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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-

ются самой частой причиной смерти при хрониче-

ской болезни почек (ХБП), а последняя является 

независимым фактором риска развития сердеч-

но-сосудистой патологии и смерти. Ишемическая 

болезнь сердца (ИБС) представляет собой одно из 

наиболее распространенных заболеваний сердеч-

но-сосудистой системы и вносит основной вклад 

в показатель смертности населения [1, 2].

Снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) является независимым фактором риска 

возникновения ССЗ, причиной ускоренного раз-

вития патологических изменений сердечно-со-

судистой системы и рассматривается в качестве 

маркера неблагоприятного прогноза сердечно-со-

судистых заболеваний [3]. По мере нарастания вы-

раженности ХБП происходит прогрессирование 

гипертрофии левого желудочка сердца, развитие 

систолической и/или диастолической дисфунк-

ции, «ускорение» атеросклероза, кальцификация 

сосудистого русла [4]. Однако нарушения функ-

ции почек у больных ИБС нередко скрыты под 

маской основного заболевания и выявляются 

лишь на поздних стадиях ХБП. 

Было показано, что распространенность ССЗ в 

популяции больных со сниженной функциональ-

ной способностью почек на 64 % выше, чем у лиц 

с сохранной функцией. Выявлена независимая 

обратная связь между СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 и 

увеличением риска смерти, сердечно-сосудистых 

осложнений и госпитализации [5]. Частота но-

вых сердечно-сосудистых осложнений составляет 

4,8 % у больных со 2-й стадией ХБП и возрастает 

почти вдвое при 3–4-й стадии [6]. Риск развития 

неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов у 

пациентов на диализе или у реципиентов почеч-

ного трансплантата в десятки раз выше, чем в об-

щей популяции.

Двусторонне направленные взаимоотношения 

сердце — почки, при которых патофизиологиче-

ское нарушение в одном из органов может приво-

дить к дисфункции другого, определены поняти-

ем «кардиоренальный синдром» (КРС) [7, 8]. Роль 

патологии почек как самостоятельного фактора 

риска в развитии и прогрессировании атероскле-

роза стала интенсивно обсуждаться лишь в по-

следние 10 лет, поэтому и термин «кардиореналь-

ный, или нефрокардиальный, синдром» также 

появился лишь в последние годы. Установлено, 

что патология почек приводит к более быстрому 

прогрессированию атеросклеротических изме-

нений сосудов, что нельзя объяснить только тра-

диционными факторами риска, такими как арте-

риальная гипертензия, дислипидемия, ожирение, 

курение и др. 

Поражения сердца и почек широко распро-

странены в популяции и часто сосуществуют, по-

вышая смертность, риск осложнений, сложность 

лечения и его стоимость. Более того, на сегодняш-

ний день имеются веские основания обсуждать 

общность патогенеза, факторов прогрессирова-

ния ХБП и ССЗ, необходимость особых подходов 

к их комбинированному лечению. 

Заболевания сердца и почек имеют общие 

традиционные факторы риска (артериальная ги-

пертензия, сахарный диабет, ожирение, дисли-

пидемия и др.), а при их сочетании действуют и 

нетрадиционные почечные факторы (гипергидра-

тация, анемия, нарушения фосфорно-кальциево-

го обмена, системное воспаление и гиперкоагуля-

ция), которые также могут оказывать влияние на 

риск развития и патогенез ССЗ. 

Патология почек несет в себе ряд дополнитель-

ных факторов риска ССЗ, которые можно объеди-

нить в несколько групп:

1. Факторы, связанные с повышенной прони-

цаемостью почечных мембран (микроальбумину-

рия и протеинурия).

2. Активация ренин-ангиотензин-альдостеро-

новой системы.

3. Почечная артериальная гипертензия.
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4. Почечная анемия, связанная со сниженным 

синтезом эритропоэтина.

5. Накопление токсических метаболитов и уре-

мических токсинов вследствие их сниженного по-

чечного клиренса.

Êëàññèôèêàöèÿ êàðäèîðåíàëüíîãî 
ñèíäðîìà

По классификации, предложенной C. Ronco, 

существует пять типов КРС; выделение каждого 

подтипа поможет стратифицировать риски, иден-

тифицировать диагностические маркеры и опре-

делить подходы к превентивной и лечебной так-

тике [7].

