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Причины развития и прогрессирования кардиоренального синдрома при хронической сердечной 
недостаточности. Методы профилактики

Давыдов В. В.1, Арехина Е. Л.2

Обзор включает данные о  патогенезе кардиоренального синдрома (КРС) 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Важной при-
чиной его развития и  прогрессирования определена почечная гипертензия. 
Рассмотрены механизмы ее формирования на фоне низкого сердечного 
выброса. В  этих условиях развивалась вазокострикция в почках вследствие 
активации нейроэндокринных механизмов и  внешняя компрессия паренхи-
мы органа, обусловленная повышенным внутрибрюшным давлением. Оба 
механизма были причиной снижения скорости клубочковой фильтрации. 
Гипокалиемия часто сопровождала КРС. Ее связывали со снижением функ-
ции почек по механизму обратной связи. Дефицит калия в организме усугу-
блял снижение сердечного выброса и провоцировал развитие аритмии. Это 
усиливало почечную гипертензию. Установлено, что избыточное применение 
фуросемида при терапии острой декомпенсации ХСН в  некоторых случаях 
приводило к повреждению почек. Оно развивалось вследствие гиповолемии 
и  гипокалиемии, при недостаточном контроле диуреза. Рассмотрены такие 
побочные эффекты фуросемида, как повышение активности нейроэндокрин-
ных механизмов с  последующей вазоконстрикцией в  органе и  развитие эн-
дотелиальной дисфункции вследствие активации окислительного стресса. 
Предложены два направления профилактики нефротоксических эффектов 
препарата. Предложенные методы профилактики показали обнадеживающие 
результаты.
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Causes of development and progression of cardiorenal syndrome in heart failure patients.  
Prevention methods

Davydov V. V.1, Arekhina E. L.2

The review includes data on the pathogenesis of cardiorenal syndrome (CRS) 
in patients with heart failure (HF). Renal hypertension has been identified as an 
important cause of its development and progression. The mechanisms of its 
formation in patients with low cardiac output are considered. In this setting, renal 
vasoconstriction, due to neuroendocrine activation, and external parenchymal 
compression, due to increased intra-abdominal pressure, developed. Both 
mechanisms were responsible for the decreased glomerular filtration rate. 
Hypokalemia has often accompanied by CRS. Potassium deficiency aggravated 
the decrease in cardiac output and provoked arrhythmias. This increased renal 
hypertension. High doses of furosemide in the treatment of acute decompensated 
HF sometimes damaged the kidneys due to hypovolemia and hypokalemia. 
Such side effects of furosemide as a neuroendocrine activation with subsequent 
vasoconstriction and the development of endothelial dysfunction due to oxidative 
stress are considered. Two directions of prevention of nephrotoxic effects of the drug 
are proposed. The proposed prevention methods have shown encouraging results. 
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Нарушение функции почек при хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) определено как 
кардиоренальный синдром (КРС). По существующе-
му консенсусу КРС это расстройство сердца и почек, 
когда острая или хроническая дисфункция в  одном 
органе вызвала острую или хроническую дисфункцию 
в другом. У пациентов с ХСН возможно развитие двух 
видов КРС. Функционирование организма в условиях 
пониженного сердечного выброса приводило к форми-
рованию КРС 2 типа, т.е. хронической болезни почек 
(ХБП). Острая декомпенсация ХСН (ОДХСН) могла 
провоцировать КРС 1 типа, или острое повреждение 
почек (ОПП), с последующим восстановлением функ-
ции органа, развитием ХБП или ее прогрессировани-
ем. Распространенность, прогностическая роль КРС, 
его развитие при различных типах ХСН изучены недо-
статочно. Это состояние наблюдалось одинаково часто 
у  пациентов со сниженной и  сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка. Во время эпизодов ОДХСН 
оно развивалось в 20-60% случаев [1]. Исследователи 
указывали на прямую связь более высоких показателей 
смертности у пациентов с КРС по сравнению с паци-
ентами, у  которых течение ХСН не сопровождалось 
выраженным нарушением функции почек [2].

Патогенез КРС при ХСН 
Ведущими причинами развития КРС при ХСН 

определены: перегрузка объемом вследствие задержки 
жидкости, венозная гипертензия и повышение внутри-
брюшного давления. Перегрузка объемом приводила 
к  венозной гипертензии и  повышению внутрибрюш-
ного давления. Эти патофизиологические сдвиги про-
воцировали более частое развитие ОДХСН и другие не-
благоприятные последствия. При моделировании ХСН 
у  экспериментальных животных путем хронического 
увеличения объема циркулирующей крови установлено, 
что через 21 нед. снижались почечный кровоток, экс-
креция натрия, выработка мочи и развивалась протеи-
нурия [3]. Высокое внутрибрюшное давление при ХСН 
установлено не только у пациентов с асцитом, но и без 
видимых его признаков. Этот элемент патогенеза играл 
важную роль в нарушении перфузии внутренних орга-
нов, в т.ч. почек. Причинами высокого внутрибрюшно-
го давления при отсутствии асцита являлись венозный 
застой и  венозная гипертензия. Эти проявления при-
водили к перераспределению объема крови в венозный 
отдел сосудистого русла и значительному уменьшению 
внутрибрюшного артериального кровотока, что умень-
шало перфузию органов и способствовало развитию по-
лиорганной недостаточности [4]. Экспериментальные 
исследования на лабораторных животных показали, 
что при моделировании ХСН происходило повышение 
внутрибрюшного давления. Увеличение этого показа-
теля на 10 мм рт.ст. и выше сопровождалось выражен-
ным снижением мочевого потока, экскреции натрия 
с  мочой, скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
и перфузии почек [5]. Исследователи обнаружили пере-

