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От факторов сердечно-сосудистого риска до смерти



Острое повреждение почек
Острая болезнь почек
Хроническая болезнь почек

Атеросклеротическая болезнь 
Острый коронарный синдром
Хронический коронарный синдром

Не атеросклеротическая болезнь
Кардиомиопатии
Миокардиты
Клапанные пороки сердцаОстрая сердечная недостаточность

Хроническая сердечная недостаточность
Острая декомпенсация ХСН
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Кардио – ренальный  континуум

Гибернация
миокарда

ГЛЖ Микро-
ангиопатия ХСН приводит к ХБП 

(кардиоренальный синдром)

ХБП ХБП приводит к ХСН
(ренокардиальный синдром)

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ 
В рамках кардиоренального континуума 
недостаточность одного органа приводит к 
недостаточности другого. 
Не факторы риска, Не заболевание одного 
органа приводит к заболеванию другого, а 
недостаточность приводит к недостаточности.

C. Ronco et al. JACC 2008;52:1527-1539



Кардиоренальный синдром

• Тип 1 КРС - тяжелое нарушение функции сердца (кардиогенный шок или 
декомпенсация хронической сердечной недостаточности) ведет к острому  
повреждению почек. 

• Тип 2 КРС – хроническая сердечная недостаточность приводит к ухудшению 
функции почек (хронической болезни почек). 

• Тип 3 КРС – быстрое ухудшение функции почек (ишемия почек, 
гломерулонефрит) ведет к острой дисфункции сердца (аритмия, острая 
сердечная недостаточность). 

• Тип 4 КРС – хроническая болезнь почек приводит к гипертрофии миокарда, 
снижению функции сердца и увеличению риска сердечно-сосудистых 
осложнений. 

• Тип 5 КРС – системная патология (например, сепсис) приводит к сочетанной 
сердечной и почечной дисфункции. 

C. Ronco et al. JACC 2008;52:1527-1539





Objectives: Kidney dysfunction is common in patients with heart failure. The term cardiorenal syndrome (CRS) has been used in recent 

years without a well-accepted definition. Recently C. Ronco et al. (2008) [1] propose classification of CRS: acute cardiorenal 

syndrome, type 1; chronic cardiorenal syndrome, type 2; acute renocardiac syndrome, type 3; chronic renocardiac syndrome, 

type 4; and secondary cardiorenal syndrome, type 5. However, in clinical practice type 2 and type 4 cardiorenal syndromes in 

some patients are difficult to differ. The aim of this study was to investigate heart-kidney relationships in patients with chronic 

heart failure (CHF).

1. Ronco C, Haapio C, House AA et al. Саrdiorenal syndrome. J Am Coll Cardiol 2008;52(19):1527-1539.References:

Methods:

Results:

67 (49%) patients had II NYHA class, 46 (34%) – III NYHA 

class and 23 (17%) - IV functional class of CHF. 101 (74%) 

patients had preserved left ventricular systolic function (left 

ventricular ejection fraction >50%). eGFR (M±SD) was 48±9,0 

(range, 23 to 59) mL/min/1.73m2. According to above-stated 

classification [1], 72(53%) patients had type 2 of CRS (chronic 

cardiorenal syndrome), 7 (5%) patients had type 4 of CRS 

(chronic renocardiac syndrome) (Fig.1.). We were unable to 

establish chronological cause and consequence of combined 

heart-kidney dysfunction in 57 (42%) patients, including 42 

(31%) patients with diabetes mellitus. Leading clinical 

syndrome was CHF. For this reason we propose to divide 

chronic cardiorenal syndrome into two types: type 1 - leading 

clinical syndrome is CHF and cause and consequence are 

clear – CHF leads to kidney dysfunction, and type 2 - leading 

clinical syndrome is CHF but cause and consequence heart-

kidney dysfunction are not clear (Fig.2.). The cardiorenal 

relationships are summarizes in Table 2.

Conclusions: Cause and consequence combined cardiac and kidney dysfunction are impossible to define in some patients. For this reason 

necessary to distinguish of chronic cardiorenal syndrome in which CHF leads to kidney dysfunction, and chronic CRS in which 

cause and consequence combined heart-kidney dysfunction are not clear. Сardiac and kidney dysfunction often develops 

simultaneously in patients with systemic pathology (DM), not dysfunction of one organ leads to dysfunction another and this is 

not the cardiorenal syndrome – this is combined cardiorenal dysfunction.

