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Гетерогенная патофизиология кардиоренального синдрома (КРС) 
делает его лечение сложной задачей. До настоящего времени нет единой, 
гарантирующей успех терапии КРС, ввиду того, что каждый больной 
имеет уникальный анамнез, факторы риска развития и сочетанные забо-
левания. Немаловажное значение имеет отсутствие исследований у боль-
ных с сочетанной хронической сердечной недостаточностью (ХСН) и 
нарушенной функцией почек, поскольку большинство работ проводилось 
в популяции с относительно сохранной функцией почек. И, наконец, 
серьезной проблемой в лечении КРС является развитие резистентности к 
диуретикам, инотропным средствам, что диктует необходимость нового 
терапевтического подхода, который включает раннюю диагностику КРС, 
раннее и продолжительное лечение больных с ХСН и хронической бо-
лезнью почек (ХБП), что приведет к сохранению функции почек [16]. 

Уже на ранней стадии хронической почечной недостаточности 
(ХПН) развивается анемия. В консервативной стадии ХПН анемия обна-
руживается в 60-80%, а в терминальной стадии – почти в 100% случаев 
[26]. В норме обмен веществ в миокарде происходит во много раз ин-
тенсивнее, чем в других органах. Основным источником энергии для рабо-
ты миокарда является процесс окисления углеводов. Следовательно, в сер-
дечной мышце, чувствительной к гипоксии, развивающейся при анемии 
[24], происходят гистологические изменения, приводящие к миокардио-
дистрофии, гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), с прогрессированием в 
систолическую и диастолическую дисфункцию [12].  

Считается, что у больных с ХБП в додиализном периоде с низким 
уровнем гемоглобина в 70-80% случаев отмечается ГЛЖ [7]. Благо-
приятное влияние коррекции анемии рекомбинантным эритропоэтином 
(ЭПО) на функциональное состояние сердца является веским аргументом 
в пользу целесообразности применения этого препарата на ранних стадиях 
ХПН [7]. 
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У 80% больных нефрологического отделения Tel-Aviv Medical Cen-
ter с ХПН и анемией отмечается также ХСН, т.е. синдром кардиоре-
нальной анемии (СКРА) [24]. Каждый из этих трех состояний повышает 
риск смертности или вероятность развития терминальной стадии болезни 
почек (ТСБП) на 50-100%, а три вместе увеличивают этот показатель до 
300% [9]. Причинами анемии при ТСБП являются недостаточная продук-
ция ЭПО пораженными почками, подавление эритропоэза уремическими 
токсинами, кровопотеря [18]. Ранняя диагностика и лечение анемии ЭПО 
у больных с ХБП до диализа при соответствующем контроле артериаль-
ного давления (АД) может ограничить или уменьшить ГЛЖ [11] и замед-
лить дальнейшее прогрессирование функциональных расстройств сердца. 
Однако только 35% больных лечатся ЭПО в додиализном периоде, что 
зачастую обусловлено дороговизной этой терапии [23]. 

В литературе в основном дискутируется вопрос о применении ЭПО 
у диализных больных [15, 21, 24, 25], где речь идет о доведении гемо-
глобина как до высоких, так и более низких уровней, что в конечном итоге 
приводит к редукции объемов левого желудочка (ЛЖ) и уменьшению его 
гипертрофии. Более того, Abd El-Aziz et al. [1] отмечают увеличение 
массы и объемов ЛЖ у больных с ТСБП без коррекции анемии, что под-
тверждает необходимость ЭПО терапии с целью исправления геометрии 
ЛЖ, уменьшения его дилатации, объемов и гипертрофии, а также улуч-
шения систолической и диастолической функции ЛЖ.  