Развитие КРС первого типа (КРС-1) характе-

ризуется резким нарушением сердечной функ-

ции, что вызывает острое почечное повреждение 

(ОПП). Наиболее частыми причинами острой 

сердечной недостаточности (ОСН) являются 

острая декомпенсация сердечной недостаточно-

сти (ОДСН) и/или острый коронарный синдром 

(ОКС). Почти 1/3 случаев ОДСН, развившейся 

de novo, происходит вследствие артериальной ги-

пертензии, фибрилляции предсердий, ишемии 

миокарда, пневмонии [3, 9]. В остальных 2/3 слу-

чаев причиной декомпенсации является неком-

плайентность к лечению [3, 9]. 

Всегда следует идентифицировать причину 

ОСН (аритмия, инфаркт миокарда, гипертониче-

ский криз, тампонада сердца, расслоение аорты, 

легочная эмболия), чтобы определить тактику ее 

лечения. Ухудшение функции почек при ОСН, 

возникшее рано в процессе лечения, — предиктор 

неблагоприятного прогноза в отношении выжи-

ваемости и смертности больных. Все это диктует 

необходимость осуществления нефропротекции, 

в связи с чем лечение ОСН должно по крайней 

мере нейтрально влиять на функцию почек или, 

что предпочтительнее, улучшать ее [10].

Развитие ОПП при КРС-1 оказывает влияние 

на эффективность лечения ОСН. Во-первых, име-

ет место неадекватная почечная перфузия вслед-

ствие низкого сердечного выброса и/или значи-

тельного повышения венозного давления, что 

приводит к возникновению «застойной почки». 

Во-вторых, отмечается феномен рефрактерности 

к диуретической терапии (снижение эффектив-

ности диуретика, вторичная постдиуретическая 

задержка натрия) [11]. Увеличение дозы диуре-

тиков или использование их комбинаций может 

стать дополнительным ятрогенным механизмом 

ОПП. Петлевые диуретики можно титровать в 

зависимости от состояния функции почек, уров-

ня систолического АД, анамнеза постоянного их 

использования. При терапии необходимо кон-

тролировать уровень креатинина и электролитов, 

диурез, поскольку гиповолемия через усиление 

нейрогуморальной активности способствует на-

рушению функции почек. 

Острый КРС (КРС-3) характеризуется острым 

нарушением почечных функций, что приводит к 

острому коронарному повреждению и/или дис-

функции (ОСН, аритмия). Гетерогенность при-

чин его развития (лекарственная нефропатия, 

хирургическое вмешательство, быстро прогрес-

сирующий гломерулонефрит, рабдомиолиз и др.), 

различные методы определения ОПП, сложности 

с доказательством причинно-следственных свя-

зей затрудняют изучение этого феномена [12]. 

Самая частая клиническая проблема в большин-

стве случаев — задержка натрия и воды, и предот-

вращение данной ситуации сможет предупредить 

декомпенсацию сердечной деятельности. Кроме 

того, гиперкалиемия, уремия, медиаторы воспа-

ления вызывают негативные последствия. ОПП, 

индуцированное рентгенконтрастными препа-

ратами, остается ведущей причиной ятрогенного 

повреждения почек, ассоциируясь с неблагопри-

ятным влиянием на прогноз и прогрессированием 

ХБП [13]. 

Хронический кардиоренальный синдром (КРС-2) — 

хроническое нарушение сердечной функции, при-

водящее к повреждению почек или их дисфункции. 

Почечная недостаточность широко распространена 

у больных сердечной недостаточностью и служит 

независимым неблагоприятным прогностическим 

фактором как развития диастолической и систоли-

ческой дисфункции сердца, так и степени выражен-

ности сердечной недостаточности [7, 14].

Важную роль в профилактике хронического 

КРС-2 играет оптимальное управление балансом 

натрия и экстрацеллюлярной жидкости, что до-

стигается при низкосолевой диете и адекватном 

использовании диуретических препаратов [3, 15]. 

Препаратами, доказанно снижающими заболе-

ваемость и смертность, потенциально замедляю-

щими прогрессирование ХСН, являются ИАПФ, 

бета-блокаторы, БРА, антагонисты альдостерона 

[16]. Также используются комбинации нитратов и 

гидралазина, проводится сердечная ресинхрони-

зация [3]. 

