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Проблема хронической сердечной недостаточности (ХСН), а особенно ХСН со сниженной фракцией выброса явля-
ется одной из наиболее значимых для современных систем здравоохранения. Это обусловлено высокой смертностью, 
сниженным качеством жизни, частыми эпизодами госпитализаций и выраженной коморбидностью пациентов с данной 
патологией. Вовлечение в патологический процесс почек является одним из наиболее встречаемых коморбидных 
состояний при сердечно-сосудистых заболеваниях. Имеется большое количество патогенетических механизмов вза-
имнонегативного влияния сердечной недостаточности и нарушения функции почек, нашедших отражение в понятии 
«кардиоренальный синдром». Более того, медикаментозная терапия ХСН может быть одной из причин поражения по-
чек. Особенно угрожаемыми состояниями являются эпизоды острой декомпенсации кровообращения, а также новая 
коронавирусная инфекция (COVID-19). Целью данного обзора является консолидация имеющихся в международной 
литературе данных о проблеме острого повреждения почек у пациентов с ХСН.
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The problem of chronic heart failure (CHF) and especially CHF with reduced ejection fraction is one of the most significant 
for modern healthcare systems. This is due to the high mortality rate, reduced quality of life, frequent hospitalizations and 
marked comorbidity of patients with this pathology. Involvement of the kidneys in the pathological process is one of the 
most common comorbid conditions in cardiovascular disease. There are a large number of pathogenetic mechanisms of 
mutually negative impact of heart failure and renal dysfunction, reflected in the concept of «Cardiorenal syndrome». Moreover, 
drug therapy of CHF can be one of the causes of kidney damage. Episodes of acute circulatory decompensation as well as 
a new coronavirus infection (COVID-19) are particularly threatening conditions. The aim of this review is to consolidate the 
international literature on the problem of acute kidney injury in patients with CHF.
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Введение

Острое повреждение почек (ОПП) — патоло-
гическое состояние, развивающееся в резуль-
тате непосредственного острого воздействия 
ренальных и / или экстраренальных поврежда-
ющих факторов, продолжающееся до семи суток 
и характеризующееся быстрым (часы – дни) раз-
витием признаков повреждения или дисфунк-
ции почек различной степени выраженности.

В практической деятельности ОПП следует 
определять в соответствии с рекомендациями 
KDIGO как наличие как минимум одного из сле-
дующих критериев: 

нарастания креатинина ≥ 0,3 мг/дл (≥ 26,5 
мкмоль/л) в течение 48 часов; 

нарастания креатинина ≥ 1,5 раза от исходно-
го, которое, как известно (или предполагается), 
произошло в течение семи суток; 

темпа диуреза < 0,5 мл/кг/ч в течение 6 ча-
сов. 

Критерий «48 часов» был принят для того, 
чтобы констатировать факт свершившегося 
ОПП («устоявшегося» ОПП). В том случае, если 
ОПП возникает и полностью разрешается в те-
чение 48 часов, следует говорить о полном и 
быстром разрешении ОПП. Кроме того, он позво-
ляет дифференцировать два различных эпизода 
ОПП (возможно, разной этиологии). Для опреде-
ления тяжести ОПП могут использоваться раз-
личные критерии (RIFLE, AKIN, KDIGO), однако в 
клинической практике рекомендуется использо-
вать критерии в соответствии с классификацией 
KDIGO (2012) (табл. 1) [1].

ОПП ассоциировано с высокой смертностью, 
более продолжительным пребыванием в ста-
ционаре, а также повышением риска развития 
хронической болезни почек (ХБП) [3 – 7]. Часто-
та встречаемости ОПП составляет 10 – 15% у 
госпитализированных пациентов и более 50% 
у лиц, находящихся в палатах интенсивной те-
рапии [8]. ОПП наиболее часто сопровождает 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) (20%); 