A. Palazzuoli et al. [21] выявили при применении препаратов ЭПО у 
больных с ХСН, ХБП, анемией, 2-м типом КРС улучшение функции серд-
ца и уменьшение размеров ЛЖ. ЭПО терапия у больных с ХСН улучшает 
функциональный класс (ФК) недостаточности кровообращения (НК), по 
New York Heart Association (NYHA), фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, толе-
рантность к физической нагрузке, потребление кислорода и качество жиз-
ни [13], а у больных с ХСН, находящихся на гемодиализе (ГД), лечение 
ЭПО приводит к редукции массы ЛЖ и улучшению ФВ ЛЖ [10]. 

Помимо положительного влияния ЭПО на эритропоэз, он инги-
бирует апоптоз миокардиальных клеток вслед за ишемией/реперфузией и 
повреждением миокарда, оказывает благоприятный эффект на его ремоде-
лирование, исправляет функцию ЛЖ [27]. Возможным механизмом благо-
приятного влияния терапии ЭПО на систолическую функцию миокарда, 
помимо антианемического эффекта, является мобилизация эндотелиаль-
ных клеток-предшественников из костного мозга, что способствует акти-
вации сосудистой и миокардиальной регенерации [12].  

Одним из наиболее эффективных подходов к увеличению продол-
жительности жизни представителей общей популяции является устране-
ние нарушений обмена липопротеидов. Терапевтическое воздействие на 
дислипопротеидемию приобретает еще большее значение у пациентов с 
КРС [2, 19]. Именно у этой категории больных назначение гиполипидеми-
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ческих препаратов может не только снизить риск сердечно-сосудистых 
осложнений [14], но и замедлить формирование нефросклероза и ХПН [5].  

Статины благоприятно влияют на почечную гемодинамику, регу-
лируют эндотелиальную дисфункцию, пролиферацию мезангиальных кле-
ток, оказывают противовоспалительное и иммуномодулирующее дейст-
вие, повышают почечную перфузию и уменьшают повышенную прони-
цаемость в отношении плазменных белков [6]. Ряд исследований устано-
вили, что липидснижающая терапия обладает ренопротективными свойст-
вами, способствуя сохранению скорости клубочковой фильтрации (СКФ), 
уменьшению протеинурии и торможению прогрессирования почечного 
поражения [20]. 

Следовательно, использование статинов, особенно в сочетании с 
ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) [2], является 
эффективной мерой профилактики КРС у пациентов с высоким риском его 
развития, улучшает качество жизни и выживаемость [22], а у додиализных 
больных с ХБП может служить вторичной профилактикой кардиовас-
кулярной смертности [5, 8, 20, 22]. SHARP-группа [3] также указала на 
положительный эффект статинов как у додиализных больных с ХБП, так и 
у находящихся на ГД, отметив уменьшение количества сердечно-сосу-
дистых катастроф на 17%, что свидетельствует о безопасности и толерант-
ности использования высоких доз статинов у больных с ХБП [14]. 

Анализ проведенных исследований по применению ЭПО и статинов 
в терапии как сердечной, так и почечной недостаточности послужил осно-
ванием для проведения собственных исследований по изучению влияния 
терапии ЭПО на структурно-функциональную перестройку миокарда у 
больных с КРС и ренопротективных свойств лечения статинами у того же 
контингента больных, что определит тактику врача при лечении пациен-
тов с КРС в додиализном и гемодиализном периодах, как с рекоменда-
циями относительно целевого уровня гемоглобина, его влияния на сокра-
тительную способность миокарда и качество жизни, возможные осложне-
ния и смертность, так и эффективности липидснижающей терапии в со-
хранении функции почек и замедлении формирования нефросклероза. 
 

