
Евразийский научно-медицинский журнал "Сино". 2025. Том 6. №4   237

Кардиоренальный синдром: 
патофизиологические механизмы и 
роль биомаркёров в стратификации 
риска
И.М. Рашидов1,2, С.М. Шукурова3

1Центр нефрологии и гемодиализа ГУ НМЦ РТ “Шифобахш”;
2ГУ “Таджикский научно-исследовательский институт профилактической медицины”;
3ГОУ “Институт последипломного образования в сфере здравоохранения Республики 
Таджикистан”, Душанбе, Таджикистан

Цель исследования. В данном обзоре систематизиру-
ются современные данные о патофизиологических меха-
низмах, а также о роли классических и новых биомаркёров 
в диагностике, стратификации риска и прогнозировании ис-
ходов при кардиоренальном синдроме.

Материалы и методы. Для поиска литературных источ-
ников были использованы базы данных PubMed, MEDLINE, 
Scopus, Web of Science, КиберЛенинка и ELIBRARY. 

Результаты. Кардиоренальный синдром представляет со-
бой патофизиологическое состояние, при котором наблюда-
ется острая или хроническая дисфункция сердца и почек. Это 
состояние ассоциируется с повышенным риском госпитали-
зации и смертности. Совместное поражение сердечно-сосу-
дистой и почечной систем является серьезной медико-со-
циальной проблемой. Она характеризуется сложностями в 
диагностировании, выборе тактики лечения и неблагопри-
ятным прогнозом для пациентов. В развитии кардиореналь-
ного синдрома основную роль играют гемодинамические 
нарушения, чрезмерная активация нейрогормональной си-
стемы, дисфункция эндотелия, окислительный стресс и хро-
ническое воспаление. Эти факторы образуют порочный круг, 
который усиливает повреждение обоих органов. 

Заключение. Анализ современной литературы раскры-
вает сложные и многогранные патофизиологические ме-
ханизмы, лежащие в основе кардиоренального синдрома, и 
убедительно демонстрирует значительный потенциал со-
временных биомаркёров в разработке стратегии лечения 
этого состояния. Использование точных, воспроизводимых 
и клинически валидированных маркёров может значитель-
но повысить эффективность профилактики сердечно-сосу-
дистых заболеваний, обеспечить динамическое наблюдение 
за пациентами и способствовать раннему выявлению ослож-
нений. 
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Objective:  This review systematizes modern data on 
pathophysiological mechanisms, as well as the role of classi-
cal and new biomarkers in diagnosis, risk stratification and 
outcome prediction in cardiorenal syndrome.

Materials and Methods: The literature search included 
PubMed, MEDLINE, Scopus, Web of Science, CyberLeninka, 
and ELIBRARY. 

Results: Cardiorenal syndrome is a pathophysiological 
condition characterized by acute or chronic dysfunction of 
the heart and kidneys. This condition is associated with an 
increased risk of hospitalization and mortality. Combined 
cardiovascular and renal dysfunction is a serious medical 
and social problem. It is characterized by difficulties in di-
agnosis, treatment selection, and a poor prognosis for pa-
tients. Hemodynamic disturbances, excessive activation of 
the neurohormonal system, endothelial dysfunction, oxida-
tive stress, and chronic inflammation play a key role in the 
development of cardiorenal syndrome. These factors form a 
vicious cycle that exacerbates damage to both organs.

Conclusion: An analysis of the current literature reveals 
the complex and multifaceted pathophysiological mecha-
nisms underlying cardiorenal syndrome and convincingly 
demonstrates the significant potential of modern biomark-
ers in developing treatment strategies for this condition. 
The use of accurate, reproducible, and clinically validated 
markers can significantly improve the effectiveness of car-
diovascular disease prevention, enable dynamic patient 
monitoring, and facilitate the early detection of complica-
tions. 
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Хроническая болезнь почек (ХБП) яв-

ляется глобальной медико-социальной 
проблемой, затрагивающей примерно 
12% мирового населения [1, 2]. Соглас-
но современным диагностическим стан-
дартам, ХБП диагностируется при устой-
чивом (на протяжении не менее 3 меся-
цев) снижении скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 
м² (расчётная СКФ - рСКФ) и/или при на-
личии маркёров повреждения почечной 
ткани, таких как альбуминурия, измене-
ния в осадке мочи или результаты визу-
ализирующих исследований [2, 3]. 