136 patients (87 females, 49 males, mean age was 61±11 

years) with combined heart-kidney dysfunction were studied. 

Patients had symptomatic chronic heart failure (II-IV NYHA 

class) and chronic kidney disease with eGFR<60 

mL/min/1.73m2. 42 (31%) patients had diabetic nephropathy. 

The clinical characteristics of the patients are summarized in 

Table 1. Estimated glomerular filtration rate (eGFR) was 

calculated by the Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 

equation and chronic kidney disease was defined according to 

NKF K/DOQI, Guidelines, 2002.

CHRONIC CARDIORENAL SYNDROME. 

WHAT IS CAUSE AND WHAT IS CONSEQUENCE?
A.M.Shutov, V.A.Serov

Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, Ulyanovsk State University,

Ulyanovsk, Russian Federation

Type 4  

Type 5 

Type 2 

31%

5%

64%

Fig.1. Cardiorenal syndrome

Chronic CRS, type 2

Chronic RCS

Non CRS
.

31%

5%
11%

53%

Fig. 2. Cardiorenal syndrome

Chronic CRS, type 1

                                                                                                       

Table 2.  Cardiorenal relationships 

 
Cardiorenal syndrome 
    Acute cardiorenal syndrome 
      
     Chronic cardiorenal syndrome  
     
          Type 1  
 
        
          Type 2 

 
Acute heart failure leads to acute kidney injury  
 
 
Chronological cause and consequence of combined 
heart-kidney dysfunction is clear: CHF leads to kidney 
dysfunction and leading clinical syndrome is CHF. 
  
Leading clinical syndrome is CHF, however chronological 
cause and consequence of combined heart-kidney 
dysfunction is unclear.  
 

Renocardiac syndrome 
    Acute renocardiac syndrome  
     
    Chronic renocardiac syndrome  
      
         Type 1 
 
       
          Type 2 

 

 
Acute kidney injury leads to acute heart failure 
 
 
Chronological cause and consequence of combined 
kidney-heart dysfunction is clear: CKD leads to chronic 
heart failure and leading clinical syndrome is CKD.  
 
Leading clinical syndrome is CKD, however chronological 
cause and consequence of combined kidney-heart 
dysfunction is unclear.  

 
Combined cardiorenal dysfunction 
 
      Acute 
     Chronic 

Systemic condition (e.g., sepsis, diabetes mellitus) leads 
to combined acute or chronic cardiac and kidney 
dysfunction 

 

                                                                              

                                                                                 

                                                                                                                                 

Table 1. Characteristics of patients  

Parameters  

Patients with CHF         

         Males 

         Females 

136 

49 (36%) 

87 (64%) 

Age (years) 61±11  

Course of CHF: 

       Arterial hypertension (AH) 

       Coronary artery disease (CAD) 

       AH and CAD 

 

28 (21%) 

30 (22%) 

78 (57%)  

Diabetic nephropathy 42(31%) 

The history of myocardial infarct 78(57%) 

Atrial fibrillation 27(20%) 

Functional class of CHF (NYHA) 

       Class II  

       Class III  

       Class IV  

 

67(49%) 

46 (34%) 

 23 (17%) 

Ejection fraction (M±SD)  

      >50% 

56.9±10.5% 

101 (74%) 

Glomerular filtration rate (M±SD)  48.0±9.0 mL/min/1.73m2 

(range 23-59) 

 

… дисфункция сердца и почек часто развивается одновременно у больных с системной патологией (СД), 
т.е. не недостаточность одного органа приводит к недостаточности другого и это не кардиоренальный синдром – это 
комбинированная кардиоренальный дисфункция.  

ERA-EDTA Congress, Munich, 2010

У 1/3 больных не ясно, что является причиной, а что
следствием.