Материал и методы 
 

Изучениe влияния терапии бета-эпоэтином на систолическую функ-
цию ЛЖ и гемодинамические показатели проводилось у 86 додиализных и 
у 112 гемодиализных больных с КРС 2, 4 и 5-го типов, которые нахо-
дились на стационарном лечении в отделении нефрологии и гемодиализа 
МЦ "Сурб Григор Лусаворич". Все пациенты получали стандартную 
терапию ХСН, включая сердечные гликозиды, мочегонные и β-ад-
реноблокаторы. Критерием дополнительного лечения ЭПО явилось нали-
чие анемии (гемоглобин ≤ 80 г/л). Исходя из этого, додиализные больные 
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были подразделены на 2 группы. Первую группу составили 23 больных, 
получавших эпоэтин-бета (рекормон) 2000 ЕД п/к три раза в неделю в 
течение 6 месяцев, вторую группу – 63 больных, находящихся на стан-
дартном лечении. Исходные клинико-инструментальные и лабораторные 
данные статистически достоверно не отличались в двух обследуемых 
группах. Из гемодиализных больных 85 пациентов получали рекормон в 
той же дозе, частоте и продолжительности, а остальные 27 находились на 
стандартном лечении. 

Влияние статинов на функцию почек изучалось у 122 больных с 
КРС 1, 2, 4-го типов, 43 из которых получали липидснижающую терапию 
статинами (аторвастатин в дозе 40 мг/с) в течение 12 месяцев (группа 1), 
контрольную группу составили 79 больных (группа 2), находящихся на 
стандартной терапии. Уровень холестерина в первой группе больных 
составлял 6,43 ммоль/л, во второй группе – 5.13 ммоль/л. У больных 
определялись уровень креатинина в плазме крови и СКФ. 

Оценка систолической функции ЛЖ проводилась по модифициро-
ванному методу площадь-длина с разделением полости ЛЖ на поперечные 
диски [17]. Фракцию выброса (ФВ) ЛЖ рассчитывали по методу Симп-
сона согласно рекомендациям Американского Общества Эхокардиографии 
[17]. Функцию почек определяли исходя из уровня креатинина и СКФ по 
формуле Кокрофта-Голта [4]: 
 
 

 СКФ = 
 

 
Статистическая обработка полученных данных производилась по 

программе SPSS 16.0 for Windows (SPSS Inc., NJ, USA) с определением 
стандартного отклонения. Достоверность различий оценивалась при по-
мощи парного критерия Вилкинсона. Показатели между двумя группами 
при дополнительной фармакотерапии оценивались с помощью t-теста 
Стьюдента. Статистически значимым считался показатель р<0.05. 
 

Результаты и обсуждение 
 

В группе додиализных больных, получавших дополнительную тера-
пию ЭПО (23 больных) в течение 6 месяцев, было выявлено значительное 
повышение ФВ ЛЖ по сравнению с больными, находящимися на стан-
дартном лечении (63 больных) в течение того же промежутка времени 
(группа 1 – от 42,9 ± 1,4 до 48,7 ±1,6%, группа 2 (контрольная) – от 50,6 ± 
1,7 до 51,6 ±1,8%, р < 0,01) (рис. 1). 

креатинин (мкмоль/л)×72 

× А.  
(140-возраст)×вес (кг)×88 
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Рис. 1. Влияние терапии эритропоэтином на ФВ ЛЖ 

 у додиализных больных с КРС 
 

У ГД больных, получавших дополнительную терапию ЭПО (группа 
1 – 85 больных), было отмечено повышение ФВ ЛЖ через 6 месяцев на 
3,9% (47,3±0,9% до лечения, 51,2±0,7% после лечения, р<0,01), что в 
контрольной группе ГД больных (27), находящихся на стандартной тера-
пии, составляло 0,8 % (рис. 2). Как у додиализных, так и гемодиализных 
больных, получавших дополнительную терапию ЭПО, наблюдалось улуч-
шение ФК НК по NYHA. 

У ГД больных терапия ЭПО в течение 6 месяцев сопровождалась 
повышением среднего уровня гемоглобина на 20,7 г/л (75,15 – 95,85г/л), 
что в контрольной группе составляло 8,7г/л (101,281 – 109,969 г/л). 