С возрастом прогрессирование забо-
левания становится все более выражен-
ным. С годами происходит естественное 
возрастное снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации [4], что, в свою оче-
редь, значительно увеличивает риск раз-
вития серьезных осложнений. К таким 
осложнениям относятся терминальная 
почечная недостаточность, сердечно-со-
судистые заболевания (ССЗ) и повышен-
ная общая смертность [5]. У пожилых 
и старческих пациентов с хронической 
болезнью почек клиническая картина 
часто осложняется полиморбидностью, 
то есть наличием множественных сопут-
ствующих заболеваний. Распространён-
ность таких заболеваний закономерно 
увеличивается с возрастом [6].

Особую клиническую значимость 
представляет выраженный кардиова-
скулярный риск у пациентов с хрони-
ческой болезнью почек 4–5 стадий, так 
как ССЗ выявляются у 50% из них, а на 
долю сердечно-сосудистой смертности 
приходится 40–50% всех летальных ис-
ходов в этой группе. По результатам 
масштабного исследования консор-
циума по прогнозированию ХБП (CKD 
Prognosis Consortium), включавшего 629 
746 пациентов, при снижении скорости 

клубочковой фильтрации ниже 60-75 
мл/мин/1,73 м² начинается рост сер-
дечно-сосудистой смертности, дости-
гающий коэффициента рисков (Hazard 
Ratio) 2,5–3 у пациентов с ХБП 3b-стадии 
[7]. Одновременно сердечно-сосудистый 
риск прогрессивно увеличивается при 
превышении отношения альбумин/кре-
атинин в моче (UACR) уровня 5 мг/г. Осо-
бенно это заметно у пациентов с UACR 
свыше 300 мг/г, что свидетельствует о 
наличии макроальбуминурии [8].   Эти 
данные указывают на необходимость 
комплексной оценки как функциональ-
ных (рСКФ), так и структурных (альбу-
минурия) параметров почек для страти-
фикации кардиоваскулярного риска.

На сегодняшний день в научном сооб-
ществе не вызывает сомнений существо-
вание тесной патофизиологической связи 
между сердцем и почками, которая фор-
мирует порочный круг: острое или хрони-
ческое повреждение сердечно-сосудистой 
системы приводит к ухудшению функции 
почек, а почечная недостаточность, в свою 
очередь, усугубляет повреждение мио-
карда и эндотелия [9]. Глобальная распро-
странённость сердечной недостаточности 
(СН) превышает 23 миллиона человек 
[10], при этом у 20–30% госпитализиро-
ванных с острой декомпенсированной СН 
имеется снижение функции почек (острое 
повреждение почек - ОПП), а у 40–60% 
пациентов с хронической СН есть сопут-
ствующая хроническая болезнь почек. 
Сочетание этих заболеваний приводит к 
формированию неблагоприятного кли-
нического конгломерата, что существенно 
ухудшает прогноз и увеличивает общую 
смертность [11].

Кардиоренальный синдром (КРС) - 
это сложное заболевание, при котором 
наблюдаются многочисленные наруше-
ния, возникающие вследствие тесного 
патофизиологического взаимодействия 
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между сердцем и почками. Эти наруше-
ния могут возникать как при острой, так 
и при хронической дисфункции одно-
го из органов [11, 12]. Первое описание 
этой взаимосвязи было представлено 
Робертом Брайтом в 1836 году. Он обна-
ружил структурные изменения в сердце 
пациента, страдающего выраженной по-
чечной недостаточностью, такие как ги-
пертрофия и дилатация [13, 14]. В 2004 
году рабочая группа Национального ин-
ститута сердца, лёгких и крови (NHLBI) 
определила современный этап понима-
ния КРС как результат взаимодействия 
между почками и другими органами 
кровообращения, который увеличивает 
объём циркулирующей крови, усугубляя 
симптомы сердечной недостаточности и 
прогрессирование заболевания [14]. 

