудистыми забо-

леваниями [15]. Концепция того что венозный застой, 

а не артериальный кровоток, является важным медиа-

тором кардиоренальной недостаточности подтверж-

даются данными Исследования Оценки Застойной 

Сердечной Недостаточности и Эффективности Кате-

теризации Легочной Артерии (ESCAPE), в котором 

только основное правопредсердное давление корре-

лирует с креатинином плазмы крови [16].  

Недавние исследования предполагали сильную 

корреляцию между показателями почечного крово-

тока и исходами СН вне зависимости от СКФ [17]. 

Nijst et al. [18] в новом исследовании сравнили показа-

тели внутрипочечной гемодинамики у здоровых лю-

дей и пациентов с СН при внутрисосудистой объем-

ной нагрузке. Они оценили индекс резистентности, 

рассчитанную по почечному артериальному кровото-

ку, и индекс венозного импеданса, отражающий 

изменения в венозной эластичности, определяемые по 

ЦВД и/или почечному интерстициальному давлению, 

у шести здоровых субъектов и у 40 пациентов с СН со 

сниженной фракцией выброса (СНСнФВ) ЛЖ и у 10 

пациентов с СНСФВ. Данных пациентов подвергали 

объемной нагрузке с помощью одного литра изотони-

ческого гидроксиэтилкрахмала. В ответ на объемную 

нагрузку индекс венозного импеданса значительно 

увеличился у пациентов с СНСнФВ и у пациентов с 

СНСФВ, но данный показатель остался неизменным 

у здоровых людей. Эти показатели возвратились в 

исходное состояние после введения петлевого диуре-

тика. Однако индексы резистентности оставались без 

изменений после объемной нагрузки. Давления 

наполнения, оцененные эхокардиографически, также 

существенно не претерпели сдвигов. Таким образом, 

у пациентов с СН внутрисосудистая объемная нагруз-

ка приводит к ухудшению почечного венозного кро-

вотока еще до того, как давление наполнения сердца 

возрастет и влияет на эффективность диуретиков, и на 

функцию почек.  

Роль легочной гипертензии и дисфункции 

правого желудочка. Легочная гипертензия широко 

распространена у пациентов с СНСФВ. В одном из 

Повышение легочного венозного давления у 

пациентов с СН 

Повышение центрального венозного давления 

Снижение градиента через клубочковую 

капиллярную сеть 

Уменьшение почечного кровотока 

Снижение образования мочи 

Повышение внутрибрюшного давления (ВБД ≥ 8 мм 

рт.ст., Внутрибрюшная гипертензия ≥ 12 мм рт.ст.) 

Повышение почечного венозного давления 

Нарушение функции почек (снижение скорости 

клубочковой фильтрации и почечного кровотока) 
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популяционных исследований оценили встречае-

мость и тяжесть легочной гипертензии у 244 пациен-

тов с СНСФВ и сравнили с 719 взрослыми с легочной 

гипертензией без СН. Они сообщили, что частота ле-

гочной гипертензии у пациентов с СНСФВ составляла 

83% при среднем систолическом давлении в легочной 

артерии (ССДЛА) 48 мм рт.ст. Одновременно ССДЛА 

также строго предсказывало смертность при СНСФВ 

(отношение риска = 1,3 на 10 мм рт.ст.; р<0,001) [19]. 

Большинство пациентов с СНСФВ имели некоторый 

подъем давления в легочной артерии, вторичное по 

отношению к росту давления наполнения левых отде-

лов сердца. Тем не менее, у некоторых данных па-

циентов развивалось заболевание легочных сосудов в 

дополнение к повышенному давлению наполнения 

ЛЖ, что приводило к увеличению сопротивления ле-

гочных сосудов. Согласно исследованию Thenappan et 

al. [20] по сравнению с пациентами с СНСФВ без за-

болеваний легочных сосудов эти пациенты с большей 

вероятностью являлись женщинами и имели увеличе-

ние размеров правого предсердия, гипертрофию пра-

вого желудочка (ПЖ), являющейся следствием увели-

чения правожелудочковой постнагрузки в ответ на 

легочную гипертензию, и более высокое давление в 

правом предсердии.  

