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Снижение фильтрационной функции почек у больных хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), как при ее стабильном течении, так и при декомпенсации, является распространенным фактором 
риска неблагоприятного исхода заболевания. В обзоре освещены эпидемиологические данные, а также 
патофизиологические механизмы кардиоренальных взаимоотношений при стабильной и декомпен-
сированной ХСН. Рассмотрены многообразные причины снижения клубочковой фильтрации при де-
компенсации ХСН, в том числе «псевдокардиоренальный синдром» в результате ятрогении. Обращено 
внимание практических врачей на сложности интерпретации ухудшения функции почек и выбора 
терапевтической тактики у больных тяжелой ХСН при быстром снижении СКФ.

Decreased renal function is a prevalent risk factor for unfavorable prognosis in patients with stable and decop-
mensated heart failure (HF). This review covers epidemiology data and pathophysiology of cardiorenal interactions 
in stable and decompensated HF. A variety of worsening renal function mechanisms in decompensated HF has been 
discussed, including «pseudo-cardiorenal syndrome» due to iatrogenesis. The complexities in understating the rapid 
decrease of GFR and clinical decision making in patients with advanced decompensated HF have been noted.

Key words: cardiorenal syndrome, heart failure, functional nephropathy neurohumoral activation.

Д.Ю. Щекочихин, Н.Л. Козловская, Ф.Ю. Копылов

Адрес для переписки: 119991, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2. Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И.М. Сеченова

Телефон: +79037114377. Щекочихин Дмитрий Юрьевич
E-mail: agishm@list.ru

Введение

Декомпенсация хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) остается одной из основных причин 
госпитализации в терапевтические и кардиологические 
стационары. По данным исследования ЭПОХА-О-ХСН, 
ХСН является главной причиной госпитализации 16,8% 
пациентов от общего числа больных, госпитализиро-
ванных в стационары в связи с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями [1]. При этом следует отметить, что 
около 47% пациентов с декомпенсацией ХСН нужда-
ются в повторной госпитализации в течение 90 дней 

после выписки из стационара [49]. Основной причиной 
декомпенсации СН является выраженная задержка 
жидкости, клинически проявляющаяся одышкой и 
отечным синдромом. В ряде исследований установле-
на роль перегрузки жидкостью для оценки прогноза 
и частоты повторных госпитализаций при ХСН [5, 39, 
47, 50]. В значительной части случаев у больных ХСН 
обращает на себя внимание наличие почечной дисфун-
кции. Исходя из наблюдений клинической практики, 
складывается впечатление о том, что нарушение фун-
кции почек при ХСН скорее следует считать правилом, 
чем исключением. Данные последних лет продемонс-



60 Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç ∙ Ò. 15,  ¹ 1  2013

Обзоры и лекции Д.Ю. Щекочихин, Н.Л. Козловская, Ф.Ю. Копылов

трировали исключительную значимость нарушений 
кардиоренальных отношений при стабильном течении 
ХСН и при декомпенсации, что позволило говорить о 
кардиоренальном синдроме (КРС).

Одним из первых проблему кардиоренальных вза-
имоотношений затронул Е.М. Тареев в монографии 
«Нефриты», описав у больных ХСН «застойную почку», 
представление о которой господствовало во второй 
половине XX века [3]. В настоящее время существует 
множество определений кардиоренального синдрома: 
сочетание у больных ХСН сердечной и почечной недо-
статочности [7], развитие почечной недостаточности 
при ХСН, снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) при терапии декомпенсации ХСН [24]. На IV Все-
мирном конгрессе нефрологов в 2007 г. было предло-
жено определение КРС как патофизиологического рас-
стройства функции сердца и почек, при котором острая 
или хроническая дисфункция одного из этих органов ве-
дет к острой или хронической дисфункции другого [35]. 
Группа итальянских нефрологов во главе с C. Ronco пред-
ложила выделять 5 типов КРС в зависимости от скорости 
развития и первичного пораженного органа: 1-й тип, 
острый кардиоренальный синдром – снижение CКФ 
при острой или декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности, 2-й тип, хронический кардиореналь-
ный синдром – снижение СКФ при стабильном течении 
ХСН, 3-й тип, острый ренокардиальный синдром – 
дисфункция сердца при быстром развитии почечного 
поражения, 4-й тип, хронический ренокардиальный 
синдром – поражение сердца при хронической болезни 
почек, 5-й тип – вторичный кардиоренальный синдром 
при одновременном поражении почек и сердца (сепсис, 
системные васкулиты) [35] (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Типы кардиоренального синдрома