Изменение фармакокинетики при почечной 

недостаточности требует коррекции дозы неко-

торых препаратов (аллопуринол, дигоксин) или 

повышает риск побочных осложнений (антиагре-

ганты, антикоагулянты). Так, прием аспирина и 

клопидогреля в связи со стентированием коро-

нарных сосудов усиливал кровоточивость при ка-

тетеризации артериовенозной фистулы и вызы-

вал гастроинтестинальные геморрагии у больных 

терминальной почечной недостаточностью [17], 

применение варфарина при фибрилляции пред-

сердий у больных ХСН, находящихся на гемодиа-

лизе, повышало риск спонтанной кровоточивости 

на 2–10 % в год [18].

Таким образом, при лечении КРС-2 клиници-

стам иногда приходится выбирать между конку-

рирующими терапевтическими подходами, быть 
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лимитированными в выборе препаратов. Необ-

ходимы дальнейшие исследования по уточнению 

факторов риска и улучшению выживаемости у 

больных КРС-2.

Хронический КРС (КРС-4) — состояние, при 

котором поражение почек влияет на снижение 

сердечной функции, гипертрофию левого же-

лудочка (ГЛЖ), увеличение риска ССЗ. По мере 

нарастания выраженности ХБП происходит про-

грессирование ГЛЖ, развитие систолической 

и/или диастолической дисфункции, «ускорение» 

атеросклероза, кальцификация сосудистого рус-

ла [11]. Чрезвычайно высокий риск сердечно-со-

судистых осложнений, особенно в терминальной 

стадии, может быть связан с сочетанным воздей-

ствием как традиционных, так и почечных фак-

торов риска [20]. Наряду с модификацией обыч-

ных факторов сердечно-сосудистого риска целью 

превентивной концепции для снижения частоты 

КРС-4 становится торможение скорости прогрес-

сирования ХБП [16].

Вторичный КРС (КРС 5-го типа) — состояние, 

при котором системная патология приводит к 

сочетанной сердечной и почечной дисфункции. 

Спектр состояний, которые одновременно при-

водят к острому/хроническому патологическому 

взаимодействию сердце-почки, чрезвычайно раз-

нообразен: системные и инфекционные заболе-

вания, опухоли, осложнения лекарственной те-

рапии, амилоидоз, сахарный диабет и т.д. Точных 

данных об эпидемиологии данного варианта КРС 

нет. Механизмы его развития сложны и требуют 

уточнения. В связи с этим лечение на сегодняш-

ний день заключается в воздействии на основную 

причину заболевания.

Ðîëü àíåìèè ó áîëüíûõ ñ ïàòîëîãèåé 
ïî÷åê

Анемию выявляют у подавляющего большин-

ства больных ХБП. Не менее чем у 80 % пациен-

тов, у которых клиренс креатинина не превышал 

25 мл/мин, зарегистрировано стойкое снижение 

уровня гемоглобина. Анемию нередко обнаружи-

вают и при меньших значениях сывороточного 

креатинина: среди больных с умеренной гипер-

креатининемией (2,1–3,0 мг/дл) ее частота со-

ставляла 50 % [19]. 

Развитие анемии при ХБП определяется не-

сколькими составляющими. При «большой» про-

теинурии иногда регистрируют значительные 

потери эритропоэтина, трансферрина и ионизи-

рованного железа в составе пула белков, экскре-

тируемых с мочой [20]. По мере прогрессирования 

почечной недостаточности структуры, продуци-

рующие эритропоэтин, постепенно замещаются 

фиброзной тканью, что сопровождается утратой 

ими гормонпродуцирующих свойств [21, 22]. 

Ведущую роль в развитии анемии при ИБС 

играет гипоперфузия почечной ткани, связанная 

со снижением сердечного выброса. Нарастающая 

ишемия эндотелиоцитов перитубулярных капил-

ляров и фибробластов, локализующихся в тубу-

лоинтерстиции, обусловливает снижение продук-

ции ими эритропоэтина [23, 24]. 