инфекционные заболевания (18%); заболева-
ния кожи и мягких тканей (15%); эндокрин-
ные заболевания, болезни пищеварительной 
системы и нарушения обмена веществ (13%); 
респираторные заболевания (12%); мочеполо-
вые заболевания (12%); травмы и отравления 
(12%) [3]. По данным исследования Wang et 
al. среди 19 249 госпитализаций частота ОПП 
составила 22,7%, а вероятность его развития 
была выше у пожилых людей, афроамерикан-
цев и пациентов с исходно сниженной функци-
ей почек (все p — < 0,001). При этом наиболее 
частыми причинами госпитализации были ССЗ 
(25,4%) [9]. ОПП встречается у 5 – 30% пациен-
тов кардиохирургических отделений и связано 
с более тяжёлым течением основного забо-
левания и послеоперационного периода, до-
стигая 80% смертности [10,11]. Исследование 
GISSI-HF продемонстрировало среднее сниже-
ние скорости клубочковой фильтрации (СКФ) у 
пациентов с сердечной недостаточностью (СН) 
на 2,57 мл/мин. / 1,73 м2 в год [12]. По данным 
исследования Zeng X. et al. ОПП наблюдалось у 
18,3% всех госпитализированных (из которых 
70,9% приходились на первую стадию, 17,1% 
— на вторую стадию и 12,0% — на третью ста-
дию), а частота ОПП среди лиц, госпитализиро-
ванных по поводу декомпенсации хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), составляла 
47,4% [13]. 

Выделяют три основные группы ОПП — 
преренальные, ренальные, постренальные 
(табл. 2).

ХСН является ассоциированным с ОПП со-
стоянием, наряду с артериальной гипертензией 
(АГ), сахарным диабетом (СД), ХБП, анемией, 
билатеральным стенозом почечных артерий. В 
то же время приём лекарственных средств, ис-
пользуемых для терапии ХСН (диуретики, инги-
биторы ангиотензин-превращающего фермента 
(иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II 
и их комбинация), являются модифицируемыми 
факторами риска ОПП (табл. 3) [1].
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Таблица 1

Критерии тяжести острого повреждения почек по KDIGO (2012) [2]

Стадия Определение

Стадия 1 Увеличение креатинина ≥ 0,3 мг/дл (26,4 мкмоль/л; 0,026 ммоль/л) в течение 48 часов 
или в 1,5 – 1,9 раза по сравнению с базовым уровнем на протяжении семи дней

Стадия 2 2,0 – 2,9-кратное увеличение креатинина по сравнению с базовым уровнем на протяже-
нии семи дней

Стадия 3

≥ 3 раза увеличение креатинина по сравнению с базовым уровнем на протяжении семи 
дней или креатинин ≥ 354 мкмоль/л в случаях его быстрого нарастания > 44 мкмоль/л 
или заместительная почечная терапия у лиц младше 18 лет, снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации  менее 35 мл/мин. / 1,73 м2
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Понятие кардиоренального синдрома

Наличие одновременно существующих пора-
жения сердца и почек получило название «Кар-
диоренальный синдром» (КРС), при котором 
первичные нарушения в функционировании 
одного органа могут приводить к вторичной 
дисфункции или нарушениям функции друго-
го [14, 15]. В основе формирования КРС лежит 
прогрессирование гемодинамических наруше-
ний (снижение сердечного выброса, развитие 
венозного застоя и повышение внутрибрюш-
ного давления), нейрогуморальная активация 
(симпатическая нервная система (СНС) и ренин-
ангиотензин-альдостероновая система (РААС), 
избыточный синтез эндотелина, вазопрессина и 
др.), эндотелиальная дисфункция, воспаление и 
окислительный стресс, атеросклеротическое по-
ражение сосудов, задержка натрия и воды, ане-
мия, ХПБ в анамнезе и др. [16, 17]. 

Выделяют пять типов кардиоренального син-
дрома [14, 15]: 

1 тип — острый кардиоренальный синдром 
(острое ухудшение функции сердца, приводящее 
к повреждению и/или дисфункции почек);

2 тип — хронический кардиоренальный син-

дром (хронические нарушения функции сердца, 
приводящие к повреждению или дисфункции 
почек). Является самым распространённым, был 
зарегистрирован у 63% пациентов, госпитали-
зированных с застойной сердечной недостаточ-
ностью [18];

3 тип — острый ренокардиальный синдром 
(ОПП, приводящее к повреждению сердца и/или 
его дисфункции); 

4 тип — хронический ренокардиальный син-
дром (ХБП, приводящая к повреждению сердца, 
заболеванию и / или его дисфункции). Суще-
ствует дифференцированная и независимая 
связь между тяжестью ХБП и неблагоприятны-
ми сердечными исходами. В недавнем метаа-
нализе Tonelli M. et al. [19] была описана связь 
между тяжестью дисфункции почек и риском 
смерти от всех причин, при этом избыточная 
смертность от CCЗ составляла более 50% от об-
щей смертности;

