
В современном понимании кардиоренальный синдром

(КРС) – патологические взаимообусловленные состояния с

вовлечением сердца и почек, развивающиеся вследствие

острой или хронической дисфункции одного из органов с

последующей острой или хронической дисфункцией друго-

го [1]. В 2008 г. инициативной группой ADQI (Acute Dialysis

Quality Initiative) была утверждена классификация, которая

выделяет пять типов КРС в зависимости от патофизиологи-

ческих и временных рамок развития кардиальной и почеч-

ной недостаточности (табл. 1) [2]. 

Типы КРС
КРС 1-го типа – тяжелое нарушение функции сердца

(кардиогенный шок, острая декомпенсация хронической

сердечной недостаточности, ХСН), которое приводит к ост-

рому повреждению почек (ОПП). Развитие ОПП при 
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Термин «кардиоренальный синдром» (КРС) предложен в 2008 г. инициативной группой Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) для

обозначения патологических взаимообусловленных состояний с вовлечением сердца и почек, развивающихся вследствие острой или

хронической дисфункции одного из органов с последующей острой или хронической дисфункцией другого. Проблема КРС у больных

ревматоидным артритом (РА) не изучалась. Наибольший интерес представляет КРС 5-го типа, или «вторичный» КРС, возника-

ющий у пациентов с системными заболеваниями, в том числе с РА. В настоящее время не вызывает сомнений то, что у больных РА

риск развития кардиоваскулярных заболеваний, распространенность неишемической и ишемической хронической сердечной недос-

таточности (ХСН) выше, чем в общей популяции. Имеются данные о высокой распространенности хронической болезни почек

(ХБП) и ассоциированных с почечной патологией кардиоваскулярных факторов риска (ФР) у пациентов с РА. Помимо традицион-

ных ФР развития сердечно-сосудистых заболеваний и заболеваний почек, аутоиммунное воспаление является независимым преди-

ктором ХСН и ХБП. Изучение особенностей КРС при РА  необходимо для выработки эффективной стратегии лечения этой кате-

гории пациентов.
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1-м типе КРС обусловлено прежде

всего нарушением перфузии почек

вследствие снижения сердечного вы-

броса и/или значительного повыше-

ния центрального венозного давле-

ния. ОПП при остром коронарном

синдроме встречается в 9–19% случаев

[3], при острой декомпенсации ХСН – 

в 24–45% [4], при кардиогенном шоке –

в 70% [5].

КРС 2-го типа характеризуется на-

личием у пациента ХСН, вызывающей

развитие и прогрессирование хрони-

ческой болезни почек (ХБП). Именно

этот тип КРС является наиболее рас-

пространенным. Согласно данным 

С. Ronco и S.D. McCullough [6], а также J.T. Heywood и со-

авт. [7], ХБП является неблагоприятным прогностическим

фактором сердечно-сосудистой летальности, ее частота у

пациентов с ХСН может достигать 63%. КРС 2-го типа раз-

вивается у таких больных, вероятно, из-за хронической по-

чечной гипоперфузии, хотя точных данных о связи функ-

ции левого желудочка с уровнем клубочковой фильтрации в

настоящее время нет [1]. 

KРС 3-го типа, или острый ренокардиальный синдром,

включает в себя первичное и острое нарушение функции по-

чек, в результате которого развивается сердечная дисфунк-

ция (уремическая кардиомиопатия, аритмии, ишемия мио-

карда). ОПП часто наблюдается у госпитализированных

больных и у пациентов, находящихся в

палате интенсивной терапии, – соот-

ветственно в 9 и 35% случаев [8]. Оце-

нить распространенность этого подти-

па сложно из-за разных способов диаг-

ностики ОПП, неодинаковых исход-

ных рисков развития острой сердечной

дисфункции и недостаточного количе-

ства исследований взаимосвязи ОПП

и острой сердечной недостаточности. 