Современная концепция
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Рис.1. Почечный континуум

Смерть Смерть Смерть

Выздоровление Выздоровление

Шутов А.М. и соавт. Архив внутренней медицины 2021;2:94-97



У 31% перенесших ОПП развивается ХБП на
протяжении года

UNITED STATES RENAL DATA SYSTEM
2018 Annual Data Report
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Целевые значения офисного артериального давления у 
больных с артериальной гипертензией

* - не относится к пациентам с острым инсультом
** - возможно изменение целевых уровней АД у пожилых ослабленных пациентов

18-65 лет

Возрастные
группы

Целевое ДАД 
(мм рт ст)

Целевое САД (мм рт ст)

АГ +СД +ХБП +ИБС
+инсульт/

ТИА*

65-79 лет**

≥ 80 лет**

Величина офисного 
ДАД (мм рт ст)

До 130 
или ниже при 

переносимости
Не <120

До 130 или ниже 
при 

переносимости 
Не <120

<140 до 
130 при 

переноси-
мости

70-79
До 130-139 при переносимости

Не < 120

До 130-139 при переносимости

70-79





Композитный исход (летальность/почечная недостаточность)

Sim J.J. et al. J Am Coll Cardiol 2014;64(6):588-597



Общая смертность

Снижение СКФ ≥ 50% или начало ЗПТ

Влияние интенсивного контроля АД при ХБП
(по результатам SPRINT Study)

САД <120 мм рт.ст. против САД < 140 мм рт.ст



Целевое АД у больных моложе 65 лет
< 130/80 mmHg, если переносится,
но > 120/70 mmHg



10.4 У больных СД и артериальной 
гипертензией высокого сердечно-
сосудистого 
риска целевое АД <130/80 mmHg, если
безопасно достигнуто (С)

10.5 У больных СД и артериальной 
гипертензией
не высокого сердечно-сосудистого риска 
целевое
АД <140/90 mmHg (А)

10.6 У беременных с СД и 
предшествующей гипертензией целевое 
АД 110-135/85 mmHg



Уровень САД и исходы у больных с ХБП 

СКФ<60 мл/мин/1,73м2

Альбуминурия

Общая популяция

База данных Южной Кореи
9 дет наблюдения
все больные получали 
антигипертензивную терапию

120 mmHg 
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Jung H.H.Nephrology Dialysis Transplantation,03 April 
2021 gfab151, https://doi.org/10.1093/ndt/gfab151

https://doi.org/10.1093/ndt/gfab151


Интенсивное снижение АД против «принятого»



Целевое систолическое АД при ХБП < 120 mmHg если переносится, используя 
стандартизированное офисное измерение АД (2B)

3.1.1. Потенциально опасно рекомендовать САД <120 мм рт.ст., если АД измеряли 
нестандартизированным методом.
3.2.2. Клиницисты могут  менее интенсивно снижать АД при ограниченной 
продолжительности жизни или симптомах ортостатической гипотензии.

При наличии 
альбуминурии 
у ВСЕХ
лечение начинать 

с иАПФ или БРА



иАПФ/БРА +АК + диуретик

Резистентная гипертензия
Добавление спиронолактона (25-

50 мг)
Или другой диуретик, альфа-
блокатор или бета-блокатор

Бета-блокатор
Рассмотреть прием ББ на любой стадии терапии при наличии 

спец. показания (стабильная стенокардия, СН, состояние после 
ИМ, фибрилляция предсердий, беременность)

ШАГ 1 
Начало терапии

с двойной 
комбинации

ШАГ 2
тройная 

комбинация

ШАГ 3
Тройная 

комбинация+ 
спиронолактон 

или другой 
препараат

1 таблетка

2 таблетки

Рассмотреть 
монотерапию при 
низком СС-риске и 

1 ст. гипертонии 
или для очень 

пожилых 
пациентов (≥80 

лет)

Рассмотреть
направление в 
спец. центр для 

дальнейшего 
обследования

(иАПФ или БРА) + (АК или 
диуретик)

Стратегия лечения артериальной 
гипертензии 

1 таблетка



иАПФ или БРА
в максимально переносимой
дозе – первая линия лечения
АГ при СД 2 типа



SGLT2

SGLT2

Приносящая артериола

Выносящая 

артериола

Петля Генле

Ингибиторы SGLT2 снижают внутриклубочковое давление

Ингибитор 
SGLT2

SGLT2

ПК

Adapted from: Cherney D et al. Circulation 2014;129:587

Когда мы говорим снижена СКФ, имеем ввиду сумму фильтрации во ВСЕХ нефронах, 
т.е снижение СКФ свидетельствует о снижении массы функционирующих нефронов, 
при этом в отдельно взятых нефронах  СКФ увеличена (гиперфильтрация)