Правожелудочковая СН является одним из 

важнейших маркеров плохого прогноза у пациентов с 

легочной гипертензией [21]. Проспективное исследо-

вание Mielniczuk et al. показало, что распространен-

ность ухудшения почечной функции у пациентов с 

легочной гипертензией и правожелудочковой СН сос-

тавляла примерно 34%, что аналогично частоте нару-

шения функции почек у пациентов с левожелудочко-

вой СН [22]. В недавнем исследовании пациентов с 

СНСФВ с нарушением функции почек при острой СН 

наблюдалось значительное снижение функции и уве-

личение толщины стенок ПЖ по сравнению с пациен-

тами без ренальной дисфункции. Данные результаты 

предполагают, что у пациентов с СНСФВ при нару-

шении функции почек возникает неблагоприятное 

ремоделированиеи дисфункция ПЖ [23]. Более того, 

нейрогормональная и симпатическая активация у па-

циентов с СН приводят к хронической болезни почек 

(ХБП). Сочетание легочной гипертензии и ХБП вызы-

вает ремоделирование легочных и почечных сосудов, 

опосредованное нейрогуморальной активацией [24]. 

Воспаление и эндотелиальная дисфункция. В 

последние годы эндотелиальная дисфункция была 

определена как первичное нарушение в патофизиоло-

гии СНСФВ. Сопутствующие заболевания при 

СНСФВ (избыточный вес/ожирение, гипертония, са-

харный диабет, хроническая обструктивная болезнь 

легких, анемия и т. д.) приводят к системному провос-

палительному состоянию, которое вызывает воспале-

ние эндотелия коронарных микрососудов, что допол-

нительно снижает биодоступность оксида азота. Сни-

жение оксида азота влияет на соседние кардиомио-

циты и фибробласты сердца через циклический гуа-

нозинмонофосфат. Жесткие кардиомиоциты и интер-

стициальный фиброз способствуют высокой диасто-

лической жесткости ЛЖ, что в конечном итоге приво-

дит к СНСФВ [25]. Также интересно отметить, что 

сама ХБП вызывает эндотелиальную дисфункцию, 

способствуя тем самым развитию СНСФВ. 

Оксид азота регулирует внутрипочечную гемоди-

намику и клубочковую микроциркуляцию [26]. Более 

того, он независимо и в сочетании с ангиотензином II 

ингибирует реабсорбцию натрия в проксимальных 

канальцах [27]. Таким образом, дефицит оксида азота, 

сопровождающий эндотелиальную дисфункцию, мо-

жет ухудшить почечную функцию, влияя на ауторегу-

ляцию почек, и привести к перегрузке объемом посред-

ством увеличения реабсорбции натрия и воды. 

Роль коронарной микрососудистой дисфунк-

ции. Предполагается, что коронарная микрососудис-

тая дисфункция является новым механизмом, лежа-

щим в основе патогенеза СНСФВ. В недавно опубли-

кованном исследовании PROMIS-HFpEF (Распро-

страненность Микрососудистой Дисфункции при 

Сердечной Недостаточности с Сохраненной Фрак-

цией Выброса) [28] был измерен резерв коронарного 

кровотока у 202 пациентов с СНСФВ без обструктив-

ного заболевания коронарной артерии. Коронарная 

микрососудистая дисфункция зарегистрирована у 

75% пациентов и была связана с повышением отноше-

ния альбумина к креатинину в моче и мозгового нат-

рийуретичесокого пептида, а также признаками нару-

шения работы ПЖ на эхокардиографии. Первый яв-

ляется важным диагностическим и прогностическим 

показателем при ХБП, в то время как дисфункция ПЖ 

связана с повышенным ЦВД, как обсуждалось ранее. 

Мы надеемся, что связь между коронарной микросо-

судистой дисфункцией и КРС будет прояснена в 

будущих исследованиях. 