КРС 4-го типа характеризуется

формированием ХБП, которая при-

водит к ХСН. В настоящее время ос-

новными причинами ХБП являются

сахарный диабет (СД), артериальная

гипертензия (АГ), атеросклероз и

ожирение. У больных с додиализной

ХБП риск развития и тяжесть сердеч-

ной патологии коррелируют с тяже-

стью почечной дисфункции [9]. Риск

смерти от сердечно-сосудистых забо-

леваний (ССЗ) у пациентов с ХБП в

10–20 раз выше, чем у больных без

ХБП [10, 11].

КРС 5-го типа (вторичный КРС) –

сочетание почечной и кардиальной

патологии, возникающей вследствие

острых или хронических системных

заболеваний, при этом нарушение

функции одного органа влияет на

функциональное состояние другого, и

наоборот. Такими заболеваниями яв-

ляются сепсис, СД, амилоидоз, системная красная волчан-

ка (СКВ), саркоидоз, васкулиты и др.

Патогенез и распространенность КРС 5-го типа
Патофизиология KРС 5-го типа зависит от основного

заболевания, временных рамок развития патологических

процессов и особенностей поражения почек и миокарда

при конкретной нозологии. Однако патогенетические

механизмы «вторичного» КРС имеют схожие черты (см.

рисунок) [1].

В развитии КРС 5-го типа участвуют гемодинамические

нарушения, нейрогуморальный стресс, активация симпати-

ческой нервной системы, воспаление, окислительный
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Тип КРС                                                               Характеристика

Таблица 1. К л а с с и ф и к а ц и я  К Р С  [ 2 ]

Тип 1 Острая сердечная недостаточность, 

(острый кардиоренальный) приводящая к острому повреждению почек

Тип 2 ХСН, вызывающая почечную 

(хронический кардиоренальный) недостаточность

Тип 3 Острое повреждение почек, приводящее

(острый ренокардиальный) к нарушению сердечной деятельности

Тип 4 ХБП, вызывающая нарушение работы сердца

(хронический ренокардиальный)

Тип 5 Системное заболевание, приводящее

(вторичный кардиоренальный) к нарушению работы сердца и почек

Патофизиологическое взаимодействие сердца и почки при КРС 5-го типа (систем-
ное заболевание, например СД, сепсис, вызывающее как сердечную, так и почечную

дисфункцию). ЛПС – липополисахарид (эндотоксин) [1]



стресс, гипоксия, экзогенные токсины, токсемия, различ-

ные цитокины и др. [1].

Данные о распространенности КРС 5-го типа весьма

скудны вследствие множества острых и хронических пред-

располагающих состояний. Наиболее часто КРС 5-го типа

встречается при сепсисе, реже – при циррозе печени

[12–14]. КСР у пациентов с аутоиммунными ревматически-

ми болезнями описан в единичных обзорах и клинических

наблюдениях, в которых в основном рассматриваются сис-

темная склеродермия и СКВ [15, 16]. Эпидемиология, кли-

нические особенности КРС и частота летальных исходов у

больных РА не изучались.

Сердечно-сосудистая патология и ревматоидный артрит
Наиболее хорошо изучены распространенность и риск

возникновения ССЗ при ревматоидном артрите (РА). Высо-

кий риск ишемической болезни сердца (ИБС) при РА был

продемонстрирован во многих популяционных и сравни-

тельных исследованиях [17–23]. Так, H. Maradit-Kremers и

соавт. [23] у 603 пациентов с РА в течение 2 лет наблюдали

значимо более высокую частоту инфаркта миокарда при

сравнении с сопоставимой группой контроля. 

