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Сердечно-сосудистые заболевания являются основными причинами заболеваемости и смертности у па-
циентов с острыми и хроническими болезнями почек (ХБП). Численность пациентов с ХБП и сердечно-со-
судистыми заболеваниями продолжает увеличиваться. Термин кардиоренальный синдром используется для 
определения различных клинических условий, при которых дисфункции сердца и почек возникают одновре-
менно. В патогенезе кардиоренального синдрома играют роль тесная связь между сердцем и почками, общие 
традиционные и нетрадиционные факторы риска. Современные биомаркеры позволяют оценить сердечно-
сосудистый риск у пациентов с нарушением функции почек. Обзор дает представление о патофизиологии и 
диагностике кардиоренального синдрома.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, сердечно-сосудистые заболевания, кардиоренальный синдром, 
биомаркеры

Cardiovascular diseases are the main causes of morbidity and mortality in patients with acute and chronic kidney 
disease (CKD). The number of patients with CKD and cardiovascular disease continues to increase. The term car-
diorenal syndrome is used to define various clinical conditions in which heart and kidney dysfunctions occur simulta-
neously. In the pathogenesis of cardiorenal syndrome, a close relationship between the heart and kidneys, common 
traditional and non-traditional risk factors play a role. Modern biomarkers allow assessing the cardiovascular risk in 
patients with impaired renal function. The review gives an idea of the pathophysiology and diagnosis of cardiorenal 
syndrome.
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АГ	 –	артериальная гипертензия
ГЛЖС	 –	 гипертрофия левого желудочка сердца
ИБС	 –	ишемическая болезнь сердца
ИЛ-1, -2, -6, -8, -18	–	интерлейкин-1, -2, -6, -8, -18 
КРС	 –	кардиоренальный синдром
ЛПНП	 –	липопротеины низкой плотности
НУП	 –	натрийуретический пептид 
ОКС	 –	острый коронарный синдром
ОПП	 –	острое почечное повреждение
ОСН	 –	острая сердечная недостаточность
ПТГ	 – паратиреоидный гормон
РААС	 –	ренин-ангиотензин-альдостероновая	

	 	 система
СД	 –	сахарный диабет 
СКФ	 –	скорость клубочковой фильтрации 
СНС	 –	симпатическая нервная система 
СРБ	 –	с-реактивный белок
ССЗ	 –	сердечно-сосудистые заболевания 
ФНО-α (TNF-α)	 –	фактор некроза опухоли альфа
ХБП	 –	хроническая болезнь почек
ХПН	 –	хроническая почечная недостаточность
ХСН	 –	хроническая сердечная недостаточ-	

	 	 ность
ADM	 –	адреномедуллин
ADMA	 –	диметиларгинин
AGE	 –	конечный продукт гликозилирования
AVP	 –	аргинин вазопрессина 

BNP	 –	мозговой и предсердный натрийуретичес-	
	 	 кий пептид 

СК-МВ	 –	креатинкиназа МВ
CNP	 –	натрийуретический пептид C-типа 
cTns	 –	сердечные тропонины
CT-proET-1	–	с-терминальный-про-эндотелин-1 
FGF-23	 –	фактор роста фибробластов-23
GDF-15	 –	дифференцирующий фактор роста 15 
HbA1c	 –	гликированный гемоглобин
h-FABP	 –	сердечный белок, связывающий жирные кис-	

	 	 лоты 
hs-CRP	 –	высокочувствительный с-реактивный белок
ICAM-1	 –	молекула межклеточной адгезии 1 типа
IL-1	 –	интерлейкин-1
IL-6	 –	интерлейкин-6
KIM-1	 –	молекула почечного повреждения 1
MMP	 –	матриксная металлопротеиназа
MR-proADM	–	проадреномедуллин
NGAL	 –	липокаин, ассоциированный с нейтрофиль-	

	 	 ной желатиназой
NT-proBNP	 –	мозговой натрийуретический пептид
OPG	 –	остеопротегерин
Р-BNP	 –	натрийуретический пептид В-типа 
PTX3	 –	пентраксин-3 
ST–2	 –	стимулирующий фактор роста, экпрессируе-	