1-й тип
Острый кардиоренальный синдром
Резкое ухудшение функции сердца (кардиогенный шок, де-
компенсация), приводящее к острому повреждению почек

2-й тип
Хронический кардиоренальный синдром
Хроническое нарушение функции сердца (ХСН), приводя-
щее к прогрессированию ХБП

3-й тип
Острый ренокардиальный синдром
Резкое ухудшение функции почек, вызывающее острое 
повреждение сердца (СН, аритмии)

4-й тип
Хронический ренокардиальный синдром
Хроническое заболевание почек, приводящее к снижению 
функции сердца и увеличивающее риски

5-й тип
Вторичный кардиоренальный синдром
Системная патология (диабет, сепсис, коллагенозы), приво-
дящая к дисфункции сердца и почек одновременно

Во многих случаях дифференциация кардиореналь-
ного и ренокардиального синдрома, выделение функ-
ционального компонента снижения СКФ, затруднитель-
на – например, при ХСН у больных с диабетической или 
гипертонической нефропатией, поскольку в развитии 

и прогрессировании хронических заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы и ХБП участвуют общие 
факторы риска и механизмы патогенеза [2].

I.1. Эпидемиология и прогностическое 
значение снижения СКФ при ХСН

По данным наиболее крупного регистра больных 
с декомпенсаций ХСН (ADHERE, США), включаю-
щего 105 388 пациентов, оказалось, что в момент 
госпитализации у 30% из них СКФ составляла менее 
60 мл/мин/1,73 м2 [5], у 20% уровень креатинина сыво-
ротки крови превышал 2,0 мг/дл, причем у 9% был более 
3,0 мг/дл, 5% больных получали заместительную почеч-
ную терапию. В систематическом обзоре и метаанализе 
16 исследований с включением 80 000 пациентов с 
ХСН было показано, что 63% больных имели снижение 
СКФ менее 80 мл/мин/1,73 м2, причем у 29% пациентов 
этот показатель оказался ниже 60 мл/мин/1,73 м2 [46]. 
Схожие результаты получены отечественной группой 
исследователей: СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 выявлена 
у 37% пациентов с ХСН [4]. Уcтановлено, что снижение 
СКФ одинаково распространено как при ХСН со сни-
женной фракцией выброса левого желудочка (систоли-
ческой), так и при ХСН с его сохраненной фракцией вы-
броса [34, 46]. За последние 20 лет отмечено увеличение 
доли больных ХСН со сниженной СКФ [34], что связано с 
большей продолжительностью жизни при выраженных 
нарушениях гемодинамики и ростом заболеваемости 
хронической болезнью почек (ХБП) в популяции.

Концепция хронической болезни почек (ХБП) была 
разработана нефрологами Национального почечного 
фонда США (NKF) в 2002 году и принята ВОЗ в 2007 г. 
ХБП – наднозологическое определяющее прогноз по-
нятие, объединяющее больных с сохраняющимися в 
течение 3 и более месяцев любыми патологическими 
изменениями со стороны почек по данным лаборатор-
ных и инструментальных исследований и/или наличием 
нарушения функции почек в виде снижения скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ). В соответствии с совре-
менной классификацией, ХБП подразделяют на 5 стадий в 
зависимости от величины СКФ, рассчитанной с использо-
ванием формул Сосkсгоft–Gаult, МDRD или CKD-EPI [26].