EMPA-REG Outcome® 
пациенты с высоким сердечно-сосудистым риском

Эмпаглифлозин

> 99% с сердечно-

сосудистыми  осложнениями 

в анамнезе

63 года

ИМT 31

Мужчины: 71%

46% ИМ

25% АКШ

23% Инсульты

20% с заболеваниями

периферических артерий

10% с поражением 

коронарных артерии

10% с сердечной недостаточностью

57% со стажем
диабета > 10 лет

18% <5 лет

7020 пациентов

Zinman B, et al New England Journal of Medicine Sep 2015, DOI: 10.1056/NEJMoa1504720 

Базовая терапия сердечно-сосудистых заболеваний:
• 81% Ингибиторы АПФ/БРА
• 65% Бета-адреноблокаторы
• 77% Статины
• 89% Антикоагулянты и антиагреганты
• 98% Сахароснижающие препараты



Пациенты с риском
Эмпаглифлозин 4687 4651 4608 4556 4128 3079 2617 1722 414

Плацебо 2333 2303 2280 2243 2012 1503 1281 825 177

EMPA-REG OUTCOME 
Сердечно-сосудистая смертность (снижение на 38%)

Zinman B et al. N Engl J Med 2015;373:2117–2128.
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Сердечно-сосудистая смертность у пациентов 
с хронической болезнью почек

ОР 0.70 
(95% ДИ 0.51, 0.96)

p=0.0265
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Кол-во 
пациентов

Эмпаглифлозин
Плацебо

Плацебо

Эмпаглифлозин

Месяц

Wanner C. et al. Circulation.2017;136:00-00. DOL: 10.1161/CIRCULATIONAHA.117.028268



(композитная конечная точка: удвоение креатинина сыворотки, 
начало заместительной терапии или смерть от заболевания почек)



Общая смертность

29

HR 0.68

(95% CI 0.57, 0.82)

p<0.0001

Kaplan-Meier estimate. HR, hazard ratio 

-32%



Сахарный диабет 2 типа + ХБП и (или) ХСН

Ингибитор SGLT2
с доказанной способностью 
замедлять прогрессирование
ХБП

(предпочтительно)

или 

GLP 1 Ингибитор SGLT2
с доказанной 
эффективностью 
в этой популяции

На основании рекомендаций 

+ХБП
+ХСН



Исследование EMPEROR-Reduced

*Стандартная терапия согласно клиническим рекомендациям; СС, сердечно-сосудистый;  СКФ - скорость клубочковой фильтрации; СН, сердечная недостаточность; ФВЛЖ, фракция выброса 
левого желудочка; NYHA, Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация; СД2, сахарный диабет 2 типа

1. ClinicalTrials.gov. NCT03057977 (accessed Aug 2020); 2. Packer M et al. Eur J Heart Fail 2019;21:1270; 3. Data on file

Рандомизированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование фазы III

Цель: Изучить безопасность и эффективность эмпаглифлозина по сравнению с плацебо в дополнение к 

стандартной терапии у пациентов с сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса

Популяция: СД2 и без СД2, возраст ≥18 лет, хроническая сердечная недостаточность(класс II – IV по NYHA)

EMPEROR-Reduced

ФВЛЖ ≤40%

3730 пациентов

Среднее время наблюдения = 16 месяцев

Плацебо 1 р/день+ 

стандартная терапия*

Эмпаглифлозин 10 мг 1р/день+ 

стандартная терапия* 

КОМБИНИРОВАННАЯ ПЕРВИЧНАЯ КОНЕЧНАЯ 
ТОЧКА

Время до первого случая сердечно-
сосудистой смерти или госпитализации 

по причине СН

ВТОРИЧНЫЕ КОНЕЧНЫЕ ТОЧКИ

• Первая и повторные госпитализации по 
причине СН

• Изменение от исходного уровня СКФ

Ключевые конечные точки1,2Дизайн исследования1–3
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Комбинированная почечная конечная точка (терминальная 
стадия хронической болезни почек или стойкое снижение СКФ)

Комбинированная почечная конечная точка определялась как хронический диализ, трансплантация почки, стойкое снижение СКФ ≥40% или устойчивая СКФ <15 мл / мин / 1,73 м2 для пациентов с СКФ 
≥30 мл/мин/1,73 м2 на исходном уровне (<10 мл/ мин /1,73 м2 для пациентов с СКФ <30 мл/ мин /1,73 м2 на исходном уровне). Диализ считается хроническим, если частота диализа составляет два или 

более раза в неделю в течение не менее 90 дней. Модель регрессии Кокса, включающая ковариаты возраста, исходного значения  СКФ (по формуле CKD-EPI), региона, исходного статуса диабета, 

пола и исходного значения ФВЛЖ. 