	 	 мый геном 2 
TIMP-1	 –	тканевой ингибитор металлопротеиназы

Частота встречаемости сочетанного пораже-
ния почек и сердца очень велика. Почечная 
дисфункция определяет высокую кардиаль-

ную заболеваемость и смертность даже при на-
чальном снижении функции почек. Кардиальная 
патология на 64 % выше у больных с нарушенной 
почечной функцией, чем у здоровых [1]. Имен-
но сердечная патология определяет значимый 
риск при хронической болезни почек (ХБП). Кар-
диальные осложнения развиваются чаще, чем 
терминальная хроническая почечная недоста-
точность (ХПН) [2–4]. По результатам NHANES 
II Study, у  пациентов с ХБП распространенность 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) уве-
личивается по мере снижения скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). По мере усугубления 
ХБП развивается гипертрофия левого желудочка 
сердца (ГЛЖС), систолическая и/или диастоли-
ческая дисфункции, атеросклероз, кальцифика-
ция сосудов [5–7]. При терминальной ХБП в 40 % 
случаев выявляются признаки сердечной недо-
статочности, изменения левого желудочка серд-
ца – в 85 % случаев [5]. У этой категории больных 
часто встречается ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) и артериальная гипертензии (АГ) [4, 8, 
9]. По данным исследования ARIC, у больных со 
2  стадией ХБП новые кардиальные осложнения 
составляют 4,8 %, а при 3–4 стадиях ХБП их ча-
стота возрастает почти вдвое [10]. Большое ко-
личество исследований доказали связь между 
снижением СКФ<60 мл/мин/1,73  м2 и увеличе-
нием риска смерти от сердечно-сосудистых со-
бытий [1]. Более половины случаев смертей у 
больных с терминальной ХПН кардиальные [11]. 
Кардиальная летальность при ХБП в 20–50 раз 
выше, чем общепопуляционная [2, 3]. Также у 
пациентов, получающих лечение гемодиализом, 
сердечно-сосудистые осложнения являются ве-
дущей причиной смертности [12].

С другой стороны, кардиальная дисфункция ока-
зывает влияние на формирование и прогрессирова-
ние ХБП [13, 14]. Распространенность почечной па-
тологии у кардиальных больных составляет 10–13 %, 
достигая 20 % в группах высокого риска. В последние 
годы увеличение числа больных с ХБП происходит за 
счет роста доли больных с АГ и сахарным диабетом 
(СД) [2, 3]. Снижение функции почек усугубляет кар-
диальную патологию, увеличивает частоту осложне-
ний [13, 15]. Наличие ХБП у кардиальных больных 
ухудшает прогноз, повышая риск смерти от сердеч-
ных причин в 10–20 раз [15]. Высокая частота реци-
дивов острого коронарного синдрома (ОКС), инсуль-
та, геморрагических осложнений, острой сердечной 
недостаточности (ОСН), фибрилляции предсердий 
и желудочков ассоциируется с почечной дисфунк-
цией [13]. Наличие факторов кардиального риска 
увеличивает в 3,7 раза вероятность развития ХБП 
1–2 стадии, а у трети больных с инфарктом миокарда 
выявляют ХБП 3–5 стадий [16]. При хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) часто встречающаяся 
ХБП определяет особенности клинического течения, 
тяжесть, высокую частоту повторных госпитализа-
ций, неблагоприятное течение и прогноз [17]. После 
перенесённого инфаркта миокарда у больных с ХБП 
двухгодичная летальность составляет 50  %. Таким 
образом, при нарастании почечной дисфункции уве-
личиваются частота, тяжесть течения кардиальной 
патологии и сердечно-сосудистая летальность [15]. 

Термин кардиоренальных взаимоотношений 
впервые предложен в 2008 г. в Венеции на конфе-
ренции ADQI. В этом же году были представлены 
российские рекомендации по оценке функции почек 
и сердечно-сосудистого риска [18]. В 2014 году рос-
сийскими врачебными сообществами разработаны 
совместные рекомендации кардио-нефропротектив-
ной стратегии [11].