5 тип — вторичный кардиоренальный син-
дром (системные состояния, приводящие к 
одновременному повреждению и / или дис-
функции сердца и почек). Хотя этот подтип не 
имеет дисфункции первичных и / или вторич-
ных органов, он относится к ситуациям, когда 

Таблица 2
Возможные причины острого повреждения почек [1]

Тип Примеры

Преренальные причины (преренальное ОПП)

Гиповолемия Сердечная недостаточность, тампонада сердца, массивная ТЭЛА

Снижение сердечного выброса Сердечная недостаточность, тампонада сердца, массивная ТЭЛА
Внутрипочечная вазомодуляция/шун-
тирование

Лекарственные препараты (НПВП, иАПФ/БРА, йод-содержащие контрасты 
и др.), гиперкальциемия, гепаторенальный синдром  и др.

Системная вазодилатация Сепсис, гепаторенальный синдром и др.
Ренальные причины (ренальное ОПП)
Макрососудистые Стеноз почечной артерии, сдавление вен / артерий

Гломерулярные

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит; иммунокомплексные забо-
левания; олигоиммунныйгломерулонефрит; АНЦА-ассоциированный ва-
скулит; ОПП, ассоциированное с протеинурией нефротического типа; мем-
бранозная нефропатия с полулуниями; тромбоз почечных вен; миеломная 
болезнь, болезнь легких цепей и др.

Тубулоинтерстициальные

Острый интерстициальный нефрит; кристаллическая нефропатия; прием 
препаратов (ацикловир, сульфаниламиды, ингибиторы протеаз); ОПП при 
миеломной болезни; острый канальцевый некроз при ишемии (шок, сеп-
сис), воспалении (сепсис, ожоги) и др. 

Постренальные причины (постренальное ОПП)
Мочевой пузырь Доброкачественная гиперплазия предстательной железы, рак и др.
Мочеточник Конкременты, опухоль, ретроперитонеальный фиброз и др.
Почечная лоханка Папиллярный некроз (прием НПВП), конкременты

Примечание: ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты; иАПФ 
— ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II; АНЦА — антиней-
трофильные цитоплазматические антитела; ОПП — острое повреждение почек.
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оба органа одновременно поражаются острыми 
или хроническими системными заболеваниями 
(сепсис, системная красная волчанка, СД, ами-
лоидоз и другие).

По данным крупных ретроспективных ис-
следований [20 – 23], посвящённых влиянию 
ХСН и лекарственной терапии [17, 24] на раз-
витие ОПП, было показано, что поражение по-
чек наиболее часто формируется в первые дни 
стационарного лечения, а также связано с более 
высокой смертностью от ССЗ и всех причин. ОПП 
при ХСН являлось причиной увеличенной про-
должительности госпитализации [21, 25 –27], 
повышения частоты повторных госпитализаций 
[28, 29] и ускорения прогрессирования ХБП до 
4-й и 5-й стадий [30]. Также было показано, что 
риск неблагоприятного исхода сохраняется не-
зависимо от того, было ли ОПП временным или 
устоявшимся [29, 31], и что даже ранние стадии 
ОПП влияют на риск летального исхода [24]. 

Оценка артериального давления (АД) и функ-
ции почек (креатинин, мочевина сыворотки кро-
ви, СКФ, уровень электорлитов и другие) крайне 
важны для всех пациентов с декомпенсацией 
ХСН в отношении риска развития ОПП [32]. Так, 
высокие показатели мочевины и низкие значе-
ния систолического АД являлись независимыми 
и значимыми предикторами неблагоприятного 
прогноза [33 – 35]. 

В анализе программы CHARM с участием 
2743 пациентов было выявлено, что снижение 
функции почек связано с худшим прогнозом у 
пациентов с ХСН. Более низкая расчётная СКФ 