СКФ - скорость клубочковой фильтрации; ФВЛЖ, фракция выброса левого желудочка; САР - снижение абсолютного риска; СОР - снижение относительного риска
Packer M et al. Eur J Heart Fail 2019;21:1270

Пациенты с риском

Плацебо
Эмпаглифлозин

1867

1863

1592

1599

1501

1532

1136

1155

1058

1062

681

687

357

391

259

276

СОР 0.50
(95% ДИ 0.32, 0.77)

Эмпаглифлозин: 
30 пациентов с событием

Частота: 1,6/100 пациенто-лет
Плацебо: 

58 пациентов с событием
Частота: 3,1/100 пациенто-лет

СОР

50%

САР

1.5%



Kosiborod M.N. et al. 

Дапаглифлозин снижает сердечно-сосудистую 
смертность, улучшает клинические проявления и 
качество жизни  при ХСН со сниженной фракцией 
выброса





Эффект дапаглифлозина на почечные  исходы.
(Комбинированная точка: снижение СКФ ≥ 50% или
почечная недостаточность или почечная смерть)



Heerspink H.J.L. et al.

The relative risk reduction for the primary composite outcome with dapagliflozin was 
consistent in participants with type 2 diabetes (hazard ratio [HR] 0·64, 95% CI 0·52-0·79) 
and those without diabetes (0·50, 0·35-0·72). David C Wheeler D.C. et al. Lancet Diabetes 
Endocrinol. 2021 Jan;9(1):22-31

Относительный риск снижения 
комбинированного 
почечного исхода составил:
при СД2 0,64, 95% ДИ 0,52-0,79
без СД2 0,50, 95% ДИ 0,35-0,72



Комбинация iSGLT2 + иАПФ или БРА при СД 2 типа

Комбинация эффективна, хорошо переносится имеет дополнительные 
клинические преимущества. Увеличивается риск гипогликемии



Больной с СД2 типа и ХБП с целевым HbA1c (HbA1c<7%)  
на терапии метформином+другой рекомендованный препарат…, 
если другой препарат это не ингибитор SGLT2, замените его на ингибитор SGLT2. 



Рекомендуется лечить больных с СД 2 типа и ХБП со СКФ ≥30 мл/мин/1,73м2 
с использованием ингибиторов SGLT2 (1A)



Если больной имеет риск развития гиповолемии, рассмотреть возможность снижения дозы 
диуретиков перед началом лечения SGLT2i и следить за объемным статусом во время лечения

Временное снижение СКФ при старте SGLT2i может наблюдаться и в общем не является 
показанием для отмены терапии

Если у больного получающего лечение SGLT2i СКФ снижается ниже 30 мл/мин/1,73м2
и лечение хорошо переносится и больной не на заместительной почечной терапии
лечение SGLT2i можно продолжить

SGLT2i недостаточно изучены у больных с трансплантированной почкой, в этой связи
вышеперечисленные рекомендации не распространяются на больных 
с трансплантированной почкой



112 рандомизированных исследования (n=96722) в 41 из этих исследований отмечены 1089 случаев 
острого повреждения почек
Больные на ингибиторах SGLT-2 имели на 25% ниже частоту ОПП

В 5 обсервационных (нерандомизированных) исследованиях включавших 83934 больных 
из которых у 777 больных развилось ОПП относительный риск развития ОПП был на 60% ниже
у получавших  ингибиторы SGLT-2

PloS Med 2019 

Ингибиторы SGLT-2 снижают риск развития ОПП, что показано как в рандомизированных 
исследованиях, так и в реальной клинической практике, несмотря на более частое развитие 
осложнений, связанных с гиповолемией



Больной с ХБП
4 стадии



Благодарю за внимание