Кардиоренальный синдром (КРС)  – это синдром 
активации общих механизмов патогенеза поврежде-
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ния сердца и почек. Для КРС характерна двунаправ-
ленность, когда нарушение функции одного из орга-
нов вызвано острым или хроническим повреждением 
другого [13]. Выделяют пять типов КРС:

Тип 1  – острые нарушения функции сердца, спо-
собствующие повреждению или дисфункции почек 
(ОПП). 

Тип 2  – ХСН, способствующая нарушению функ-
ции или повреждению почек (ХБП).

Тип 3 – ОПП, которое ведет к острому кардиально-
му повреждению и/или нарушению функции сердца 
(ОСН, аритмия).

Тип 4 – ХБП, приводящая к усугублению функции 
сердца, формированию гипертрофии левого желу-
дочка сердца (ГЛЖС), увеличению кардиального ри-
ска.

Тип 5 – системные заболевания (сепсис, СД), 
приводящие к одновременному нарушению функции 
сердца и почек.

Сами по себе подтипы КРС не указывают на ос-
новной патологический механизм, но представляют 
собой первичные дисфункции органов. Патофизио-
логические механизмы развития КРС сложны. Одной 
из первых была предложена гемодинамическая мо-
дель КРС в 1990 году Guyton. Согласно этой модели 
почки регулируют процессы экскреции и реабсорб-
ции Na+ и таким образом контролируют внепочечную 
жидкость, а сердце контролирует гемодинамику [19]. 
Основными составляющими такой модели КРС явля-
ются ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС), эндотелий-зависимые факторы, натрийуре-
тические пептиды и калликреин-кининовая система 
[9]. Нарушение механизмов регуляции в одной систе-
ме ведет к нарушению регуляции в другой системе. 
Эти нарушения определяют развитие того или иного 
типа КРС [9, 19].

В развитии любого из типов КРС есть два важных 
аспекта: первый  – это последовательность вовлече-
ния органов и второй – двунаправленность действия, 
ведущая к порочному кругу. Данные расстройства 
ограничены временными рамками (хронические или 
острые) [20]. Развитие КРС связано с действием па-
тологических факторов, отрицательно воздействую-
щих на функцию миокарда и почек. В развитии этого 
синдрома участвуют генетические, метаболические, 
гемодинамические, нейрогуморальные факторы, на-
рушения минерального и липидного обменов [21, 22]. 
Предрасполагают к КРС: АГ, метаболический синдром, 
дислипидемия, анемия, СД, ИБС, реноваскулярные и 
паренхиматозные заболевания почек [23–25]. 

КРС включает следующие патогенетические ме-
ханизмы: 1) нарушение функции сердца как насоса 
(уменьшение сердечного выброса, увеличение ве-
нозного давления); 2) оксидативный стресс, патоло-
гическое повреждение эндотелия, иммунный ответ, 
воспаление, апоптоз; 3) нейроэндокринную актива-
цию (РААС, симпатическая нервная система – СНС, 
вазопрессин); 4) нарушение водного, электролитно-
го баланса, накопление уремических токсинов [19]. 
При развитии дисфункции почек или сердца про-
исходит активация РААС и СНС, развиваются эндо-
телиальная дисфункция и хроническое системное 
воспаление. Эти патофизиологические механизмы 
действуют одновременно и последовательно, обра-
зуя порочный круг, приводящий к ускоренному фи-
брозу и дисфункции сердца и почек: ремоделирова-
ние миокарда, сосудистой стенки и почечной ткани 
[26–30].