(рСКФ), определяемая по формуле MDRD, а так-
же СН с низкой фракцией выброса являются 
значимыми независимыми предикторами не-
благоприятного исхода. При рСКФ 45-60 мл/
мин. / 1,73 м2 отношение рисков (ОР) для пер-
вичной конечной точки (риск смерти от ССЗ или 
госпитализация по поводу обострения ХСН) со-
ставило 1,54; при рСКФ менее 45 мл/мин. / 1,73 
м2 — 1,86 (р < 0,001); а для показателя смертно-
сти от всех причин ОР составило 1,5 (р = 0,006) и 
1,91 (р = 0,001) соответственно. Таким образом, 
нарушение функции почек является важным 
прогностическим показателем [36]. В исследо-
вании по оценке прогностической значимости 
ОПП у пациентов с ХСН, включавшем 30529 че-
ловек, было зарегистрировано 5294 случая ОПП 
у 3970 пациентов за 3,2 года. Было выявлено, 
что ОПП развивается в 15% случаев и является 
нередким осложнением у пациентов с наличием 
ХСН и острой СН (ОСН). Поражение почек чаще 
встречалось у женщин с СД и АГ, а также у лиц с 
низкой СКФ [37]. 

Патогенетические пути поражения почек 
при сердечной недостаточности

Факторы риска, такие как АГ, СД, ожирение, 
альбуминурия, прием диуретиков и других ле-
карственных препаратов, связаны с риском бо-
лее быстрого снижения СКФ и ухудшения функ-
ции почек у пациентов, госпитализированных 
с СН. Более того, любое выявляемое снижение 
функции почек связано с повышенной смертно-

Таблица 3
Факторы риска и ассоциированные состояния при остром повреждении почек [1]

Факторы риска

Немодифицируемые Модифицируемые
возраст не менее 65 лет •	
мужской пол •	
женский пол при кардиохирургических •	
вмешательствах и рентгеноконтрастных 
процедурах 
афроамериканская раса•	

ятрогенная гипоперфузия почек неконтролируемая низкона-•	
триевая диета (гиповолемия) 
прием диуретиков на фоне низконатриевой диеты •	
артериальная гипотензия •	
иАПФ•	
БРА•	
НПВП •	
комбинация вышеуказанных препаратов•	

Ассоциированные состояния

хроническая болезнь почек •	
анемия •	
сахарный диабет •	
артериальная гипертензия •	
застойная сердечная недостаточность •	
билатеральный стеноз почечных артерий•	

Примечание: иАПФ — ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента; БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II; 
НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты.
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стью и длительным пребыванием в стационаре. 
Важно отметить, что снижение СКФ является бо-
лее сильным предиктором неблагоприятного ис-
хода, чем снижение фракции выброса левого же-
лудочка при CН по данным Hillege H.L. et al. [38]. 

Имеется несколько факторов, способствую-
щих снижению СКФ при ХСН. Во-первых, это 
уменьшение количества функционально актив-
ных нефронов. Во-вторых, нейрогуморальная ак-
тивация способствует как снижению почечного 
кровотока, так и гиперфильтрации, за счёт уве-
личения синтеза ангиотензина II, который сти-
мулирует вазоконстрикцию сосудов почек (пре-
имущественно выносящей артериолы) [39, 40]. 
В-третьих, повышение центрального венозного 
давления (ЦВД) приводит к снижению почечного 
кровотока [41 – 44]. В-четвертых, повышенное 
внутрибрюшное давление, нарушение функции 
висцеральной сосудистой сети и абдоминального 
лимфооттока, а также дисфункция перегружен-
ных органов брюшной полости, нарушение функ-
ции кишечного барьера и эндокринные эффекты 
гормонов или токсинов [40, 45, 46]. Наконец, 
агрессивная диуретическая терапия может при-
вести к снижению почечного кровотока [25,47].

Быстропрогрессирующие изменения СКФ 
при ОСН зачастую связаны со временным сни-
жением СКФ отдельного нефрона из-за гемо-
динамических изменений или прямого воздей-
ствия лекарственных средств. Лишь в некото-
рых случаях эти изменения приводят к потере 

функционирующих нефронов и необратимым 
последствиям. При ХСН изменения СКФ с тече-
нием времени связаны с прогрессирующей по-
терей функционирующих нефронов, несмотря 
на компенсаторное увеличение СКФ отдельных 
нефронов [48]. Стоит отметить, что при сниже-
нии количества функционирующих нефронов 
возможности компенсации (увеличение СКФ от-
дельного нефрона) являются ограниченными, 
что в конечном итоге приводит к ускоренной 
гибели оставшихся клеток.