Во многих зарубежных исследованиях показано, что у

больных РА риск развития ХСН повышен до 40–100% [17,

20, 24]. A. Mantel и соавт. [25] изучали риск развития ХСН

как в целом, так и при отсутствии ИБС, в дебюте артрита и

у пациентов с уже установленным диагнозом РА. При срав-

нении 45 982 пациентов с развернутой и поздней стадиями

РА, 12 943 больных с дебютом РА и 385 551 лиц контрольной

группы, включенных в шведский регистр, исследователи

пришли к выводу, что риск развития ХСН не зависел от на-

личия ИБС и был прямо пропорционален активности ауто-

иммунного заболевания. До начала РА риск развития ише-

мической и неишемической ХСН не отличался от общепо-

пуляционного, по мере увеличения длительности заболева-

ния в течение года нарастал риск неишемической ХСН, в

течение 1–5 лет – риск ишемической ХСН. 

В работах других авторов показано, что риск развития

ХСН усугубляется при наличии внесуставных проявлений

РА, повышения СОЭ, позитивности по ревматоидному

фактору, в то же время при продолжительной терапии ме-

тотрексатом этот риск снижается [26]. N. Udayakumar и со-

авт. [27] продемонстрировали корреляцию между длитель-

ностью и тяжестью РА и диастолической дисфункцией ле-

вого желудочка. 

Факторы риска развития 
сердечно-сосудистой патологии 

у больных РА
Метаанализ проспективных ис-

следований свидетельствует о повы-

шении риска сердечно-сосудистой

летальности при РА на 48% по сравне-

нию с таковым в общей популяции

[28]. Основными причинами высокой

смертности от сердечно-сосудистых

событий у больных РА являются уско-

ренное прогрессирование атероскле-

роза, развитие ХСН [29, 30]. В форми-

ровании ССЗ важная роль принадле-

жит традиционным факторам риска

(ФР). Однако в многочисленных ис-

следованиях показано, что при РА развитие ССЗ обуслов-

лено не только традиционными ФР, но и иммуновоспали-

тельными механизмами, лежащими в основе этого заболе-

вания [31]. Совокупность всех кардиоваскулярных ФР при

аутоиммунных ревматических заболеваниях отражена в

табл. 2 [32]. 

ХБП и РА
Имеется лишь небольшое число крупных популяцион-

ных исследований, посвященных изучению распространен-

ности и особенностей ХБП у больных РА. Как правило, по-

ражение почек при РА ассоциируется с развитием вторич-

ного амилоидоза, лекарственной нефропатии вследствие

использования НПВП и базисных противовоспалительных

препаратов [33, 34]. Распространенность ХБП у пациентов с

РА выше, чем в общей популяции [34–36]. Многие исследо-

ватели подчеркивают роль аутоиммунного воспаления в

развитии почечной патологии по аналогии с сердечной не-

достаточностью [37–39]. Так, в ретроспективном исследо-

вании M. Kochi и соавт. [39] изучали связь между уровнем

СРБ и частотой ХБП у больных РА. В течение 89 мес наблю-

дения хроническая почечная недостаточность возникла у

14% пациентов. Как показал многофакторный анализ,

включавший классические ФР развития ХБП, стабильно

высокий уровень СРБ был независимым предиктором раз-

вития хронической почечной патологии. По данным 

K. Sumida и соавт. [40], у больных РА на фоне терапии ген-

но-инженерными биологическими препаратами зафикси-

рованы достоверное замедление снижения расчетной ско-

рости клубочковой фильтрации и, следовательно, торможе-

ние прогрессирования ХБП.

ХБП и риск развития ССЗ 
Недавние исследования показали, что при РА ХБП ас-

социирована с высоким риском возникновения ССЗ, не-

зависимо от традиционных сердечно-сосудистых ФР [41,

42]. H.Y. Chiu и соавт. [43] в 5-летнем наблюдательном по-

пуляционном исследовании изучали распространенность

ХБП и ассоциированных с почечной патологией ССЗ у па-

циентов с РА. Встречаемость ХБП у больных РА оказалась

достоверно выше, чем в контрольной группе. Возникнове-

ние почечной недостаточности не зависело от традицион-

ных сердечно-сосудистых ФР. Высокий риск почечной па-

тологии был связан с «ревматоидным» воспалением, при-

менением НПВП, циклоспорина, ГК, микофенолата мо-
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ФР                                                Характеристика