Применение данной классификации ХБП у больных 
с ХСН затрудняет ряд факторов. Во-первых, ни одна из 
используемых в настоящее время формул для опреде-
ления рассчетной СКФ не опробована у достаточного 
количества больных с ХСН, хотя немногочисленные ис-
следования показали большую точность формулы MDRD 
по сравнению с формулой Сосkсгоft–Gаult для расчета 
СКФ у больных с тяжелой СН при сопоставлении с «зо-
лотым стандартом» – радионуклидным определением 
[33]. Во-вторых, для больных тяжелой ХСН характерна 
нестабильность показателей СКФ и креатинина сыво-
ротки, обусловленная функциональным характером 
нарушений, лабильностью показателей гемодинамики, 
выраженностью перегрузки объемом, а также различной 
степенью активации нейрогуморальных систем. В соот-
ветствии с определением ХБП для установления ее ста-
дии необходимо оценить значения СКФ по крайней мере 
дважды в течение 3 месяцев. Установление стадии ХБП 
на основании однократного исследования креатинина 
крови у больных ХСН, госпитализированных по поводу 
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декомпенсации, недопустимо, поскольку может при-
вести к ложному занижению «базовой» СКФ, что, в свою 
очередь, ограничивает применение многих препаратов, 
влияющих на прогноз ХСН, в том числе блокаторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС).

Снижение СКФ при ХСН, независимо от тяжести 
последней, является неблагоприятным прогности-
ческим фактором [47, 50]. Повышение креатинина 
сыворотки на 0,6 мг/дл сопряжено с увеличением 
смертности на 15% [46]. Снижение СКФ при ХСН, фун-
кциональное по своей природе, отображает тяжесть 
гемодинамических нарушений и расстройств адапта-
ции. У части больных ХСН персистирующее снижение 
СКФ указывает на переход в терминальную стадию 
заболевания (III стадию НК по классификации Стражес-
ко–Василенко или стадию D согласно классификации 
континуума сердечной недостаточности Американс-
кой коллегии кардиологов), при которой сохранение 
жизни больного возможно лишь при трансплантации 
сердца или имплантации искусственного левого желу-
дочка. Функциональный характер снижения СКФ под-
тверждается ее восстановлением после имплантации 
искусственного левого желудочка, даже при исходных 
значениях менее 30 мл/мин/1,73 м2 [8].

I.2. Снижение СКФ при декомпенсации ХСН

У 70% пациентов с декомпенсированной ХСН отмеча-
ется повышение уровня креатинина сыворотки, причем у 
20–30% его прирост составляет более 0,3 мг/дл от исход-
ного уровня [5, 19, 32]. Для обозначения снижения СКФ 
при декомпенсации ХСН в англоязычной литературе 
достаточно распространен термин «ухудшение функции 
почек» (УФП, WRF – worsening renal function). УФП обыч-
но развивается в первые 2–3 суток госпитализации по 
поводу декомпенсации ХСН [18], как при сниженной, так 
и сохраненной фракции выброса левого желудочка [25, 
26, 34]. Более того, вероятность развития УФП не зависит 
от исходной СКФ [13]. Любое повышение креатинина 
при декомпенсации ХСН связано с ухудшением как крат-
косрочного, так и долгосрочного прогноза: повторными 
госпитализациями по поводу 
декомпенсации ХСН и леталь-
ным исходом [18, 25, 34]. Однако 
наибольшей прогностической 
точностью обладает повыше-
ние креатинина сыворотки на 
0,3 мг/дл и более [20]. Именно 
это значение используется в 
большинстве определений УФП.

II.1. Механизмы снижения 
СКФ при стабильном 

течении ХСН

Взаимосвязь между деятель-
ностью сердца и почек поддер-
живается рядом нейрогумо-
ральных систем: симпато-адре-
наловой (САС), РААС, системой 
аргинина–вазопрессина (АВП) 
и натрийуретическими пеп-
тидами (НУП), которые функ-

ционируют в тесном взаимодействии друг с другом 
[6, 36–39, 41]. В норме повышение давления в левом 
предсердии приводит к уменьшению секреции АВП 
задней долей гипофиза. После ваготомии этот рефлекс 
исчезает. Увеличение внутрипредсердного давления, 
кроме того, снижает активность САС. Растяжение и 
дилатация миокарда предсердий и желудочков стимули-
руют высвобождение НУП, увеличивающих экскрецию 
натрия в дистальных отделах нефрона. Таким образом, 
этот механизм представляет собой компенсаторную 
реакцию, направленную на увеличение экскреции на-
трия и воды почками, что в конечном итоге поддержи-
вает объем циркулирующей крови (ОЦК) [36, 39]. При 
развитии сердечной недостаточности из-за снижения 
сократительной (систолической) функции миокарда, 
возникновении механических нарушений тока крови 
(клапанных пороках) или в результате нарушения рас-
слабления миокарда (диастолическая сердечная недо-
статочность в результате инфильтративных поражений 
миокарда, например, амилоидоза сердца, или патологи-
ческой гипертрофии миокарда, например, в результате 
длительного течения гипертонической болезни) нару-
шения внутрисердечной гемодинамики сводятся к двум 
взаимосвязанным изменениям: повышению давлений 
заполнения в камерах сердца и уменьшению ударного 
объема. Действие компенсаторных механизмов, активи-
рующихся повышенным давлением на стенку миокарда 
желудочков и предсердий, нивелируется эффектом 
уменьшения эффективного артериального кровотока, 
«недозаполненности артериального русла» [41]. Бароре-
цепторы артериальной стенки реагируют на уменьше-
ние растяжения активацией нейрогуморальных систем, 
направленных на поддержание эффективного объема 
в артериальном русле (рис. 1) [38].