Ренин – ангиотензин – альдостероновая систе-

ма (РААС). Различные нейрогуморальные адапта-

ции, включая активацию РААС и адаптивную актива-

цию симпатической нервной системы, происходят в 

ответ на гемодинамические изменения у пациентов с 

СН. Традиционно было общепризнанно, что из-за па-

дения сердечного выброса у пациентов уменьшается 

почечная перфузия, вызывая активацию РААС, аффе-

рентное сужение капилляров клубочков и снижение 

почечной функции. Тем не менее, исследование 

ESCAPE не показало позитивных изменений функции 

почек при улучшении сердечного индекса [16]. Было 
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определено, что у пациентов с атеросклерозом с нор-

мальной функцией ЛЖ и у пациентов с СНСнФВ ин-

гибирование РААС снижает частоту возникновения 

больших сосудистых событий [29]. Три крупных ис-

следования (Оценка Предотвращения Сердечных Ис-

ходов, исследование HOPE; Европейское исследова-

ние по Снижению частоты сердечных событий с по-

мощью Периндоприла среди пациентов со стабиль-

ной коронарной болезнью Сердца, исследование 

EUROPA; Предупреждение Событий с помощью ин-

гибирования АПФ, исследование PEACE) продемон-

стрировали положительные эффекты ингибиторов 

АПФ при заболеваниях сердца и почек у пациентов с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями [30-32]. 

Роль окислительного повреждения. Как толь-

ко у пациента с сердечной дисфункцией активируется 

РААС, ангиотензин II вызывает активацию НАДФН-

оксидазы и НАДН-оксидазы. Данные ферменты при-

водят к образованию активных форм кислорода в 

клетках гладких мышц сосудов, миоцитах сердца и 

эпителиальных клетках почечных канальцев, что 

сопровождается окислительным повреждением [5]. 

Активация данного ферментного каскада может быть 

обусловлена как первичной СН, так и первичной 

почечной недостаточностью и потенциально может 

привести к дисфункции в другом органе. Супероксид 

и другие активные формы кислорода вызывают 

инактивацию оксида азота, что сочетается с эндоте-

лиальной дисфункцией. Исследование на животных, 

выполненное Tojo et al., показало значительное повы-

шение образование ангиотензина II и НАДФН-окси-

дазы и снижение продукции оксида азота в почечной 

ткани крыс с систолической СН [33]. Подобная карти-

на не изучалась у животных или людей с СНСФВ, но 

мы могли бы экстраполировать данные результаты на 

пациентов с СНСФВ, поскольку концепция актива-

ции РААС остается схожей. 

Связь между гипертрофией ЛЖ, фиброзом 

миокарда, продольной функцией и нарушением 

функции почек. У пациентов с СН изменяются дав-

ление и объем гомеостаза ЛЖ. Хроническая гиперто-

ния и жесткость сосудов приводят к перегрузке дав-

лением. При этом задержка натрия и воды вызывает 

перегрузку объемом. В ответ на данные нарушения 

возникает гипертрофия и последующая дилатация 

ЛЖ, что в конечном итоге сопровождается наруше-

нием сократимости ЛЖ. Пациенты с СНСФВ обычно 

имеют гипертрофию ЛЖ без дилатации. Связь гипер-

трофии ЛЖ с нарушением функции почек была про-

демонстрирована в крупномасштабном исследовании 

пациентов с гипертонической болезнью и ХБП, где, 

помимо СКФ, гипертрофия ЛЖ был наиболее значи-

мым предиктором прогрессирования ХБП [34]. В 

проспективном исследовании, в котором приняли 

участие 2418 пациентов, увеличение массы миокарда 

ЛЖ было достоверно связано со снижением СКФ > 

30% или с терминальной стадией почечной недоста-

точности [35]. Таким образом, для профилактики и 

лечения КРС у пациентов с СНСФВ необходимо 

уменьшение массы миокарда ЛЖ. В то время как 

нарушенная диастолическая функция долгое время 

считалась ключевым медиатором в патофизиологии 

СНСФВ, сопутствующая систолическая дисфункция 

также играет немаловажную роль. Было показано, что 

относительно новый показатель деформируемости 

миокарда, называемая глобальной продольной дефор-

мацией, предсказывает степень фиброза миокарда 

[36]. Выявлено, что у пациентов фиброзом миокарда 

плохой прогноз [37]. Продолжающееся исследование 

EMPA-HEART направлено на сравнение влияния 

ситаглиптана и эмпаглифлозина на глобальную про-

дольную деформацию у пациентов с сахарным диабе-

том и сохраненной систолической функцией ЛЖ 

(фракция выброса > 50%) и не нарушенной  функцией 

почек (СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2) [38]. Предваритель-

ный результат 10 пациентов с эмпаглифлозином пока-

зал снижение индекса массы миокарда ЛЖ на 15% 

[38].  