Современные патологические процес-
сы включают сложное взаимодействие 
гемодинамических, нейрогормональных 
и воспалительных механизмов, а также 
окислительный стресс, эндотелиальную 
дисфункцию и атеросклеротические из-
менения [11, 15].

В 2008 году Инициативная группа по ка-
честву диализа (Dialysis Quality Initiative) 
разработала классификацию пациентов с 
КРС, основанную на разделении их на две 
группы по признаку первичности разви-
тия органной недостаточности - кардио-
ренальную или ренокардиальную форму 
[13, 16].  Впоследствии классификация 
была усовершенствована и разделена на 
пять типов в зависимости от клиниче-
ских проявлений и остроты процесса. Это 
значительно упростило раннюю диффе-
ренциальную диагностику и позволило 
более точно подбирать оптимальную 
терапию. Кроме того, в последние годы 
биомаркёры приобрели ключевое значе-
ние для оценки прогноза у пациентов с 
сердечной недостаточностью и наруше-
нием функции почек.

Патофизиологические механизмы 
развития кардиоренального 

синдрома 
В патогенезе кардиоренального син-

дрома участвует множество взаимосвя-
занных процессов, которые нельзя рас-
сматривать отдельно, так как они обра-
зуют сложные интегрированные пато-
физиологические пути, формирующие 
порочные круги.

Гемодинамические нарушения. При 
острой декомпенсированной сердечной 
недостаточности сердце теряет свою на-
сосную функцию. Это приводит к пере-
грузке объемом, повышению давления в 
правом предсердии и полых венах. Цен-
тральное венозное давление (ЦВД) — 
важный показатель, отражающий объём 
крови, возвращаемой к сердцу.  Наруше-
ние этого механизма вызывает систем-
ный венозный застой. Он, в свою оче-
редь, приводит к почечной дисфункции. 
Это происходит из-за снижения почечно-
го перфузионного давления и кровото-
ка. В результате уменьшается скорость 
клубочковой фильтрации, что клиниче-
ски проявляется снижением диуреза, из-
вестным как олигурия [17].

Исследование, проведённое Дам-
маном и соавторами [18], включало 
анализ данных 2557 пациентов, кото-
рые перенесли катетеризацию пра-
вых отделов сердца. Результаты пока-
зали, что центральное венозное дав-
ление (ЦВД) связано с уменьшением 
скорости клубочковой фильтрации 
(p<0,0001). В многофакторном анали-
зе, учитывающем все возможные вме-
шивающиеся факторы, центральное 
венозное давление оставалось неза-
висимым предиктором как снижения 
скорости клубочковой фильтрации 
(рСКФ, p<0,0001), так и выживаемости 
пациентов (p=0,0032). Мета-анализ 
15 когортных исследований показал, 
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что повышенный уровень ЦВД связан 
с увеличением риска смертности (ОШ 
1,65; 95% ДИ 1,19–2,29) и острого по-
вреждения почек (ОПП) (ОШ 2,09; 95% 
ДИ 1,39–3,14) у пациентов в критиче-
ском состоянии [19]. 