У 27–40  % больных с ОКС и ОСН наблюдается 
развитие КРС 1 типа. Прогностическими факторами, 

приводящими к нарушению функции почек и разви-
тию КРС 1 типа при острой декомпенсации ХСН, яв-
ляются: пожилой возраст, наличие в анамнезе СД, 
ИБС, АГ, тахикардии, отека легких, анемии, а также 
использование высоких доз диуретиков или их ком-
бинации [20, 31]. Риск развития ОПП повышается при 
наличии таких факторов, как шок, сепсис, травмы, 
ожоги, кардиохирургические вмешательства, приме-
нение рентгенконтрастных препаратов, отравления 
[32]. ОПП возникает в результате снижения сердеч-
ного выброса и перфузии почек, приводящего к ком-
пенсаторному уменьшению афферентного сопротив-
ления артериол и увеличению эфферентного тонуса 
артериол. Запускаются патологические реакции: се-
креция вазоконстрикторов (ангиотензин II), гормо-
нальная активация, развитие оксидативного стресса, 
активация медиаторов воспаления, что способствует 
сначала компенсаторному снижению кровотока, а по-
том повреждению почечных канальцев и усугублению 
функции почек. Формирование гломерулосклероза и 
компенсаторная гиперфункция оставшейся почечной 
ткани характеризуют завершение описанных процес-
сов [33–35].

До 63 % больных с декомпенсированной ХСН име-
ют КРС 2 типа. Хорошо известно, что снижение функ-
ции сердца приводит к снижению перфузии тканей 
и, следовательно, отрицательно сказывается на по-
чечной перфузии, способствуя почечному поврежде-
нию. К механизмам развития почечной дисфункции 
при ССЗ относят: снижение сердечного выброса, 
длительную гипоперфузию почек, активацию СНС и 
РААС, венозный застой, нарушение водно-солевого 
равновесия, активацию вазоконстрикторов (адре-
налин, ангиотензин и эндотелин), сдвиг баланса ан-
гиогенных и антиангиогенных факторов в сторону 
увеличения последних, активацию нейрогормонов 
(предсердный натрийуретический пептид, фактор 
некроза опухоли  – ФНО-α, уменьшение гломеруляр-
ных и перитубулярных капилляров, воспаление, отеч-
ный синдром. Перечисленные механизмы прогресси-
рования ХСН приводят к ишемии, некрозу, апоптозу, 
склерозу и фиброзу почечной ткани и, следователь-
но, к прогрессирующей ХПН [24, 33, 36].

КРС 3 типа встречается в 9–35 % случаев [37]. До 
конца не понятой остается патофизиология, лежа-
щая в основе взаимосвязи между повреждением по-
чек и кардиальной дисфункцией при КРС 3 типа. ОПП 
может влиять на сердце посредством нескольких 
механизмов, которые можно разделить на две кате-
гории: прямого воздействия на сердце и косвенного 
влияния на сердце через функцию удаленных орга-
нов [36, 24]. Механизмы прямого действия, вызы-
вающие повреждение сердца: врожденные и адап-
тивные механизмы иммунной системы; воспаление; 
цитокины и хемокины (TNF-α, IL-1, IL-6, ICAM-1), ок-
сидативный стресс; апоптоз кардиальных и почечных 
клеток, нейтрофильная инфильтрация; активация 
СНС и РААС (активация норадреналина, нарушение 
гомеостаза кальция в миокарде, потребления кисло-
рода). Косвенные механизмы: перегрузка жидкостью 
(гипертензия, отек легких, дисфункция миокарда); 
электролитные нарушения (гиперкалиемия, гипер-
фосфатемия, гипофосфатемия, гипермагниемия); 
ацидемия (изменения структуры и функций белка); 
уремическая интоксикация (ишемия миокарда, пери-
кардит). Все эти процессы оказывают отрицательное 
влияние на функцию сердца. Ухудшается коронарная 
вазореактивность, происходит ремоделирование 
желудочков, фиброз, нарушается сердечный ритм 
[18, 26, 36, 38].
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КРС 4 типа характеризуется разнообразными по-
ражениями: АГ, ИБС, ГЛЖС, систолической и диа-
столической дисфункцией миокарда, ХСН, пораже-
нием клапанного аппарата сердца, нарушениями 
сердечного ритма, внезапной смертью. Наблюдается 
ускоренное развитие атеросклероза, кальцифика-
ция сосудов [39]. Механизм кардиальных поражений 
при КРС 4 типа сложный, недостаточно изученный 
и включает характерные для ХБП факторы: уреми-
ческие токсины и активацию маркеров воспаления, 
гипергидратацию, электролитные нарушения, ак-
тивацию тканевых нейрогормонов, эндотелиальной 
дисфункции и оксидативного стресса, протеинурию, 
гиперурикемию, анемию, гипергомоцистеинемию, 
минерально-костные и нутритивные нарушения, не-
рациональную медикаментозную терапию, процеду-
ры диализа [13, 15, 17, 39, 40].