Таблица 2. К а р д и о в а с к у л я р н ы е  ФР  п р и  а у т о и м м у н н ы х  
р е в м а т и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х  [ 3 2 ]

Традиционные Возраст, пол, метаболический синдром, курение, 

дислипидемия, инсулинорезистентность или СД,

ожирение, АГ, гиподинамия, семейный анамнез ССЗ

Обусловленные Клетки воспаления, медиаторы воспаления

системным воспалением (цитокины, хемокины, протеазы), молекулы адгезии,

аутоантитела, адипокины

Ассоциированные НПВП, ГК, циклоспорин А

с лечением

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; ГК – глюкокор-

тикоиды.



фетила и циклофосфамида. Кроме того, больные РА с со-

путствующей почечной патологией имели достоверно бо-

лее высокий риск развития ИБС и инсульта. В другом рет-

роспективном исследовании M. Kochi и соавт. [41] проде-

монстрировали связь между повышением сывороточного

уровня СРБ и развитием ХБП. К тому же воспаление, ха-

рактеризующееся высоким уровнем СРБ, было связано с

повышенным риском ССЗ, и сопутствующая ХБП еще

больше увеличивала этот риск, хотя изолированное влия-

ние почечной недостаточности на риск развития кардио-

васкулярной патологии было незначительным. Таким об-

разом, воспаление может лежать в основе взаимодействия

патологических механизмов почечной и сердечной недос-

таточности у пациентов с РА. Необходимы дальнейшие ис-

следования для оценки влияния терапии, направленной на

подавление воспаления у больных РА с ХБП, и анализ ис-

ходов ССЗ у таких пациентов.

КРС и РА
В настоящее время очевидно, что у больных РА по срав-

нению с общей популяцией повышена частота как ССЗ, так

и ХБП [44–47]. При этом ХБП является независимым ФР

развития сердечно-сосудистой патологии [48, 49]. Было бы

логичным предположить, что у пациентов с РА должен час-

то развиваться КРС, причем не только 5-го типа. Старение

населения и совершенствование методов лечения заболева-

ний, имевших ранее неблагоприятный исход, привели к

увеличению числа пациентов с сочетанной сердечной и по-

чечной недостаточностью [50]. КРС, преимущественно 

1-го типа, распространен в основном у пожилых пациентов.

Так, F. Fabbian и соавт. [51] при анализе данных 2998 паци-

ентов обнаружили КРС у 438 (14,6%) из них, наиболее час-

тым оказался КРС 1-го типа, средний возраст больных со-

ставлял 80±8 лет.

Заключение
КРС – это больше чем ассоциация сердечно-сосуди-

стых и почечных заболеваний. АГ, атеросклероз и СД явля-

ются значимыми ФР как сердечной, так и почечной недос-

таточности. У пациентов с КРС действуют нейрогумораль-

ные, гемодинамические и другие механизмы. Возникнове-

ние КРС нельзя объяснить только гемодинамическими на-

рушениями. Следует учитывать также активацию ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы, симпатической нерв-

ной системы, роль окислительного стресса, анемии, а у

больных РА – аутоиммунного воспаления. Мы не встретили

публикаций, посвященных изучению КРС у больных РА.

Имеются малочисленные когортные исследования распро-

страненности ХБП и взаимосвязи почечной патологии с

ССЗ и сердечно-сосудистыми ФР у данных пациентов [36,

41, 42, 52]. Летальность, обусловленная сердечно-сосуди-

стой патологией, по-прежнему является доминирующей в

структуре смертности больных РА. Без понимания механиз-

мов взаимного влияния коморбидных состояний и систем-

ного воспаления невозможно сформулировать верную стра-

тегию лечения таких пациентов.
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