Помимо центрального венозного дав-
ления, важными показателями гемо-
динамики являются сердечный выброс 
(СВ) и сердечный индекс (СИ). Сердеч-
ный выброс - это объем крови, который 
сердце перекачивает за минуту (обычно 
4–8 литров). Сердечный индекс, рассчи-
тываемый как соотношение СВ к пло-
щади поверхности тела (2,5–4 литра на 
квадратный метр), отражает эффектив-
ность работы сердца как насоса. Сни-
жение сердечного выброса и индекса 
приводит к недостаточности почечного 
кровотока, что снижает СКФ из-за гипо-
перфузии, запускает компенсаторную 
секрецию ренина юкстагломерулярным 
аппаратом, активирует ренин-ангиотен-
зин-альдостероновую систему (РААС), 
вызывает задержку натрия и воды и уси-
ливает застойные явления, тем самым 
усугубляя сердечную недостаточность 
(СН) [20]. 

Малленс и соавторы [21] обследовали 
145 пациентов с тяжелой декомпенси-
рованной сердечной недостаточностью. 
Они обнаружили значимую связь между 
начальным уровнем сердечного индекса 
и функцией почек. Об этом свидетель-
ствовали уровни креатинина в сыво-
ротке (p=0,001) и скорость клубочковой 
фильтрации (p=0,002). В рамках другого 
проспективного многоцентрового ис-
следования, в котором приняли участие 
154 пациента с кардиогенным шоком, 
было установлено, что снижение сердеч-
ного индекса и другие серьёзные гемо-
динамические нарушения коррелирова-
ли с более высокой частотой возникно-
вения острого повреждения почек [22].

Нейрогормональная активация.  Сер-
дечная недостаточность и хроническая 
болезнь почек сопровождаются избы-
точной активацией симпатической нерв-
ной системы (СНС). Изначально это яв-
ление носит компенсаторный характер, 
направленный на поддержание адекват-
ного кровоснабжения жизненно важных 
органов. Однако при хроническом тече-
нии заболевания гиперактивность сим-
патической нервной системы оказыва-
ет прямое кардио- и нефротоксическое 
воздействие на сердце и почки [23]. При 
хронической болезни почек активирует-
ся РААС, а также гиперактивируется СНС. 
Это приводит к десенситизации сердеч-
ных β-адренорецепторов, снижению 
почечного клиренса катехоламинов, 
вазоконстрикции, уменьшению СКФ и 
прогрессированию сердечной недоста-
точности [24, 25]. Прямое воздействие 
катехоламинов вызывает нарушение 
кальциевого гомеостаза в кардиомио-
цитах, что приводит к их гипертрофии 
и апоптозу. Это увеличивает риск небла-
гоприятного ремоделирования сердца 
и возникновения аритмий [26]. Косвен-
ные эффекты главным образом связаны 
с активацией провоспалительных цито-
кинов, секреция которых усиливается 
под влиянием катехоламинов [26]. 

Эндотелиальная дисфункция и окисли-
тельный стресс. Эндотелиальная дис-
функция и окислительный стресс тесно 
связаны. Она играет ключевую роль в 
патогенезе хронической болезни почек 
и сердечной недостаточности. Эндоте-
лиальные клетки контролируют сосуди-
стый тонус, проницаемость и коагуля-
цию, а также сосудистую реакцию на ге-
модинамический и оксидативный стресс 
[27]. Противовоспалительные процессы, 
антиоксидантная активность и вазоди-
лататорные свойства эндотелия, свя-
занные с выработкой оксида азота (NO), 

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ: ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ И РОЛЬ БИОМАРКЁРОВ В СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА



242    Евразийский научно-медицинский журнал "Сино". 2025. Том 6. №4

нарушаются при сердечной недостаточ-
ности и хронической болезни почек [28]. 
Дисфункция эндотелия служит ранним 
маркёром и триггером атеросклероза, 
который является ключевым фактором 
в развитии кардиоренального синдрома 
[25].  

Повышенный риск сердечно-сосу-
дистых заболеваний при хронической 
болезни почек связан с более быстрым 
развитием атеросклероза и кальцифи-
кации сосудов. Это явление называют 
«ускоренным кардиоваскулярным ста-
рением» [28].

