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В обзоре представлены последние данные об участии метаболических нарушений 
в  кардиоренальных взаимоотношениях, современное понимание кардиоренального 
синдрома и его факторов риска, хорошо известных и малоизученных общих звеньев 
патогенеза почечных и  сердечно-сосудистых заболеваний. Особое внимание уделе-
но таким факторам риска, как ожирение, дислипидемия, артериальная гипертензия, 
микроальбуминурия у пациентов с хронической болезнью почек и хронической сер-
дечной недостаточностью. Определение ранних и достоверных предикторов кардио-
ренального синдрома среди метаболических нарушений крайне важно в связи с интен-
сивным ростом числа пациентов с данными нарушениями.
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Введение

Начиная с  середины XX  в. в  кардиологии уделяли достаточно много внима-
ния участию почечной дисфункции в генезе гипертрофии левого желудочка и ар-
териальной гипертензии (АГ), а также развитию «застойной почки» при сердечной 
недостаточности. Однако только на рубеже XX–XXI вв. стало очевидно, что даже 
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незначительное почечное повреждение, как острое, так и хроническое, также ассо-
циируется с высокой кардиоваскулярной летальностью. Современная кардиология 
и  нефрология тесно интегрированы между собой по вопросам, связанным с  об-
щими факторами риска заболеваний почек и сердечно-сосудистой системы, уни-
версальными патогенетическими механизмами, взаимоотягощающим прогнозом 
и взаимосвязанной терапевтической стратегией нефро- и кардиопротекции. С уве-
личением средней продолжительности жизни и  совершенствованием диагности-
ки во всем мире наблюдается устойчивая тенденция роста численности пациентов 
с коморбидными кардиоваскулярными и ренальными поражениями [1; 2].

Двусторонние взаимоотношения сердца и  почек, при которых патофизио-
логическое нарушение в  одном из  них может приводить к  дисфункции другого, 
определено понятием «кардиоренальный синдром» — КРС [3]. Тесные отношения 
заболеваний и факторов риска действуют в обоих направлениях и придают всей 
кардиоренальной системе устойчивость. В связи со сложностью определения пер-
вопричины КРС некоторые авторы рассматривают кардиоренальные взаимоотно-
шения как кардиоренальный континуум [4]. Большинство врачей рассматривают 
КРС согласно представленной на конференции ADQI в Венеции в 2008 г. C. Ronco 
оригинальной классификации, в которой выделены пять его типов [5]:

1)	 острый КРС — острое нарушение функции сердца, ведущее к дисфункции 
почек, например острый коронарный синдром, вызвавший острую сердеч-
ную недостаточность и затем дисфункцию почек;

2)	 хронический КРС  — хроническое нарушение функции сердца, ведущее 
к  дисфункции почек, например хроническая (застойная) сердечная недо-
статочность (ХСН), ведущая к повреждению и дисфункции почек;

3)	 острый ренокардиальный синдром  — острое нарушение функции почек, 
ведущее к  дисфункции сердца, например острая ишемия почек и  острый 
гломерулонефрит, острая почечная недостаточность, ведущая к  уремиче-
ской кардиомиопатии;

4)	 хронический ренокардиальный синдром — хроническое нарушение функ-
ции почек, ведущее к дисфункции сердца, например хроническое пораже-
ние гломерул и интерстициальной ткани почек с вторично возникшей ле-
вожелудочковой гипертрофией и диастолической сердечной недостаточно-
стью;

5)	 вторичный КРС  — системные заболевания, приводящие к  дисфункции 
сердца или почек с вторично возникшими поражениями почек или сердца 
соответственно.