 

 
Рис. 2. Влияние терапии эритропоэтином на ФБ ЛЖ  
у гемодиализных больных с КРС 2, 4, 5-го типов 

 
Вышесказанное, по всей видимости, объясняется увеличением уров-

ня сосудистого эндотелиального фактора роста и эндотелиальных клеток-
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предшественников в сердечной мышце, что способствует неоваскуляриза-
ции миокарда [29]. При ХСН гипертрофия без сопутствующего увеличе-
ния капиллярной сети приводит к нарушению соотношения потребности и 
доставки кислорода и питательных веществ, что может быть корригиро-
вано применением препаратов ЭПО в низких дозах, не влияющих на уро-
вень гемоглобина и/или гематокрита с положительным влиянием на 
функцию сердца [15]. 

Анемия, являясь одним из основных осложнений как ХБП, так и 
ХСН, значительно усугубляет клиническое течение и прогноз больных с 
КРС. Активация неоангиогенеза в ишемизированной миокардиальной 
ткани способствует как предотвращению прогрессирования ремоделиро-
вания миокарда, так и коррекции показателей систолической функции ЛЖ 
при НК. Более того, ранняя коррекция анемии препаратами ЭПО у ГД и 
додиализных больных с КРС приводит к регрессии ГЛЖ и исправлению 
сократительной функции ЛЖ и, как следствие, улучшению симптомов НК, 
качества жизни и толерантности к физической нагрузке. 

Результаты нашего и других исследований, возможно, определят 
тактику врача при ведении больных с синдромом кардиоренальной ане-
мии, с предложением протоколов лечения анемии у ГД и додиализных 
больных с КРС, с рекомендациями относительно целевого уровня гемо-
глобина, его влияния на сократительную способность миокарда и качество 
жизни, возможные осложнения и смертность. 

Изучение влияния статинотерапии на функцию почек у больных с 
КРС 1, 2, 4-го типов выявило в группе больных, получавших дополнитель-
ную терапию статинами (группа 1), статистически достоверное снижение 
уровня креатинина (191,7±21,2 – 152,8±16,8 мкмоль/л, р<0.01) (рис. 3) и 
повышение СКФ почек за период наблюдения и лечения (37,1±3,4 – 
49,9±4,8 мл/мин/1,73м2, р<0,01) (рис. 4), что, по-видимому, является 
следствием улучшения клубочковой функции почек. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Влияние статинотерапии на уровень креатинина (мкмоль/л)  

у больных с КРС 1, 2, 4-го типов 
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Рис. 4. Влияние статинотерапии на скорость клубочковой фильтрации 

(мл/мин/1,73м2) у больных с КРС 1, 2, 4-го типов 
 
Полученные нами данные показывают, что, несмотря на разноре-

чивость ряда исследований по изучению влияния статинов на функцию 
почек, в частности, усиление протеинурии в популяции больных с ХБП 
[28], длительное назначение статинов при КРС, когда имеется сопутст-
вующая сердечно-сосудистая патология, представляется обоснованным. 
По нашему мнению, высокий риск сердечно-сосудистой смертности у этой 
категории больных диктует назначение статинов у больных с КРС и со-
путствующей коронарной болезнью и болезнями периферических артерий, 
при наличии дислипидемии, у диализных больных с коронарной патоло-
гией, у больных с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений вне 
зависимости от стадии ХБП. Однако требует дальнейшего уточнения воп-
рос влияния статинов на СКФ и уровень креатинина в плазме крови при 
различных клинико-патогенетических вариантах КРС, что будет способст-
вовать обоснованию их применения у этого контингента больных. 