При кардиоренальном синдроме окис-
лительный стресс, вызванный ишемией 
и венозным застоем, нарушает метабо-
лизм кардиомиоцитов. Это приводит к 
снижению окисления жирных кислот и 
усилению анаэробного гликолиза. Это 
уменьшает выработку АТФ, увеличивая 
чувствительность клеток к гипоксии, 
апоптозу и некрозу. Чрезмерное нако-
пление свободных жирных кислот усу-
губляет повреждения через механизмы 
липотоксичности.

Воспаление. Повышенный синтез про-
воспалительных медиаторов при хрони-
ческой болезни почек и сердечной недо-
статочности способствует системному 
повреждению тканей, фиброзу и гибели 
клеток, а такие цитокины, как фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α), интер-
лейкин-1 (IL-1) и интерлейкин-6 (IL-6), 
играют ключевую роль в воспалитель-
ных механизмах кардиоренального син-
дрома [29].  

В проспективном исследовании с уча-
стием 4269 пациентов с острой сердеч-
ной недостаточностью повышенный 
уровень С-реактивного белка, неспеци-
фического маркера системного воспале-
ния, независимо ассоциировался с более 
высокой смертностью (относительный 
риск, ОР, 1,68) [30].

Роль биомаркёров в диагностике и 
прогнозировании кардиоренального 

синдрома
Помимо традиционных биомаркёров 

функции почек, таких как креатинин сы-
воротки, альбуминурия, цистатин C, диу-
рез и рСКФ, в клинической практике всё 
чаще используют новые лабораторные 
показатели. Мочевые и сывороточные 
биомаркёры, включая ангиотензиноген, 
N-ацетил-β-d-глюкозаминидазу (NAG), 
липокалин, ассоциированный с желати-
назой нейтрофилов (NGAL), интерлей-
кин-18 (IL-18), высокочувствительный 
тропонин I (hs-cTnI) и молекулу повреж-
дения почек-1 (KIM-1), помогают точнее 
оценить риск неблагоприятных исходов 
при кардиоренальном синдром [31, 32]. 
NGAL является одним из наиболее часто 
используемых и исследованных биомар-
кёров. Его определение в моче облада-
ет более высокой чувствительностью и 
специфичностью для раннего выявления 
острого повреждения почек по сравне-
нию с определением в плазме. Уровень 
NGAL повышается за 24–48 часов до уве-
личения креатинина в сыворотке, что по-
зволяет своевременно начать профилак-
тические и терапевтические меры [32].

Диагностическая и прогностическая 
эффективность некоторых биомаркёров 
остаётся предметом научной дискуссии, 
появляются новые перспективные ин-
дикаторы. Например, снижение уровня 
калия в сыворотке и альбуминурии свя-
зано с восстановлением функции почек 
после сердечной ресинхронизирующей 
терапии (СРТ) у пациентов с кардиоре-
нальным синдромом 2 типа. В исследо-
вании 76 пациентов с сердечной недо-
статочностью эти два биомаркера досто-
верно снизились после СРТ (p<0,05). В то 
же время уровень NGAL в моче, рСКФ и 
креатинин сыворотки остались неиз-
менными [33].  
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Уровень печёночного белка, связыва-
ющего жирные кислоты (L-FABP), в моче 
повышается при ишемии и окислитель-
ном стрессе. Этот белок синтезируется 
в проксимальных канальцах почек. Его 
концентрация увеличена у пациентов 
с хронической сердечной недостаточ-
ностью и острым повреждением почек. 
L-FABP служит независимым предикто-
ром развития ОПП [34].

Средний объём тромбоцитов (MPV) 
- это простой, доступный и значимый 
прогностический маркёр. Ли и его кол-
леги использовали MPV для прогнози-
рования внутрибольничной смертности 
у пациентов с острым кардиореналь-
ным синдромом, находящихся на не-
прерывной заместительной почечной 
терапии. Площадь под ROC-кривой со-
ставила 0,735, что статистически зна-
чимо (p<0,05). Это объясняется тем, что 
крупные и молодые тромбоциты более 
активны метаболически и содержат 
больше протромботических и провос-
палительных цитокинов. Эти вещества 
повреждают эндотелий и ухудшают ис-
ходы сердечно-сосудистых заболеваний 
[35-37].   