Роль хронотропной некомпетентности. Па-

циенты с СНСФВ имеют хронотропную некомпетет-

ность во время максимальной физической нагрузки и 

нарушение восстановления ЧСС после ее прекраще-

ния [39]. В проспективном исследовании 108 пациен-

тов с СНСФВ, которые прошли физическую нагрузку, 

хронотропная некомпетентность присутствовала в 

75% случаев. Сниженная СКФ, рост плазменной кон-

центрации мозгового натрийуретического пептида и 

высокое систолическое давление в легочных артериях 

были связаны с хронотропной некомпетентностью. 

Была выявлена независимая ассоциация между 

сниженной СКФ и хронотропной некомпетентностью 

[40]. Хронтропная некомпетентность при СНСФВ 

может быть связана с вегетативной дисфункцией с 

пониженной чувствительностью к барорефлексу и 

усилением симпатической стимуляции [39]. Увеличе-

ние почечной симпатической активности приводит к 

α1-опосредованной ренальной артериальной вазокон-

стрикциии, β1-опосредованной секреции ренина (ко-

торая также увеличивает симпатический тонус сосу-

дов), вызывая снижение почечного кровотока [41]. 

Кроме этого, почечная дисфункция может привести к 

вегетативной дисфункции, что подчеркивает двунап-

равленный характер кардиоренальных взаимодейст-

вий у данных пациентов. 

Биомаркеры кардиоренального синдрома. 

Биомаркеры - это циркулирующие вещества, обычно 

используемые для скрининга заболевания, диагнос-

тики, стратификации риска, и в качестве оценки 
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эффективности лечения. Натрийуретический пептид 

B-типа (BNP) и его неактивный расщепленный белок 

N-концевой натрийуретический пептид pro-B-типа 

(pro-BNP) являются хорошо известными маркерами 

растяжения миокарда, обычно используемые при ле-

чении СН.  

Галектин-3, синтезируемый макрофагами, явля-

ется новым биомаркером, который взаимодействует 

со специфическими белками внеклеточного матрикса, 

такими как ламинин, синексин и интегрины. Два ис-

следования, а именно Ludwigs hafen Risk and 

Cardiovascular Health (LURIC) и German Diabetes 

Mellitus Dialysis показали, что концентрации галек-

тина-3 увеличиваются с прогрессирующей почечной 

недостаточностью. Кроме того, уровень галектина-3 

независимо связан с прогнозом сердечно-сосудистых 

заболеваний, инфекциями и смертностью от всех при-

чин у пациентов с нарушением функции почек [42]. 

Это предполагает потенциальную роль в диагностике 

и прогнозировании КРС у пациентов с ОДСН. 

Новые биомаркеры мочи, такие как тканевый 

ингибитор металлопротеиназы-2, белок 7, связываю-

щий инсулиноподобный фактор роста, липокалин, ас-

социированный с нейтрофильной желатиназой, моле-

кула повреждения почек 1 и интерлейкин-18, были 

изучены как маркеры острого почечного поврежде-

ния. Среди них липокалин, ассоциированный с ней-

трофильной желатиназой, широко изучался при КРС 

и имеет диагностическое и прогностическое значение 

у пациентов с острой и хронической СН. Он сильно 

увеличивается при воспалении и нарушении функции 

почек. Было обнаружено, что липокалин, ассоцииро-

ванный с нейтрофильной желатиназой, в моче являе-

тся более чувствительным и специфичным, чем липо-

калин, ассоциированный с нейтрофильной желатина-

зой в плазме [43].  

Заключение. КРС является результатом слож-

ного взаимодействия между сердцем и почками. На 

данный момент недостаточно информации о патофи-

зиологии и вариантах лечения ухудшения функции 

почек при СНСФВ. Доступность биомаркеров пов-

реждения почек и сердца предлагает новые возмож-

ности в точной диагностике и количественной оценке 

повреждения органов при КРС и улучшить точность 

целенаправленной терапии в этой группе пациентов. 

Будущие исследования, посвященные исключительно 

почечным исходам у пациентов с СНСФВ, будут об-

ладать решающим значением для обеспечения опти-

мального лечения у этой группы пациентов. 
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