Второй и четвертый типы КРС являются хроническими и имеют тенденцию 
к скрытому течению, в связи с чем дают большое количество осложнений и к мо-
менту выявления могут иметь уже необратимые изменения. Основным фактором 
скрытого течения является гиподиагностика и малое количество изученных спец-
ифических маркеров. Хронические заболевания почек и хронические заболевания 
сердечно-сосудистой системы входят в список самых распространенных хрониче-
ских заболеваний в мире как по заболеваемости, так и по количеству осложнений. 
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Метаболические нарушения

Изучение множества общих причин развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний и  заболеваний почек позволило выделить целую группу факторов риска, 
превалирующая часть которых входит в понятие «метаболический синдром». По-
нятие метаболического синдрома на данный момент признается не всеми автора-
ми [6]. Метаболические нарушения имеют значимое влияние в кардиоренальных 
взаимоотношениях, как в провоцировании, так и в прогрессировании течения за-
болеваний [7–9]. Актуальность изучения проблемы метаболических нарушений 
и  связанных с  ними заболеваний в  современной медицине объясняется прежде 
всего большим медико-социальным значением. По мере увеличения потребления 
людьми высокоуглеводной пищи увеличивается доля страдающих абдоминальным 
ожирением и связанных с ним метаболических нарушений. Согласно Российскому 
статистическому ежегоднику, за последние 10 лет в Российской Федерации количе-
ство таких пациентов выросло почти в 1,5 раза [10; 11]. Метаболические наруше-
ния играют существенную роль в ускорении развития и прогрессирования сердеч-
но-сосудистых и почечных заболеваний, связанных с атеросклерозом и сахарным 
диабетом (СД) 2-го типа, а также повышают частоту коронарных событий, почеч-
ной недостаточности и смерти [6; 12].

Роль артериальной гипертензии в кардиоренальном синдроме

Риск развития АГ пропорционален увеличению избыточной массы тела. Фре-
мингемским исследованием сердца, которое длится уже более 65 лет, было доказа-
но, что у мужчин систолическое давление повышается в среднем на 4,4 мм рт. ст., 
у женщин — на 4,2 мм рт. ст. на каждые 4,5 кг превышения нормальной массы тела. 
Метаболические нарушения, действуя прогипертензивно и атерогенно, приводят 
к структурным и функциональным изменениям миокарда, возникновению и про-
грессированию АГ, а также к высокому риску развития ишемической болезни серд-
ца (ИБС) и  ХСН. Все больше исследований свидетельствуют, что нормализация 
артериального давления (АД) не всегда приводит к  снижению уровня сердечно-
сосудистых и метаболических нарушений [13]. Помимо гемодинамических меха-
низмов важную роль в прогрессировании как АГ, так и ХСН играет хроническая 
гиперактивация нейрогормональных систем, которая является не только связую-
щим звеном в патогенезе обоих заболеваний, но и главной составляющей процес-
сов ремоделирования [14]. В  связи с  этим поиск оптимальных путей коррекции 
ХСН, АГ и метаболических нарушений остается весьма актуальным.

АГ — давно известная и частая причина развития хронической болезни по-
чек (ХБП). По данным исследования PIUMA, даже при неосложненном течении 
гипертензии умеренное снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) ведет 
к увеличению риска кардиальной смерти в два раза. Г. П. Арутюнов с соавт. (2008) 
показали, что при АГ в петлях клубочка за счет спазма афферентной артерии про-
исходит снижение кровотока-плазмотока и уменьшение гидростатического давле-
ния, что, в свою очередь, приводит к увеличению онкотического давления и сниже-
нию СКФ. Общий кровоток уменьшается значительно больше, чем СКФ. Ухудшение 
функции почек приводит к прогрессированию артериальной гипертензии, что осо-
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бенно ярко проявляется в случаях коморбидности АГ и заболевания почек, таких 
как пиелонефрит или гломерулонефрит. К примеру, в 63 % случаев хронического 
пиелонефрита наблюдается АГ [15].

Роль микроальбуминурии

Риск развития микроальбуминурии (МАУ) у  больного с  АД 130–139/85–
89 мм рт. ст. более чем в два раза выше по сравнению с пациентом с более низким 
показателем давления. Микроальбуминурия, как следствие повышенной потери 
альбумина из плазмы крови через эндотелий, определяется как маркер развития 
системной эндотелиальной дисфункции [16]. Определение альбумина в  моче де-
шевле, чем подсчет соотношения альбумин/креатинин, однако при этом часто 
бывают ложноположительные и  ложноотрицательные результаты, зависящие от 
концентрации растворенных веществ в моче (например, могут быть ложноотри-
цательные результаты при повышенной гидратации и  ложноположительные при 
обезвоживании).