Эпидемиология КРС 5 типа неизвестна. Наруше-
ния функции почек и сердца при 5 типе КРС являют-
ся результатом различных заболеваний. Состояний, 
приводящих к одновременному патологическому 
повреждению сердца и почек, большое число. Это 
системные, инфекционные болезни, опухоли, ослож-
нения лекарственной терапии, амилоидоз, сахарный 
диабет и др. Наиболее частой причиной развития КРС 
5 типа является сепсис. Патогенетические механиз-
мы КРС 5 сложны и требуют дальнейшего изучения 
[15, 39]. Так, в некоторых экспериментальных иссле-
дованиях показана роль липополисахарида стенки 
грамотрицательных бактерий в патофизиологии дис-
функции сердца и почек при сепсисе. Предполагает-
ся роль провоспалительных цитокинов, митохондри-
альной дисфункции и гибели клеток, вегетативной 
дисрегуляции в развитии кардиальной дисфункции. 
Эндотоксин, ФНО-α и другие провоспалительные ци-
токины активируют действие интерцеллюлярных ад-
гезивных молекул и эндотелиальных лейкоцитарных 
адгезивных молекул, которые вызывают миграцию 
нейтрофилов в клеточную паренхиму. Нейтрофилы 
вызывают апоптоз клеток через высвобождение кис-
лородных радикалов с последующим перекисным 
окислением липидов клеточных мембран. Кроме того, 
происходят нарушения почечного кровотока, клубоч-
ковой фильтрации и канальцевой функции почек. Та-
ким образом, клеточные и молекулярные изменения 
в сердце и почках при сепсисе связаны с генерализо-
ванным воспалением и активацией свертывающей и 
фибринолитической системы [39].

Диагностика КРС на ранних стадиях очень важ-
на, так как это определяет своевременное лечение, 
предупреждает развитие осложнений и снижает ле-
тальность. Поскольку клиника кардиоренальных дис-
функций появляется на поздних стадиях, решающее 
значение приобретает исследование биомаркеров 
клеточного повреждения почек и сердца. Биомаркер 
должен быть высокочувствительным и специфичным, 
выявляться рано, определять время, тяжесть повреж-
дения, прогнозировать течение заболевания [13, 21, 
22, 39]. Диагностика биологических маркеров помо-
гает определить патофизиологический риск и стадию 
КРС, исход и эффективность лечения [26, 41]. К рас-
пространенным маркерам дисфункции почек относят 
СКФ, креатинин плазмы/мочи и альбуминурию [21, 
39, 42]. В настоящее время активно ведется поиск но-
вых биомаркеров, которые должны соответствовать 
современным требованиям и иметь высокое прогно-
стическое и диагностическое значение [39].

Биомаркеры миокардиальной ишемии и некроза: 
миелопероксидаза, тропонин Т и I, креатинкиназа МВ 
(СК-МВ), миоглобин, сердечный белок, связываю-

щий жирные кислоты (h-FABP). Маркеры кардиова-
скулярного ремоделирования: мозговой и предсерд-
ный натрийуретический пептид (НУП), матриксная 
металлопротеиназа. Маркеры повреждения почек: 
креатинин, микроальбуминурия, ИЛ-18, молекула по-
чечного повреждения (1 KIM-1), цистатин С, липока-
ин, ассоциированный с нейтрофильной желатиназой 
(NGAL). Маркеры провоспалительной реакции: мие-
лопериоксидаза, СРБ, ФНО-α, стимулирующий фак-
тор роста, экпрессирующий геном 2 (ST-2). Маркеры 
биомеханического повреждения: мозговой и пред-
сердный НУП, галектин-3, (ST-2). Маркеры метаболи-
ческого риска (гипрегликемия, СРБ, ЛПНП, окислен-
ные ЛПНП, HbA1c) [13, 21, 29, 43].