В нормальных условиях почечная перфузия 
или почечный кровоток составляет около 20% 
от сердечного выброса и определяется разницей 
между почечным артериальным, венозным и 
внутрибрюшным давлением и сопротивлением 
сосудистой сети почек. Важной особенностью 
почечной микроциркуляции является саморегу-
ляция, поддерживающая СКФ в узких пределах, 
влияя на сопротивление афферентных артери-
ол, в ответ на почечное АД и изменения потока 
крови через нефрон. Из-за гемодинамических и 
нейрогормональных изменений почечный кро-
воток при СН снижается, что вызывает реакцию 
афферентной (вазодилатация) и эфферентной 
(вазокнстрикция) артериол с целью поддержа-
ния СКФ (рис. 1) [49, 50]. Негемодинамические 
факторы, включая активацию РААС, активацию 
СНС, воспаление, эндотелиальную дисфункцию 
и окислительный стресс, также способствуют 
развитию повреждения почек [51].

НОРМА ХСН

СКФ

Приносящая
артериола

Почечный
кровоток

Почечный
кровоток

Приносящая
артериола

Выносящая
артериола Выносящая

артериола

СКФ

Рисунок 1. У пациентов с хронической сердечной недостаточностью наблюдается снижение скорости 
клубочковой фильтрации и почечного кровотока, что приводит к увеличению фракции фильтрации и 

повышенному сопротивлению почечных сосудов в выносящей артериоле [адаптировано из 52].
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При СН нарушается экскреция натрия и жид-
кости за счёт увеличения реабсорбции воды и 
растворённых веществ в проксимальных ка-
нальцах с последующим снижением поступле-
ния жидкости в петлю Генле. Более того, нейро-
гуморальная активация приводит к увеличению 
реабсорбции натрия в восходящих частях петли 
Генле [53]. Снижение кровотока в результате 
вазоконсткрикции предотвращает выведение 
растворенных веществ из мозгового вещества 
почек, что снижает способность к разбавлению 
мочи и экскреции свободной жидкости [54, 55]. 
В нормальных условиях большие количества 
экзогенного альдостерона не вызывают отёков, 
поскольку экскреция натрия с мочой превы-
шает индуцированную альдостероном его дис-
тальную реабсорбцию [56]. При ХСН возможен 
такой феномен, как «прорыв альдостерона», 
обусловленный потерей способности дисталь-
ных отделов нефрона к полной реабсорбции 
увеличенного количества натрия в результате 
повышения объема и активации натрийурети-
ческих пептидов. 

Повышенное ЦВД напрямую влияет на почеч-
ный кровоток, что приводит к нарушению ис-
ходной СКФ и развитию повреждения почек как 
при острой, так и при хронической СН [57, 58]. 
Таким образом, дисфункция правого желудочка 
также связана с повреждением почек, приводя 
к увеличению венозного застоя [58]. По данным 
исследования Mullens W. et al. [58] венозный за-

стой являлся самым важным гемодинамическим 
фактором, влияющим на нарушение функции 
почек у пациентов с декомпенсацией СН. Другие 
исследования показали, что временное пере-
жатие почечной вены приводит к уменьшению 
экскреции натрия, снижению СКФ и почечного 
кровотока [60,61]. Повышение ЦВД приводит к 
увеличению почечного интерстициального дав-
ления, провоцирующего гипоксию клеток почек 
[62], а также связано со снижением СКФ у па-
циентов с первичной легочной гипертензией и 
относительно сохранным сердечным выбросом 
[63]. Более того, имеются данные о влиянии на 
функцию почек повышенного внутрибрюшно-
го давления, вызванного висцеральным отеком 
или асцитом [39]. 

Влияние лекарственной терапии ХСН  
на функцию почек

Нарушение функции почек является одним 
из предикторов исхода СН. Тем не менее, ин-
терпретация изменений функции почек имеет 
важное значение для оптимальной терапии как 
хронической, так и острой СН. Подход к оценке 
функции канальцев (диуретический ответ) по-
мимо оценки СКФ, особенно во время острой СН, 
обеспечивает надлежащую оценку функции по-
чек и восстановление солевого и водного балан-
са. Точно так же при ХСН правильная интерпре-
тация изменений сывороточного креатинина во 

Таблица 4
Основные механизмы развития острого повреждения почек лекарственной этиологии [1]

Основной механизм Примеры препаратов

Прямое повреждение тубулярного 
эпителия

Аминогликозиды, цисплатина, амфотерицин В, рентгеноконтрастные 
препараты, тяжелые металлы, фоскарнет натрия, ингибиторы 
кальциневрина