Выявление МАУ может использоваться как для скрининга и диагностики диа-
бетической нефропатии, так и в качестве маркера ранних стадий заболеваний по-
чек, являясь предиктором развития ИБС и повышения риска смерти. МАУ обычно 
рассматривается в  качестве маркера повреждения органов, отражающих степень 
сердечно-сосудистых повреждений, вызванных гипертонической болезнью или са-
харным диабетом, и также является независимым фактором риска сердечно-сосу-
дистой и общей смертности у этих пациентов. Механизмы, лежащие в основе этих 
связей, недостаточно известны, но, как полагают, — это отражение эндотелиаль-
ной дисфункции, капиллярных повреждений и воспалительных процессов. В свою 
очередь, эндотелиальная дисфункция характерна для ранних стадий развития ате-
росклероза и непосредственно связана с повышением риска сердечно-сосудистых 
нарушений. Отсюда вытекает предположение, что МАУ указывает на течение ате-
росклеротического процесса [17].

Распространенность МАУ среди населения с  метаболическими нарушени-
ями высока. Согласно проведенным исследованиям Hyun-Ok Lee и соавт. (2015), 
распространенность МАУ вкупе с  метаболическим синдромом составляет 11 % 
у мужчин и 14,4 % у женщин, в то время как без метаболического синдрома — 3,1 % 
у мужчин и 6,7 % у женщин. Все компоненты метаболического синдрома тесно свя-
заны со значительным увеличением риска микроальбуминурии и имеют сильней-
шую ассоциацию с повышенным АД. Это наблюдается в равной степени у обоих 
полов [18]. Риск развития МАУ зависит от количества метаболических нарушений 
и их комбинаций. Несмотря на большое количество исследований в данной сфере, 
степень влияния каждого из  них и  их сочетаний на общий риск возникновения 
МАУ не выявлена.

Одними из распространенных факторов, приводящих к МАУ, являются куре-
ние и злоупотребление алкоголем. По исследованию Ravjit Kaur Sabharwal (2008), 
распространенность микроальбуминурии у некурящих и не принимающих алко-
голь лиц с АГ составила 20 %, в то время как у пациентов, злоупотребляющих ал-
коголем — 35 %, курящих — 42 %, курящих и злоупотребляющих алкоголем — 41 % 
[19]. Эти неблагоприятные факторы, составляющие часть образа жизни, удваивают 
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вероятность возникновения МАУ и, как следствие, развития сердечно-сосудистой 
и почечной патологии. Высокая распространенность микроальбуминурии и цен-
ность ее в качестве раннего маркера требуют разработки программ скрининга. Не-
обходимо также информирование пациентов о факторах риска, которые они могут 
самостоятельно исключить.

Роль хронической болезни почек в кардиоренальном синдроме 
у пациентов с метаболическими нарушениями

Микроальбуминурия является предиктором ХБП, представляющей серьезную 
проблему общественного здравоохранения, которую выявляют более чем у 10 % от 
общей численности населения во многих странах мира [20]. При этом наблюдают 
рост заболеваемости ХБП, а  также связанной с  ней высокой кардиоваскулярной 
заболеваемости и  смертности. ХБП является первопричиной развития КРС 4-го 
типа. Длительное течение недиагностированной ХБП приводит к необходимости 
диализа, что, в  свою очередь, увеличивает риск кардиоваскулярной смертности 
в 10–30 раз по сравнению с общей популяцией. Наличие таких нарушений обмена, 
как гиперурикемия, гипергликемия и дислипидемия, может значительно ускорить 
развитие ХБП [21].

Согласно регистра Европейской ассоциации диализа и трансплантации, гипер-
тензивный нефросклероз как первопричина терминальной хронической почечной 
недостаточности вызывает необходимость заместительной терапии у  17 % паци-
ентов, по европейским данным, а по данным из США — у 27,9 %. Это значительно 
усугубляет течение заболевания и увеличивает объем необходимой медицинской 
помощи [22; 23]. По данным статистики сердечно-сосудистые заболевания очень 
часто не были диагностированы у пациентов с ХБП. Больные в большинстве случа-
ев не придерживались полноценной терапии или самостоятельно ее отменяли [24].