Нарушение взаимосвязи между компенсаторными 
системами, выраженная активация РААС, САС и системы 
АВП приводят к задержке натрия и воды. Как оказалось, 
уже на ранних стадиях ХСН происходит повышение 
секреции ренина [6]. Под влиянием ренина образуется 
ангиотензин 2, обладающий свойствами мощного сис-
темного и почечного вазоконстриктора, результатом 

Рис. 1. «Незаполненность» артериального русла и последующая 
нейрогуморальная активация при снижении сердечного выброса  

как основные патогенетические механизмы кардиоренального синдрома
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действия которого является повышение постнагрузки 
и дальнейшее снижение сердечного выброса. Ангио-
тензин 2 также стимулирует высвобождение альдосте-
рона и активацию САС. Активация РААС и САС, в свою 
очередь, приводит к вазоконстрикции афферентных 
артериол почек [36, 39], снижая почечную перфузию 
и СКФ. Одновременно под влиянием указанных ней-
рогормонов увеличивается реабсорбция натрия в 
проксимальном участке нефрона и уменьшается его 
транспорт к дистальным канальцам и собирательным 
трубочкам – месту действия альдостерона и НУП [10]. 
В норме при повышении уровня альдостерона в крови в 
течение 2–3 суток происходит адаптация канальцевого 
аппарата, «уклонение» от натрий-сберегающего эффекта 
за счет временного увеличения объема первичной мочи. 
При ХСН этот механизм нарушен [28, 30]. Нарушается 
также физиологический ответ на НУП – вазодилатация 
и уменьшение реабсорбции натрия [10, 22, 39]. Наиболее 
вероятно, что снижение ответа на НУП при ХСН связано 
с вазоконстрикцией почечных артериол и уменьшением 
доставки натрия к дистальной части нефрона (рис. 2) [11, 
39]. При ХСН также уменьшается количество рецепторов 
к НУП [41]. В норме высвобождение АВП уменьшает-
ся при снижении осмолярности плазмы в результате 
относительного избытка свободной воды. При ХСН, 
несмотря на гипонатриемию и снижение осмолярнос-
ти плазмы, его уровень значительно повышен за счет 
неосмотической секреции АВП [42–44]. АВП, действуя 
через V2-рецепторы базолатеральной поверхности 
основных клеток собирательных трубочек, увеличивает 
экспрессию и перемещение к апикальной поверхности 
аквапорина 2 – канала свободной воды. В результате на 
уровне собирательных трубочек повышается реабсор-
бция свободной воды в почечный интерстиций. Также 
АВП активирует V1-рецепторы гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, что приводит к вазоконстрикции [39].

Таков базовый уровень нейрогуморальной акти-
вации при стабильном течении ХСН: «недозаполнен-

ность» артерий приводит к системной и почечной 
вазоконстрикции (как приносящей, так и выносящей 
артериол), повышению реабсорбции натрия в прокси-
мальном сегменте нефрона и снижению скорости тока 
первичной мочи в дистальном сегменте. Выраженность 
нейрогуморальной активации и «вазоконстриктивной 
нефропатии» косвенным образом проявляется по-
вышением уровня азота мочевины сыворотки крови 
(реабсорбция которого увеличивается под влиянием 
АВП и замедления тока первичной мочи в дистальном 
канальце), гипонатриемией (отражает уровень АВП) и 
снижением СКФ [36].