Повреждение эндотелия микрососудов, 
развитие тромботической 
микроангиопатии

Ингибиторы кальциневрина, кокаин, митомицин С, хинин, тиклопидин, 
клопидогрел, конъюгированные эстрогены, блокаторы факторов 
роста эндотелия сосудов

Ишемия и снижение клубочковой 
фильтрации вследствие вазоконстрикции 
a.a. afferens

Нестероидные противовоспалительные препараты, 
рентгеноконтрастные препараты, амфотерицин В, ингибиторы 
кальциневрина

Ишемия и снижение клубочковой 
фильтрации вследствие вазодилатации a.a. 
efferens

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, блокаторы 
рецепторов ангиотензина II

Кристаллурия и мочевая обструкция Этиленгликоль, сульфониламиды, триамтерен, ацикловир, метотрексат, 
ингибиторы протеаз

Воспаление интерстиция Многие (потенциально – любые)

Прямое повреждение клубочков Золото, пеницилламин, нестероидные противовоспалительные 
препараты, блокаторы факторов роста эндотелия сосудов

Рабдомиолиз Статины, галоперидол, кокаин, героин, кетамин, бензодиазепины, 
дифенгидрамин, трициклические антидепрессанты
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время титрования ингибиторов РААС помогает 
реализовать наиболее оптимальные варианты 
лечения [64]. Пациентам с СН необходимы регу-
лярное наблюдение и мониторинг биохимиче-
ских параметров для обеспечения безопасности 
и оптимального дозирования лекарственных 
средств, а также для выявления осложнений 
или прогрессирования заболевания, которые 
могут потребовать изменения плана лечения. 

Важно помнить, что диуретики, ингибиторы 
РААС и антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов улучшают клинические симптомы 
ХСН, однако в некоторых случаях они также мо-
гут быть связаны с ухудшением функции почек, 
в том числе провоцировать ОПП [65].

ОПП, ассоциированное с приёмом лекар-
ственных препаратов, может быть связано с 
прямым повреждением нефронов, негативным 
воздействием на сосуды почек (вазоконстрик-
ция, вазодилатация, повреждение эндотелия, 
тромботическая микроангиопатия), повышени-
ем риска кристаллообразования и рабдомиоли-
зом (Табица 4) [1]. 

Так, во время госпитализации по поводу де-
компенсации СН больные подвергаются много-
численным медикаментозным вмешательствам, 
таким как инициирование и титрование дозы 
блокаторов РААС и агрессивная диуретическая 
терапия [44, 66, 67]. 

В литературе имеются сообщения о том, что 
ингибирование РААС может приводить к тран-
зиторному снижению СКФ [68]. В некоторых 
случаях после начала данной терапии можно 
ожидать временного падения рСКФ до 15 – 20%. 
Это явление является внутриклубочковой ге-
модинамической особенностью, которая не 
связана с потерей функционирующих нефронов 
и, следовательно, не вызывает внутреннего по-
вреждения почек. В исследовании CONSENSUS 
(терапия эналаприлом в северной Скандина-
вии) у 11% пациентов наблюдалось увеличе-
ние уровня креатинина сыворотки в два раза 
[69]. В большинстве случаев это происходило 
на ранней стадии и у большинства пациентов 
повышенный (относительно первоначального) 
уровень креатинина сохранялся в течение всего 
периода наблюдения (24 недели) [70].

Согласно существующим кардиологическим 
рекомендациям [71], при увеличении уровня 
креатинина на 50% после инициации терапии 
иАПФ следует прекратить дальнейший прием 
препарата. В то же время, согласно нефрологи-
ческим рекомендациям, этот порог составляет 
30% [1].

Высокие дозы петлевых диуретиков также 
могут иметь негативные эффекты, особенно в 
сочетании со значительным нарушением функ-
ции почек, тогда как спиронолактон и бета-

адреноблокаторы могут оказывать защитное 
действие [72]. 