Дополнительным фактором, способствую-

щим формированию анемии при ИБС, является 

гиперпродукция фактора некроза опухоли альфа 

(ФНО-), оказывающего депрессорное действие 

на продукцию эритропоэтина, костномозговой 

эритропоэз и высвобождение железа из клеток 

ретикулоэндотелиальной системы [25]. Анемия 

может быть значительно усугублена длитель-

ным приемом аспирина, других нестероидных 

противовоспалительных препаратов, особенно в 

больших дозах, поскольку при этом существен-

но возрастает вероятность желудочно-кишечных 

кровотечений, в т.ч. субклинических, длительное 

время остающихся нераспознанными. 

Анемия в значительной степени определяет 

высокий риск сердечно-сосудистых осложнений, 

прежде всего нарушений сократимости миокарда, 

при ХБП. Установлена прямая корреляция меж-

ду выраженностью анемии и увеличением массы 

миокарда ЛЖ (ММЛЖ) [26]. Считают, что роль 

анемии как фактора риска гипертрофии ЛЖ сопо-

ставима с артериальной гипертензией и сахарным 

диабетом [27]. 

Таким образом, анемия всегда ухудшает про-

гноз у пациентов с патологией почек и/или ССЗ. 

Эта закономерность представляется тем более важ-

ной, что названные состояния часто сочетаются.

Результаты исследований последних лет по-

зволяют наряду с артериальной гипертензией и 

протеинурией рассматривать анемию среди т.н. 

неиммунных механизмов прогрессирования по-

чечной недостаточности при ХБП. Повреждение 

структур почечной ткани при анемии связывают 

с хронической гипоксией, первоочередной мише-

нью которой считают структуры почечного тубу-

лоинтерстиция [28]. 

Наличие КРС в настоящее время является 

мультидисциплинарной проблемой, требующей 

усилий клиницистов разных специальностей. 

Наличие почечного повреждения служит пре-

диктором неблагоприятного прогноза, нередко 

лимитирует проведение необходимой терапии 

(вследствие изменения фармакодинамики, воз-

никновения побочных эффектов). Изучение 

причин и механизмов формирования подтипов 

КРС, раннее выявление биомаркеров повреж-

дения и факторов риска помогут определить оп-

тимальные методы коррекции КРС с целью по-

вышения выживаемости и улучшения качества 

жизни пациентов.

На сегодняшний день многочисленными ис-

следованиями установлено, что прогрессирова-

ние любых хронических заболеваний почек, не-

зависимо от их природы, определяется действием 
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совокупности одних и тех же клеточных и моле-

кулярных механизмов, которые с биологической 

точки зрения представляют собой комплекс ре-

акций, направленных на репарацию тканей орга-

низма в ответ на их повреждение. Иными словами, 

независимо от причины, вызвавшей поражение 

почек (аутоиммунный или инфекционный воспа-

лительный процесс, метаболические нарушения, 

интоксикации и т.д.), механизм повреждения по-

чечной ткани развивается однотипно, вплоть до 

развития терминальной стадии хронической по-

чечной недостаточности. За последние десяти-

летия накопилось множество доказательств того, 

что неблагоприятные исходы ХБП можно предот-

вратить или отсрочить соответствующими вмеша-

тельствами на ранних стадиях, независимо от ее 

причины.

Îáùèå ïðèíöèïû âåäåíèÿ ïàöèåíòîâ 
ñ õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê

В международных рекомендациях сформу-

лированы новые целевые уровни артериального 

давления (АД) у больных с ХБП. У пациентов с 

ХБП, независимо от наличия сахарного диабета, 

необходимо достигать следующих целей лечения: 

предотвращения сердечно-сосудистых событий 

(наиболее частого осложнения ХБП) и предот-

вращения или по крайней мере замедления даль-

нейшего ухудшения функции почек. Данные от-

носительно целевого уровня АД у больных ХБП 

скудны и неопределенны. В метаанализах иссле-

дований, изучавших различные целевые уровни 

АД у больных с ХБП, не удалось продемонстри-

ровать преимуществ достижения более низкого 

целевого уровня АД в отношении снижения риска 

сердечно-сосудистых или почечных исходов [29].

Первым признаком болезни почек обычно яв-

ляется появление отеков конечностей и органов, 

что связано с нарушением вывода натрия и воды 

из организма. Чтобы избежать этого, больному 

и назначают различные мочегонные препараты. 

Выбор мочегонного при почечной недостаточ-

ности зависит от выраженности отеков, возраста 

пациента и его общего состояния.