Натрийуретические пептиды, та-
кие как мозговой натрийуретический 
пептид (BNP) и его N-концевой про-
пептид (NT-proBNP), остаются «золо-
тым стандартом» среди биомаркёров 
сердечной недостаточности. Они на-
дежно предсказывают риск сердеч-
но-сосудистой смертности [37]. Стра-
тегия стратификации риска при кар-
диоренальном синдроме включает 
мониторинг соотношения NT-proBNP к 
эндогенному BNP (emBNP) у пациентов 
с острой декомпенсированной сердеч-
ной недостаточностью. Исследование 
Такахама и соавторов показало, что 
увеличение этого соотношения пред-
шествует ухудшению функции почек и 

тесно связано со снижением скорости 
клубочковой фильтрации. Это может 
указывать на нарушение клиренса NT-
proBNP [38].

Нарушения минерального и костно-
го обмена (CKD-MBD) при хронической 
болезни почек стали признанными 
независимыми факторами риска сер-
дечно-сосудистой смертности у паци-
ентов с кардиоренальным синдромом 
[39].  Гиперфосфатемия тесно связана с 
кальцификацией сосудов, повышенной 
жесткостью артерий и смертностью у 
пациентов на диализе. Ключевую роль 
в регуляции уровня фосфатов играет 
фактор роста фибробластов-23 (FGF23). 
Повышенные уровни FGF23 и фосфата 
в сыворотке крови независимо ассоци-
ированы с увеличением риска общей и 
сердечно-сосудистой смертности среди 
пациентов с ХБП. Более того, FGF23 яв-
ляется предиктором неблагоприятных 
исходов даже у пациентов с сохранной 
функцией почек, что свидетельствует о 
его значимости за пределами почечной 
патологии [40].

В последние годы учёные активно ис-
следуют новые биомаркёры. Ким и кол-
леги [41] обнаружили, что геометрия 
сердца, измеренная с помощью эхокар-
диографии, связана с уровнем гепси-
дина в сыворотке у пациентов с ХБП. 
Увеличение относительной толщины 
стенки левого желудочка и индекса мас-
сы миокарда ЛЖ коррелирует с повы-
шенным уровнем гепсидина. Этот белок 
регулирует метаболизм железа и игра-
ет важную роль в анемии хронических 
заболеваний. Ещё один перспективный 
биомаркёр - плацентарный фактор ро-
ста. Он относится к семейству сосуди-
стого эндотелиального фактора роста и 
может предсказывать неблагоприятные 
исходы как при КРС, так и при изолиро-
ванной ХБП.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование современных научных 

публикаций выявляет сложные и много-
аспектные патофизиологические меха-
низмы, которые лежат в основе кардио-
ренального синдрома. Результаты демон-
стрируют значительный потенциал со-
временных биомаркёров для разработки 
эффективных стратегий лечения этого 
состояния. Применение точных, воспроиз-
водимых и клинически подтверждённых 
маркёров может значительно повысить 
эффективность профилактики сердеч-
но-сосудистых событий, обеспечить по-
стоянный мониторинг состояния пациен-
тов и способствовать раннему выявлению 
осложнений.  Эти инструменты помогают 
врачам более точно планировать время 
проведения медицинских процедур, оце-
нивать эффективность применяемых ме-
тодов лечения и разрабатывать адекват-
ные персонализированные профилакти-
ческие стратегии. Безусловно, проведение 
дальнейших детальных исследований в 
этой области, включая выявление но-
вых биомаркёров и их комбинаций, будет 
играть важную роль в улучшении диагно-
стики, прогнозирования результатов и 
выбора наиболее эффективного патогене-
тически обоснованного лечения кардио-
ренального синдрома.
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