Патофизиологическая классификация рено-
кардиальных маркеров

1. Нейрогормоны
Натрийуретические пептиды: В-типа (Р-BNP), 

мозговой (NT-proBNP), C-типа (CNP) и другие род-
ственные пептиды. Эти маркеры зарекомендовали 
себя как идеальные в оценке кардиального повреж-
дения. НУП является золотым стандартом биомар-
керов в диагностике и определении прогноза сер-
дечной недостаточности. Он обнаруживается при 
ОСН или декомпенсации ХСН [31, 34, 43, 44, 45]. 
С-терминальный-про-эндотелин-1 (CT-proET-1) уве-
личивается при ХБП и может рассматриваться как 
потенциально полезный биомаркер повреждения 
почек. Аргинин вазопрессина (AVP) и копептин ассо-
циируются с дисфункцией сердца и почек. Маркеры 
кардиального повреждения: адреномедуллин (ADM) 
и проадреномедуллин (MR-proADM). Есть данные, 
что МР-proADM, в отличие от НУП, прогнозирует кар-
диальную смертность [13, 43].

2. Метаболические гормоны/пептиды
Гормоны гипоталамо-гипофизарной области ча-

сто сопутствуют ХБП и ССЗ: трийодтиронин, адре-
нокортикотропный гормон, кортизол. Несмотря на 
то что гипоадипонектинемия является обычным яв-
лением при ХБП, последние исследования показали, 
что не низкие, а высокие концентрации адипонектина 
прогнозируют смерть. Низкое содержание лептина, 
часто наблюдаемое при ХБП, может играть ключевую 
роль в патогенезе кахексии, белково-энергетиче-
ского истощения, хронического воспаления, инсули-
норезистентности, сердечно-сосудистых и костных 
осложнений. Лептин за счет про-фиброзного и про-
гипертензивного действия может способствовать 
прогрессированию ХБП [13, 43].

3. Маркеры повреждения миокарда
Сердечные тропонины (cTns), сердечный протеин, 

связывающий жирные кислоты (h-FABP). Эти маркеры 
зависят от функции почек и могут быть использованы 
у больных с ХБП. cTns является общепризнанным мар-
кером некроза миокарда. Высокий уровень cTns имеет 
прогностическое значение для КРС 4 типа и увеличи-
вает смертность при ХБП [13, 39, 43, 46].

4. Маркеры окислительного стресса
Малоновый диальдегид, 8-гидрокси-2’-дезо- 

ксигуанозин, ЛПНП. Эти биологические маркеры оце-
ниваются при ССЗ и ХБП, поскольку окислительный 
стресс является посредником в патофизиологии обо-
их заболеваний. Хотя нет определенных данных в от-
ношении мочевой кислоты, ее уровень способствует 
развитию и прогрессированию ХБП и также связан 
с ССЗ. Активным фактором, участвующим в патофи-
зиологии ССЗ у пациентов с ХБП, является конечный 
продукт гликозилирования (AGE). Диметиларгинин 
(ADMA) является медиатором и показателем окис-
лительного стресса, эндотелиальной дисфункции и 
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атеросклероза. Он накапливается при ХБП и является 
сильным предиктором ССЗ и прогрессирования ХБП. 
У пациентов на гемодиализе плазменный ADMA яв-
ляется сильным и независимым предиктором общей 
смертности [13, 43].