Если говорить о петлевых диуретиках, рекомен-

дованных в настоящее время для терапии отечного 

синдрома, то из них на отечественном рынке се-

годня присутствуют фуросемид и торасемид. 

Общим свойством фуросемида и торасеми-

да является их способность к мощной стимуля-

ции натрийуреза путем торможения реабсорбции 

 ионов Na+ в восходящем участке петли Генле. Од-

нако при сходстве названий мы имеем дело с со-

вершенно разными молекулами, соответственно, 

фармакокинетические и фармакодинамические 

свойства этих препаратов имеют существенные 

различия. 

Биодоступность торасемида в разных иссле-

дованиях составляла 79–91 % и была выше, чем 

у фуросемида (в среднем 80 и 53 % соответствен-

но). Более вариабельная биодоступность фуросе-

мида, в отличие от торасемида, обусловливается 

тем, что абсорбция фуросемида зависит от приема 

пищи. Период полувыведения торасемида при 

приеме внутрь (3–5 ч) больше, чем фуросемида 

(1,5–3,0 ч), что определяет различия в продолжи-

тельности их диуретического эффекта — до 6 и бо-

лее 12 ч соответственно. 

Кроме того, диуретический эффект торасемида 

более сильный, что доказано тем, что для дости-

жения одинакового натрийуретического и моче-

гонного эффекта требуется меньшая доза торасе-

мида, чем фуросемида — 10 и 40 мг; 20 и 60–80 мг; 

200 и 500 мг соответственно. 

Вышеуказанные фармакокинетические раз-

личия между фуросемидом и торасемидом служат 

предпосылкой для большей предсказуемости и 

стабильности диуретического эффекта и лучшей 

переносимости торасемида. Поиск оптимальной 

для ежедневного приема лекарственной формы 

петлевого диуретика привел к созданию пролон-

гированной версии торасемида (торасемид SR, 

или бритомар). 

Инновационная технология производства 

бритомара, в основе матрикса которой находится 

гуаровая камедь, обусловливает по сравнению с 

обычной формой более медленную абсорбцию в 

кишечнике при сохранении высокой биодоступ-

ности, в результате чего примерно вдвое увеличи-

вается время достижения максимальной концен-

трации препарата в крови (C
max

), а сам показатель 

C
max

 снижается на треть по сравнению с торасеми-

дом обычного высвобождения. Как результат, в 

первые часы после приема препарата наблюдается 

более низкий объем мочи и меньшая потеря калия 

при аналогичном с обычной формой торасемида 

объеме мочи, выделяемом за сутки. Этому сопут-

ствуют достоверно меньшие частота и интенсив-

ность позывов к мочеиспусканию, что позволяет 

говорить о лучшей переносимости пролонгиро-

ванной формы торасемида. 

В настоящее время с позиций доказательной 

медицины у пациентов с диабетической и недиа-

бетической нефропатией уровень целевого систо-

лического АД составляет < 140 мм рт.ст., а при на-

личии явной протеинурии можно рассматривать 

достижение целевого уровня АД < 130 мм рт.ст. 

при условии мониторирования динамики СКФ. 

Целевой уровень диастолического АД составляет 

< 90 мм рт.ст.

Снижение протеинурии признается терапев-

тической целью на основании данных рандоми-

зированных клинических исследований, сообща-

ющих о связи изменений экскреции альбумина с 

мочой с риском почечных и сердечно-сосудистых 

 осложнений. Однако в настоящее время мы не 

располагаем данными исследований, сравниваю-

щих режимы более или менее агрессивного сни-
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жения протеинурии в отношении почечных или 

сердечно-сосудистых исходов. Убедительно по-

казано, что блокаторы ренин-ангиотензин-аль-

достероновой системы более эффективны в сни-

жении альбуминурии по сравнению с плацебо или 

другими антигипертензивными препаратами у 

больных с диабетической и недиабетической не-

фропатией, ССЗ, а также эффективны в предот-

вращении микроальбуминурии [30].