II.2. Механизмы формирования острого КРС 
при декомпенсации ХСН

Причины снижения СКФ при декомпенсированной 
ХСН более многообразны, чем при ее стабильном те-
чении. Вклад в формирование КРС у этого контингента 
больных, помимо уже имеющейся и нарастающей ак-
тивации нейрогуморальных систем, вносят также сни-
жение сердечного выброса, повышение центрального 
венозного и внутрибрюшного давления, гипотонии, 
транзиторной гиповолемии и ятрогенных причин. 
Вклад каждого из перечисленных факторов неравно-
значен. Так, традиционным является представление, 
согласно которому снижение фильтрационной фун-
кции почек при декомпенсации сердечной недоста-
точности связано со снижением сердечного выброса и 
гиповолемией в результате массивной диуретической 
терапии [27]. Последний фактор, в случае превышения 
минутного диуреза над скоростью выхода интерс-
тициальной жидкости в сосудистое русло, которая 
составляет 12–14 мл/мин [15], способен снижать СКФ. 
Однако, по эпидемиологическим данным, снижение 
СКФ чаще происходит в первые сутки госпитализа-
ции по поводу декомпенсации ХСН, ранее развития 
мощного диуретического ответа на терапию [20]. В то 

же время использование больших доз 
диуретиков (особенно при примене-
нии каждые 24 часа и реже) и транзи-
торная гиповолемия в артериальном 
русле являются важными факторами 
снижения СКФ. Необходимо отметить 
относительно благоприятный про-
гноз транзиторного снижения СКФ в 
результате гиповолемии в отличие от 
«истинного» кардиоренального син-
дрома при декомпенсации ХСН [14]. 
Таким образом, снижение СКФ при 
применении диуретиков только со-
здает впечатление о развитии острого 
КРС, но лучший прогноз снижения 
СКФ в этой ситуации опровергает 
ведущую роль диуретиков.

Важным механизмом снижения 
СКФ при декомпенсации ХСН является 
повышение центрального венозного 
давления и давления в почечных венах. 
Снижение СКФ, увеличение реабсорб-
ции натрия и свободной воды при 
повышении центрального венозного 
давления было продемонстрировано 

Рис. 2. Влияние снижения доставки натрия к дистальным отделам нефрона 
на «ускользание» от воздействия альдостерона при ХСН
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как в эксперименте, так и у больных ХСН [12, 16, 30, 45]. 
При анализе показателей центральной гемодинамики и 
риска развития ухудшения функции почек при декомпен-
сации ХСН у больных дилатационной кардио миопатией 
с низким сердечным выбросом наиболее важными пре-
дикторами развития КРС оказались повышенное цент-
ральное венозное давление и отсутствие его снижения 
в результате терапии. При этом сердечный выброс был 
несколько выше у больных с развитием УФП [30]. Таким 
образом, важной причиной УФП у больных с тяжелой 
декомпенсацией ХСН является венозная гипертензия, 
вызванная значительной задержкой жидкости в сосудис-
том русле. Именно увеличением ОЦК можно объяснить 
больший сердечный выброс у больных с развитием УФП 
в отличие от контрольной группы. Значимость данного 
механизма развития КРС подтверждается и клинической 
практикой: у ряда больных отмечается снижение уровня 
креатинина сыворотки и повышение СКФ в результате 
агрессивной диуретической терапии. Одной из харак-
теристик этой группы больных, вероятно, является 
относительно низкий уровень азота мочевины крови. 
Установлено, что больные с тяжелой декомпенсацией 
ХСН, получающие большие дозы петлевых диуретиков 
(более 160 мг фуросемида в сутки), при значениях азота 
мочевины крови менее 21 мг/дл имеют лучший прогноз 
по сравнению с больными, у которых значения азота 
мочевины более высоки [48]. Диспропорциональное по 
отношению к креатинину повышение уровня азота мо-
чевины при значительной гиперволемии, по-видимому, 
может указывать на прогрессирование КРС: значитель-
ное снижение эффективного артериального кровотока 
с последующей активацией нейрогуморальных систем. 
Реабсорбция мочевины повышается при замедлении 
тока первичной мочи в результате вазоконстрикции 
афферентных артериол и уменьшения перфузии почек. 
Также реабсорбцию мочевины увеличивает нарастание 
концентрации АВП в крови [40]. Таким образом, значи-
тельное повышение уровня азота мочевины крови при 
развитии декомпенсации ХСН указывает на более выра-
женную «недозаполненность» артериального русла, что 
в клинической практике зачастую обозначен переход 
ХСН в терминальную стадию.