Пациенты с  ХБП имеют бόльший риск сосудистых событий и  смерти, чем 
прогрессирования почечной болезни до терминальной стадии [25; 26]. На данный 
момент известно несколько специфичных факторов кардиоваскулярных заболе-
ваний, лежащих в основе осложнений в популяции пациентов с ХБП: анемия, ги-
пертония и аномальный кальций-фосфорный гомеостаз. Несмотря на то, что фак-
торы риска известны и находятся под контролем, сосудистая смерть при наличии 
почечной патологии по-прежнему высока. Это говорит о том, что есть еще невы-
явленные звенья патогенеза [27]. Метаанализ одиннадцати исследований [28–38], 
включающих 30 146 пациентов, привел к выводу, что метаболический синдром был 
связан с развитием 3-й стадии хронической почечной недостаточности (расчетная 
СКФ < 60 мл/мин на 1,73 м2, с коэффициентом соотношения 1,55 (95 % доверитель-
ный интервал: 1,34–1,80). Несмотря на большое количество ассоциативных иссле-
дований метаболического синдрома и  хронической почечной недостаточности, 
причинно-следственная связь остается недоказанной [7].

Время появления обоих заболеваний трудно определить в связи с тем, что от-
дельные компоненты метаболического синдрома склонны к изменениям и чувстви-
тельны к разным факторам, таким как образ жизни пациентов, действие лекарств, 
или возникновение других острых заболеваний. Вполне возможно, что у некоторой 
доли испытуемых из проведенных исследований изменялось количество обменных 
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нарушений, меняя статус метаболического синдрома в течение периода наблюде-
ния [39]. Многие метаболические нарушения, такие как сахарный диабет и ожире-
ние, уже признаны в качестве провоцирующих и усугубляющих течение факторов 
как сердечно-сосудистых, так и почечных заболеваний, но остается еще множество 
метаболических нарушений, участие которых в патогенезе ХБП при кардиореналь-
ном синдроме мало изучено.

Связь сердечной недостаточности 
и метаболических нарушений у пациентов с ХБП

По данным мировой статистики, прослеживается связь между метаболиче-
ским синдромом, повышением риска развития сердечной недостаточности [40] 
и увеличением смертности [41]. Согласно исследованию Hyun Ju Yoon, терапия, ис-
пользуемая при лечении сердечной недостаточности, может повлиять на чувстви-
тельность к  инсулину, а  лечение компонентов метаболического синдрома может 
влиять на течение сердечной недостаточности [42]. Многие компоненты метаболи-
ческого синдрома могут привести к сердечной недостаточности из-за резистентно-
сти к инсулину, ожирения, процессов воспаления и накопления жидкости. Избы-
ток жидкости в организме перегружает сердце, что, в свою очередь, влечет разви-
тие сердечной недостаточности. Очевидно, что почки являются ключевым органом 
в этом процессе, так как они отвечают за экскрецию воды и натрия. В ряде иссле-
дований показано, что уже на ранней стадии сердечной недостаточности было за-
мечено снижение выведения почками натрия, приводящее к накоплению жидкости 
[43; 44]. Когда пациенты обращаются к врачу с уже декомпенсированной сердечной 
недостаточностью, биомаркеры почечной дисфункции являются одними из самых 
сильных предсказателей смерти [45].

Дальнейшее прогрессирование болезни часто осложняется тем, что лечение за-
стойной сердечной недостаточности ограничено дальнейшим снижением функции 
почек, что приводит к  замыканию порочного круга кардиоренальных взаимоот-
ношений [46]. ХБП при сердечной недостаточности является клиническим про-
явлением хронического кардиоренального синдрома 2-го типа, который, в  свою 
очередь, ведет к нарушению функции сердца, повреждению сосудов и повышает 
риск общей и сердечно-сосудистой смерти. Распространенность ХБП у пациентов 
с ХСН, по данным различных исследований, составляет 25–60 %. В популяции па-
циентов с ХБП сердечная недостаточность — самое частое клиническое проявле-
ние сердечно-сосудистых заболеваний, в то время как гипертрофия левого желу-
дочка есть предиктор кардиоваскулярной смерти [47].