Пациенты с ХБП (определяемой по 

рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2) относятся к катего-

рии очень высокого риска развития смертельных 

сердечно-сосудистых осложнений, что предпо-

лагает соответствующую тактику достижения 

целевых уровней холестерина липопротеинов 

низкой плотности (ХС-ЛПНП) для данной ка-

тегории риска [31]. Однако представляется, что 

разделение больных ХБП на категории высоко-

го (СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2) и очень высоко-

го (СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2) риска в большей 

степени отражает современные представления 

о различном прогнозе больных в зависимости 

от уровня СКФ. Современные международные 

рекомендации по сердечно-сосудистой профи-

лактике предлагают в качестве целевых уровни 

 ХС-ЛПНП < 2,5 ммоль/л для больных ХБП с 

СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 и < 1,8 ммоль/л для 

больных ХБП с СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 [30].

Достижение целевого уровня ХС-ЛПНП у 

большинства пациентов очень высокого риска 

возможно при использовании двух стратегий ле-

чения: высоких доз статинов или применения 

комбинированной гиполипидемической терапии 

(статин + эзетимиб). Сниженная СКФ рассма-

тривается как фактор риска развития миопатии, 

кроме того, при назначении медикаментозной 

терапии необходимо учитывать путь элиминации 

препарата и необходимость коррекции дозы стати-

на в зависимости от пути выведения. Эти факторы 

свидетельствуют о настороженности в отношении 

высоких доз статинов у пациентов с нарушением 

функции почек и обосновывают применение ком-

бинированной терапии с использованием низкой 

дозы статина и эзетимиба в лечении пациентов с 

ХБП [32].

Метаанализы рандомизированных исследова-

ний, проведенных среди больных без ХБП, свиде-

тельствуют, что терапия статинами снижает риск 

крупных коронарных осложнений (инфаркта мио-

карда или коронарной смерти), ишемических ин-

сультов и коронарной реваскуляризации примерно 

на 20 % при снижении уровня ХС-ЛПНП на каждый 

1 ммоль/л2. У пациентов с СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 

влияние статинов на частоту сердечно-сосудистых 

осложнений, вероятно, не зависит от почечной 

функции. Однако при СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 

увеличивается риск неатеросклеротических сер-

дечно-сосудистых осложнений — нарушений рит-

ма сердца и сердечной недостаточности.

Ранняя коррекция анемии до появле-

ния симптомов сердечного заболевания при-

водит к уменьшению количества сердеч-

но-сосудистых осложнений, регрессу ГЛЖ и 

улучшению его функции [33]. Что касается высо-

кого уровня целевого гемоглобина (13–14 г/дл), 

не выявлено преимуществ его влияния на струк-

туру и функцию сердца. Отметив как более вы-

сокий риск кардиоваскулярных осложнений, так 

и большую стоимость лечения, рекомендовали 

придерживаться уровня гемоглобина в пределах 

11–12 г/дл.

Обзор литературных данных указывает на то, 

что лечение анемии у больных с ХБП препаратами 

эритропоэтина в додиализном периоде оказывает 

положительное влияние на диаметр, структуру 

и функцию ЛЖ. Однако вопрос о целевом уров-

не гемоглобина у додиализных больных остается 

открытым, несмотря на то что полная компенса-

ция анемии не снижает риск кардиоваскулярных 

 осложнений [34, 35].

Возможным механизмом благоприятного вли-

яния терапии эритропоэтином на систолическую 

функцию миокарда помимо антианемического 

эффекта является мобилизация эндотелиальных 

клеток-предшественников из костного мозга, что 

способствует активации сосудистой и миокарди-

альной регенерации [36]. Между тем известно, что 

активность эндотелиальных клеток-предшествен-

ников снижена как при ИБС, так и при ХБП [37].

Анализ проведенных исследований приме-

нения эритропоэтина в терапии как сердечной, 

так и почечной недостаточности показывает, что 

лечение, направленное на восстановление сни-

женного гемоглобина до определенного уровня, 

является рациональным подходом и поддержива-

ется клиническими протоколами и рекомендаци-

ями. Доказанные недавно антиапоптотические и 

ангиогенные эффекты эритропоэтина открыва-

ют новые возможности его клинического приме-

нения. Ограничение зоны некроза и улучшение 

систолической функции при остром коронарном 

синдроме могут стать одним из возможных новых 

направлений его применения с учетом вышеука-

занных эффектов эритропоэтина.