Еще одним механизмом снижения СКФ при деком-
пенсации ХСН и значительной задержке жидкости явля-
ется повышение внутрибрюшного давления из-за отека 
висцеральной клетчатки и асцита [31]. Значимость этого 
механизма подтверждается повышением СКФ и увеличе-
нием диуреза после эвакуации асцита у больных с тяже-
лой ХСН [29]. Механизм развития почечной дисфункции 
при повышении внутрибрюшного давления окончатель-
но не изучен. Предполагается опосредованный эффект 
через снижение почечной перфузии и венозную гипер-
тензию в почечных венах. Снижение СКФ при увеличении 
внутрибрюшного давления показано в эксперименте [21, 
23]. Развитие олигурии было связано со снижением тока 
крови в нижней полой вене, что позволяет предполагать 
основную роль компрессии ценральных вен в снижении 
СКФ при внутрибрюшной гипертензии [23].

Состояние хронической вазоконстрикции почеч-
ных артериол у больных ХСН увеличивает воспри-
имчивость ко «второму удару» – острому почечному 
повреждению при применении нефротоксических ве-
ществ (рентгенконтрастные препараты, нестероидные 

противовоспалительные средства, ряд антибиотиков), 
сепсисе, гиповолемии. Ухудшение функции почек в поз-
дние сроки госпитализации по поводу декомпенсации 
ХСН, вероятно, связано преимущественно со «вторым 
ударом» («псевдокардиоренальный синдром»). Уже 
отмечалось значение нерационального использова-
ния диуретиков в развитии УФП. Одной из причин его, 
как показывает клиническая практика, является острая 
уратная нефропатия, нередкая у пациентов с декомпен-
сацией ХСН. Для больных ХСН в целом характерна ги-
перурикемия, обусловленная повышением реабсорбции 
мочевой кислоты в проксимальных отделах нефрона 
при замедленном токе первичной мочи [28]. Использо-
вание больших доз диуретиков и эпизоды гиповолемии 
у пациентов с исходными метаболическими нарушени-
ями способствуют быстрому повышению содержания 
мочевой кислоты сыворотки до уровня развития острой 
уратной нефропатии – более 15 мг/дл (894 мкмоль/л) [9].

Разграничение КРС и «псевдокардиоренального» 
синдрома важно в плане тактики ведения и прогноза у 
больных ХСН. Так, при «истинном» КРС терапевтические 
мероприятия направлены на уменьшение выраженности 
«недозаполненности» артериального русла (за счет повы-
шения сердечного выброса) и перегрузки объемом жид-
кости (активная диуретическая терапия, ультрафильтра-
ция). При «псведо-КРС» устранение ятрогенных причин 
может привести к стабилизации функции почек. В кли-
нической практике в последнем случае наиболее часто 
требуется изменение режима назначения диуретиков.

Заключение

Кардиоренальный синдром – одно из «внесердеч-
ных» проявлений ХСН. Состояние хронической «недо-
заполненности» артериального русла с последующей 
нейрогуморальной активацией, системной и почечной 
вазоконстрикцией предрасполагает к изменениям 
СКФ в ответ на изменения гемодинамики и развитию 
острого почечного повреждения при воздействии не-
фротоксичных препаратов и эндотоксинов.

Выраженный «истинный» кардиоренальный синд-
ром – прогрессирующее снижение СКФ при декомпен-
сации ХСН на фоне гиперволемии – отражает тяжесть 
нарушения гемодинамики и является маркером перехо-
да ХСН в терминальную стадию. Установление диагноза 
«истинного» кардиоренального синдрома невозможно 
без исключения «псевдокардиоренального» синдро-
ма – вторичных причин изменения фильтрационной 
функции почек у пациентов с ХСН под воздействием 
гиповолемии, системного воспаления, нефротоксич-
ных агентов. Таким образом, любое снижение СКФ у 
пациентов с декомпенсацией ХСН требует комплексной 
оценки и индивидуального подхода.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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