Использование внутривенных петлевых диу-
ретиков часто необходимо на госпитальном эта-
пе, так как позволяет преодолеть резистентный 
отек, однако высокие дозы неминуемо будут 
оказывать повреждающее действие на клубочки 
и могут приводить к снижению функции почек 
[73, 74]. Зачастую это является обратимым яв-
лением, поскольку снижение давления в сосудах 
почек немедленно улучшало диурез и повыша-
ло СКФ (по данным исследования Firth J.F. et al 
[75]). Пациенты, нуждающиеся в высоких дозах 
диуретиков, обычно имеют более выраженную 
степень СН, тем не менее, их нерациональное 
применение может быть самостоятельной про-
блемой [76] и приводить к ухудшению прогноза 
[77]. Петлевые диуретики увеличивают количе-
ство канальцевой жидкости, поступающей в дис-
тальный отдел нефрона, за счёт их мощного ин-
гибирующего действия на натрий-, калий-, хлор-
транспортеры в восходящей части петли Генле. 
Следовательно, они снижают осмотический 
градиент, который способствует реабсорбции 
воды в собирательных трубочках. Из-за влияния 
петлевых диуретиков на концентрационную 
функцию почек реабсорбируется меньше сво-
бодной воды, что приводит к выработке гипото-
нической мочи [78]. Нарушение функции почек 
связывают с гипоперфузией органа из-за про-
грессирующего нарушения сердечного выброса 
или истощения внутрисосудистого объема [79]. 
Гемоконцентрация (уменьшение содержания 
воды в крови относительно количества формен-
ных элементов), вероятно, связана с агрессивно-
стью диуреза более высокими дозами петлевых 
диуретиков, большей потерей жидкости, более 
высокой скоростью потери жидкости, более бы-
стрым снижением давления в правом предсер-
дии и давления заклинивания легочных капил-
ляров. У пациентов, имеющих гемоконцентра-
цию, шансы на снижение функции почек были 
значительно выше, тем самым подтверждая, что 
истощение внутрисосудистого объёма являет-
ся очень важным механизмом, регулирующим 
кардио-нефральные взаимодействия. Гемокон-
центрация тесно связана с нарушением функции 
почек (OR = 5,3, p < 0,001), тогда как изменение 
давления в правом предсердии (p = 0,36) и изме-
нение давления заклинивания лёгочных капил-
ляров (p = 0,53) не продемонстрировало прямой 
зависимости. В другом исследовании пациенты 
с гемоконцентрацией имели значительно более 
низкую, 180-дневную, смертность (HR = 0,31, p = 
0.013) [66].

Из представленных данных можно сделать 
вывод, что пациенты с ХСН с учётом коморбид-
ной патологии, медикаментозного воздействия 
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и наличия ХБП имеют очень высокие риски 
развития ОПП преимущественно на госпиталь-
ном этапе. Однако также следует учитывать, 
что у пациентов, получающих терапию в соот-
ветствии с международными рекомендациями, 
находящихся на современных схемах квадро-
терапии ХСН, этот риск снижается. Так, тера-
пия ингибиторами натрий-глюкозного кон-
транспортера 2 типа (SGLT2) демонстрировала 
снижение прогрессирования поражения почек 
(рис. 2) [81 – 83]. По данным исследования PAR-
ADIGM-HF терапия комбинацией валсартана и 

сакубитрила у пациентов с ХСН замедляла про-
грессирование ХБП по сравнению с эналапри-
лом (рис. 3) [84]. 

ОПП, ассоциированное с инфекциями на фоне 
ХСН

Ещё одним значимым патогенетическим 
механизмом, приводящим к развитию ОПП на 
фоне ХСН, является развитие инфекционного за-
болевания. Это может быть как бактериальная 
инфекция (например, пневмония, вызванная 
пневмококком), так и любая вирусная инфек-
ция [85, 86]. Особенно актуальной является 
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до <60 мл/мин/1.73 м2,
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OP 0.53
(95% ДИ 0.33, 0.84)
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(95% ДИ 0.43, 0.66)
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Рисунок 2. Исследования сердечно-сосудистой безопасности ингибиторов натрий-глюкозного контранспортера  
2-го типа (SGLT2).

Примечание: * — определяется как прогрессирование макроальбуминурии, удвоение сывороточного креатинина, начало 
заместительной почечной терапии или смерть по причине хронической болезни почек, + — номинальное значение р, ± — 
значения р нет в публикации. [Источники: 1 – 81; 2 – 82; 3 – 83; 4 — Cannon C.P. et al. ADA 2020. Oral presentation]

Рисунок 3. Динамика уровня расчётной скорости клубочковой фильтрации на фоне терапии валсартан + 
сакубитрил и эналаприл у пациентов с наличием хронической сердечной недостаточности и хронической 

болезни почек.

Примечание: иАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента эналаприл [адаптировано из 84].
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