 
Поступила 12.08.15 

 
 
Կարդիոռենալ համախտանիշով հիվանդների բուժման 

նոր մոտեցումներ 
 

Ա. Մ.Մինասյան  
 

Էրիթրոպոէտինով բուժման ազդեցությունը հետազոտվել է կար-
դիոռենալ համախտանիշի (ԿՌՀ) 2, 4, 5 տիպի 86 նախադիալիզային և 
112 հեմոդիալիզային հիվանդների մոտ: էրիթրոպոէտինով լրացուցիչ 
բուժում ստացած ԿՌՀ հեմոդիալիզային (85) և նախադիալիզային (23) 
հիվանդների մոտ հայտնաբերվել է ձախ փորոքի արտամղման ֆրակ-
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ցիայի բարձրացում և սրտային անբավարարության ֆունկցիոնալ դա-
սի բարելավում: Վերը նշվածը, ամենայն հավանականությամբ, բացա-
տրվում է սրտամկանում անոթային էնդոթելիալ աճի գործոնի և էն-
դոթելիալ նախորդող բջիջների մակարդակի բարձրացումով, ինչը 
նպաստում է սրտամկանի նորաանոթավորմանը: Հետևաբար, սակա-
վարյունության էրիթրոպոէտինով վաղ կարգավորումը ԿՌՀ նախա-
դիալիզային և հեմոդիալիզային հիվանդների մոտ նպաստում է ձախ 
փորոքի կծկողական ֆունկցիայի բարելավման և արյան շրջանառու-
թյան անբավարարության նշանների, կյանքի որակի, ֆիզիկական տո-
լեռանտության լավացման: 

Երիկամների ֆունկցիայի վրա ստատինաթերապիայի ազդեցու-
թյունը ուսումնասիրվել է 112 ԿՌՀ 1, 2, 4 տիպի հիվանդների մոտ, 
որոնցից 43-ը ստացել են լիպիդ նվազեցնող թերապիա, ինչը նպաստել 
է կրեատինինի մակարդակի նվազման և կծիկային ֆիլտրացիայի 
արագության բարձրացման, արդյունք հանդիսանալով երիկամների 
ֆունկցիայի լավացման: Ստացված տվյալները հիմնավորում են ստա-
տինների երկարատև նշանակումը ԿՌՀ դիսլիպիդեմիայի և կորոնար 
պաթոլոգիայի հետ համակցված դեպքերում, ինչը ունի նեֆրոպրոտեկ-
տորային ազդեցություն և նպաստում է սիրտ-անոթային բարդություն-
ների ռիսկի նվազման: Սակայն, ստատինների ազդեցությունը կծի-
կային ֆիլտրացիայի արագության և պլազմայում կրեատինինի մա-
կարդակի վրա ԿՌՀ տարբեր տիպերի դեպքում հետազոտման կարիք 
ունի, ինչը կնպաստի այդ դեղամիջոցների նպատակաուղղված կիրառ-
ման: 

 
 

New approach to the management of cardiorenal  
syndrome patients 

 
A. M. Minasyan 

 
Erythropoietin therapy influence was examined in 86 predialysis and 112 

hemodialysis patients with cardiorenal syndrome (CRS) of 2, 4, 5 types. In 
predialitic (23) and dialitic (85) patients with CRS, who received additional 
erythropoietin treatment, left ventricular ejection fraction increase and 
improvement of heart failure functional class were revealed. The above 
mentioned, apparently, is explained by the increased endothelial growth factor 
and endothelial progenitor cells in myocardium, promoting to the heart muscle 
revascularization. Thus, early correction of anemia with erythropoietin in 
hemodialisys and dialisys patients with CRS will improve left ventricle 
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contractile function, heart failure symptoms, quality of life and physical activity 
tolerance. 

In 122 patients with CRS of 1, 2, 4 types statin therapy action was exami-
ned and in 43 of them, who had lipid lowering treatment, an increase in 
glomerular filtration rate and decrease in creatinine level in blood due to 
improvement of kidney function were revealed.  

According to the results of our investigations statin treatment is consi-
dered efficient in CRS with dyslipidemia and coronary pathology, it possesses a 
nephroprotective action and decreases the cardiovascular risk. Further research 
is needed for determining statins’ influence in different types of CRS, which 
will allow their usage in treatment of such patients. 
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