Эпидемиологические исследования показали, что уже умеренно сниженная 
функция почек является независимым фактором риска для сердечной недоста-
точности. Примерно 1/3  пациентов, получающих диализ, страдает от СН [48]. Ее 
распространенность оценивают в 1–2 % в индустриальных странах в общей попу-
ляции, 6–10 % — среди лиц в возрасте ≥ 65 без ХБП и 40–54 % — в возрасте  ≥65, 
которые имеют ХБП [49]. У пациентов, страдающих СН, с вероятностью 45–63,6 % 
возникает нарушение функций почек [50]. Если рассматривать развитие СН у па-
циентов с ХБП, получится примерно 50 %, так же как и развитие ХБП у пациентов 
с СН, что является наглядным примером наличия общих патогенетических меха-
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низмов. Сердечная недостаточность и инфаркт миокарда — это самые распростра-
ненные причины сердечной смерти в мире. Сердечно-сосудистые заболевания яв-
ляются причиной примерно половины всех случаев смерти у пациентов с почечной 
недостаточностью [USRDS, 2012].

Метаболические нарушения могут не только ухудшить течение, но и спрово-
цировать обострение ХСН и ХБП, резко ухудшив прогноз. Например, сейчас уже 
доказано, что снижение СКФ наблюдается у 30–40 % пациентов с острым коронар-
ным синдромом и у 70 % с острой сердечной недостаточностью [51]. По данным 
популяционных исследований, смертность от инфаркта миокарда составляет 2 % 
у лиц с сохранной функцией почек, 6 % — с легкой, 14 % — с умеренной и 30 % — 
с терминальной почечной недостаточностью. При дисфункции почек у пациентов 
с инфарктом миокарда без подъема сегмента ST летальность соответствует 22 %, 
с подъемом сегмента ST — 55 %, то есть почти в 3 раза выше, чем при инфаркте 
миокарда без ХБП [52].

Заключение

Несмотря на большой прогресс в понимании и терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний и болезней почек, развитие одного из заболеваний в КРС неизбежно, 
делая этот синдром бременем для глобального здравоохранения. Большинство па-
циентов с выраженным заболеванием почек специально были исключены из пре-
валирующего большинства клинических испытаний кардиоваскулярных вмеша-
тельств, хотя кардиоваскулярная смертность преимущественна у пациентов с КРС, 
независимо от первичного пораженного органа [27].

Рассмотрев общие причины, провоцирующие и ухудшающие течение заболе-
ваний как со стороны сердечно-сосудистой системы, так и со стороны почек, мож-
но выявить присутствие большого количества факторов, относящихся к метабо-
лическим нарушениям. Этот факт подчеркивает значимость участия метаболиче-
ских нарушений как причин, приводящих к развитию и усугублению течения КРС 
всех типов. Выявление таких факторов очень важно в связи с тем, что хронические 
типы КРС протекают в большинстве случаев латентно и диагностируются со зна-
чительной задержкой. Ко времени выявления первых симптомов КРС часто требу-
ет уже стационарного лечения и назначения более сложной комплексной терапии. 
Наличие одного или нескольких осложнений сильно ограничивает использование 
препаратов, что приводит к  увеличению продолжительности нахождения паци-
ентов в стационаре и назначению высоких доз бόльшего количества препаратов. 
Большой процент неблагоприятных исходов и инвалидизаций приводит не толь-
ко к лишению пациента трудоспособности, но  и,  как следствие, к значительным 
финансовым затратам государства. Социальные проблемы и увеличение расходов, 
связанных с реабилитацией пациентов с сочетанной кардиоренальной патологией 
и  метаболическими нарушениями, подчеркивают актуальность и  необходимость 
изучения данных состояний при различных условиях. Уточнение роли метаболи-
ческих нарушений имеет особо важное клиническое значение, так как метаболи-
ческие нарушения являются обратимыми, и при соответствующей их коррекции 
можно добиться уменьшения или исчезновения основных симптомов кардио- 
ренальных нарушений [53; 1].
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Несмотря на большое количество работ по изучению кардиоренальных взаи-
моотношений при метаболических расстройствах, до сих пор остается много во-
просов дискуссионного характера. 
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This review article contains the latest ideas on the involvement of metabolic disorders in car-
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Review of well-known and little-known elements and links of the pathogenesis of renal and 
cardiovascular diseases. Special attention is given to such risk factors as obesity, dyslipidemia, 
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