Терапия эритропоэзстимулирующими сред-

ствами (ЭСС) увеличивает потребность в желе-

зе. Поддержание достаточных запасов данного 

элемента в организме — обязательное условие 

для проведения терапии ЭСС. Назначение адек-

ватной дозы пероральных форм железа пациен-

там, принимающим ЭСС, в большинстве случаев 

практически невозможно, т.к. количество необхо-

димого железа зачастую превышает максимально 

допустимое для перорального приема. В таких си-

туациях использование внутривенных форм пре-

паратов железа становится необходимостью для 

обеспечения оптимального терапевтического от-

вета на ЭСС. 
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Степень токсичности различных железосодер-

жащих комплексов обусловлена фармакологиче-

скими характеристиками: молекулярной массой, 

стабильностью и составом. Различия в молеку-

лярных структурах — основная причина разно-

образных профилей безопасности. Применение 

менее стабильных железоуглеводных комплексов 

сопровождается быстрым высвобождением в цир-

куляцию свободных реактивных ионов железа, 

что усугубляет оксидативный стресс, хроническое 

воспаление и иммунную дисфункцию. На фоне 

применения стабильных комплексов ионы железа 

высвобождаются постепенно и полностью связы-

ваются трансферрином, что минимизирует риск 

повреждения; именно к таким препаратам отно-

сится оригинальный сахарат железа венофер.

Хотим еще раз обратить ваше внимание на из-

вестный продукт национального производителя 

Эпобиокрин® ЧАО «Биофарма». Эффективность и 

безопасность препарата Эпобиокрин в коррекции 

анемии у пациентов с ХПН, которые находились 

на заместительной гемодиализной терапии, были 

подтверждены в исследовании, проведенном со-

трудниками ГУ «Институт нефрологии АМНУ». 

Доступность и качество Эпобиокрина позволяют 

рекомендовать его для пациентов с любой стади-

ей ХПН. Эпобиокрин представлен в нескольких 

дозировках (1, 2, 4, 10 тыс. МЕ) в форме предна-

полненного шприца, что обеспечивает удобство 

применения.

Рекомбинантный эритропоэтин человека соот-

ветствует по биологической и иммунологической 

активности эритропоэтину человека — естествен-

ному гликопротеиновому гормону, стимулирую-

щему эритропоэз. В норме у здорового человека 

эритропоэтин синтезируется почками (90 %) и 

купферовскими клетками печени (10 %). Уровень 

его синтеза определяется уровнем насыщенности 

крови кислородом. Эритропоэтин стимулирует 

пролиферацию и дифференциацию эритроид-

ных клеток в зрелые эритроциты. Его действие 

проявляется на ранних стадиях эритропоэза на 

уровне бурстобразующей эритроидной единицы 

и колониеобразующей эритроидной единицы, да-

лее — на уровне проэритробласта, эритробласта 

и ретикулоцита (чувствительность этих клеток к 

эритропоэтину пропорциональна степени их зре-

лости).

Таким образом, важнейшим положением, 

определяющим тактику ведения больных с ССЗ 

и ХБП, является признание ХБП независимым 

фактором риска развития ССЗ и эквивалентом 

ИБС по риску осложнений. Пациентов с ХБП 

относят к группе высокого/очень высокого сер-

дечно-сосудистого риска. Соответственно, паци-

енты с ХБП должны получать лечение по поводу 

кардиальной патологии в полном объеме в соот-

ветствии с национальными и международными 

рекомендациями, если нет противопоказаний. В 

клинической практике необходимо выделение в 

диагнозе больных с сердечно-сосудистой патоло-

гией функционального состояния почек с расче-

том СКФ и альбуминурии, что будет способство-

вать внесению корректив в проводимое лечение и 

улучшению прогноза.

В отличие от двух других вершин кардиоре-

нального анемического треугольника — ХБП и 

ССЗ — анемия довольно легко поддается коррек-

ции. В настоящее время доступны эффективные 

средства лечения анемии; среди них вызывают ин-

терес эритропоэтин и сахарат железа для внутри-

венного введения, которые вошли в клиническую 

практику в последние десятилетия и позволяют не 

только уменьшать симптомы основного заболева-

ния, но и увеличивать продолжительность жизни 

пациентов с необратимым ухудшением функции 

почек и/или нарушениями сократимости левого 

желудочка, при этом сохраняя удовлетворитель-

ное качество жизни.
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