5. Матричные маркеры
Матриксная металлопротеиназа (MMP) и ткане-

вой ингибитор металлопротеиназы (TIMP-1) связаны 
с дисфункцией сердца и почек. Однако их роль в па-
тофизиологии ХБП сложна. Галектин-3 связан с высо-
ким риском заболеваемости и смертности у пациен-
тов с сердечной недостаточностью. С ним связывают 
и механизмы тубулоинтерстициального фиброза и 
прогрессирования ХБП. Белок ST-2 отражает фи-
броз, ремоделирование сердца и тесно коррелиру-
ет с исходами сердечной недостаточности. Высокие 
концентрации ST-2 связывают с ухудшением функции 
почек у пациентов с ССЗ [13, 43].

6. Маркеры воспаления
Высокочувствительный СРБ (hs-CRP), цитокины и 

интерлейкины (ИЛ)-1, -2, -6, -8, -18, ФНО-α. hs-CRP 
и ИЛ-6 это воспалительные биомаркеры, которые 
коррелируют с известными ССЗ и являются прогно-
стическими факторами воспаления и окислительного 
стресса, повышающими риск кардиальной дисфунк-
ции у пациентов с ХБП. Пентраксин-3 (PTX3) – мощ-
ный воспалительный маркер. Повышение его кон-
центрации у пациентов с ХБП рассматривается как 
предиктор развития и прогрессирования атероскле-
роза. Определение дифференцирующего фактора 
роста 15 (GDF-15) позволяет прогнозировать исходы 
и осложнения ХБП, риск их развития и смертность от 
ССЗ [13, 43]. 

7. Почечные маркеры
Цистатин С, сердечный белок, связывающий 

жирные кислоты (h-FABP), липокаин, ассоциирован-
ный с нейтрофильной желатиназой (NGAL), молеку-
ла почечного повреждения (1 KIM-1). Это полезные 
ранние биомаркеры поражения почек при ССЗ, а 
также кардиальной дисфункции при контрастной 
нефропатии. Считается, что они определяют сроки 
начала лечения и его эффективность. NGAL на ран-
них этапах ОПП опережает повышение креатинина 
[13, 21, 43, 46, 47, 48]. Цистатин С отражает клубоч-

ковые нарушения, а KIM-1, ИЛ-18 и NGAL – показа-
тели преимущественно тубулярных повреждений 
[21]. У больных с ОКС неблагоприятным фактором, 
свидетельствующим о нарушении фильтрационной 
функции почек, является увеличение цистатина С. 
Этот биомаркер снижает эластичность мембран и 
способствует развитию атеросклероза. У пожилых 
людей высокий уровень цистатина С связывают 
с риском развития ХБП и ССЗ [49]. KIM-1  – белок 
мочи, обнаруживающийся после токсического или 
ишемического канальцевого повреждения. KIM-
1 это высокочувствительный и важный биомаркер 
ранних стадий ОПП [50].

8. Маркеры минеральных и костных гормональных 
нарушений

Витамин D, паратиреоидный гормон (ПТГ). Роль 
этих маркеров, а также кальция и фосфора в разви-
тии ССЗ при ХБП определена. Однако связь между 
ними при ССЗ у пациентов с ХБП является сложной 
и требует дальнейшего изучения. Высокие уровни 
остеопротегерина (OPG) связаны с аортальной жест-
костью и высоким уровнем сывороточного тропони-
на Т. Низкий уровень фетуина-А в крови пациентов с 
ХБП, особенно в терминальной стадии, связывают с 
развитием кальцификации сосудов. Уровень факто-
ра роста фибробластов-23 (FGF-23) выше у пациен-
тов с ХБП и на гемодиализе, чем в общей популяции. 
Данный биомаркер способствует прогрессированию 
почечной дисфункции, а также развитию ГЛЖС и 
ХСН [13, 43]. Клиническая роль установленных био-
маркеров, каждый из которых отражает различные 
патофизиологические процессы развития и прогрес-
сирования кардиальной и ренальной дисфункции, 
определена частично и требует дальнейшего изуче-
ния [34]. 

Заключение. Таким образом, концепция кар-
диоренальных взаимосвязей создает основу для 
дальнейшего изучения взаимного влияния, ранней 
диагностики, профилактики и торможения прогрес-
сирования почечной и кардиальной дисфункций, что 
позволит снизить риск развития и смертность от ССЗ 
и ХБП. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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