растяжение венул вокруг дистальных отделов нефрона 
и последующую компрессию канальцев. При повыше-
нии давления в канальцах из-за их компрессии проис-
ходило обратное поступление фильтрата в интерстиций 
почек и задержка жидкости в организме с дальнейшим 
ростом центрального венозного давления, которое при-
водило к  прогрессированию внутрибрюшной гипер-
тензии. Экспериментальные исследования на здоровых 
добровольцах показали, что на фоне повышения вну-
трибрюшного давления >20 мм рт.ст. значительно сни-
жалась СКФ, что объяснялось внешней компрессией 
почечных вен и паренхимы [6]. Установлено, что зна-
чение повышенного центрального венозного давления 
в  развитии нарушения функции почек при ХСН пре-
восходило роль снижения системного артериального 
давления и сердечного выброса [7]. Почечный венозный 
застой также связывали с гипоксией интерстиция, вос-
палением и повреждением нефронов, что проявлялось 
нарушением СКФ и протеинурией [8]. Почечная дис-
функция сопровождалась нарушениями баланса элек-
тролитов: кальция, магния, калия. Наиболее изучена 
роль дискалиемии как причины неблагоприятных исхо-
дов при кардиоренальном синдроме. Её триггерами мог-
ли быть не только патофизиологические сдвиги, но и те-
рапия заболевания. Изменения уровня калия в плазме 
установлены при проведении корригирующей терапии 
разными комплексами диуретиков. Оценка показателя 
в популяции больных ХСН выявила в 11,2% наблюдений 
гиперкалиемию, в 28,0% случаев гипокалиемию [9].

Важным звеном патогенеза формирования наруше-
ния функции почек при ХСН являлось изменение ак-
тивности нейроэндокринных механизмов. Активация 
ренин-ангиотензин-альдостероновой (РААС) и  сим-
патоадреналовой систем приводила к  вазоконстрик-
ции в  почках, уменьшению в  них объёма кровотока, 
развитию хронической ишемии со снижением функ-
циональных способностей почечных клубочков [10]. 
Гемодинамические сдвиги и активация нейроэндокрин-
ных механизмов провоцировали развитие субклиниче-
ского воспаления почек. Это сопровождалось повыше-
нием таких маркеров воспаления, как липополисаха-
рид-связывающий белок, интерлейкины и количество 
активированных моноцитов. Степень выраженности 
системного воспаления была одинаковой у пациентов 
с прогрессированием ХБП на фоне ОДХСН и у паци-
ентов с  терминальной стадией заболевания почек, не 
связанных с болезнями сердца [11]. В научных работах 
последнего времени отражена важная роль эндотели-
альной дисфункции, развивающейся в  результате вы-
сокого уровня маркеров воспаления и  окислительно-
го стресса у больных ХСН в развитии КРС 2 типа [12]. 
Перекрестное повреждение сердца и почек сопровожда-
лось чрезмерной экспрессией цитокинов и хемокинов, 
повышением миграции нейтрофилов, что служило при-
чиной прогрессирования эндотелиальной дисфункции 
и индуцировало отдаленную органную дисфункцию [13]. 
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Причины прогрессирования ХСН при дисфункции почек
В настоящее время установлена обратная связь меж-

ду наличием ХБП и прогрессированием ХСН, т.е. фор-
мирование КРС 4 типа. Доказано, что нарушение функ-
ции почек может оказывать неблагоприятное влияние 
на сердечную функцию. Дисфункция почек способство-
вала задержке жидкости в организме, изменению кис-
лотно-щелочного равновесия и электролитного баланса. 
Задержка жидкости увеличивала нагрузку на сердечно-
сосудистую систему. Изменение баланса электролитов 
(калия, натрия, кальция, магния) нарушало формиро-
вание потенциала действия кардиомиоцитов и способ-
ствовало развитию метаболического ацидоза, при кото-
ром снижалась чувствительность β-адренорецепторов 
к  эндогенным катехоламинам. Этот комплекс причин 
подавлял инотропную функцию сердца, способствовал 
развитию ОДХСН и ухудшал прогноз пациентов [14]. 

Нарушение функции почек рассматривалось как  
важная причина нарушения гомеостаза калия. Ги- 
покалиемия выявлялась как у  значительного коли-
чества пациентов с ХСН, так и у большинства пациен-
тов с коморбидной ХСН и ХБП [15]. Калий — наиболее 
распространенный катион во внутриклеточной жид-
кости, имеющий жизненно важное значение в  под-
держании нормальных функций возбудимых клеток, 
в  т.ч. и  кардиомиоцитов. Формирование потенциала 
действия кардиомиоцитов зависит от соотношения 
электролита во внутриклеточном и внеклеточном про-
странствах. Сердечный выброс в  условиях гипокали-
емии снижался по причине нарушения формирования 
потенциала действия кардиомиоцитов, что в  условиях 
возрастающей постнагрузки за счет увеличения объ-
ема циркулирующей крови провоцировало появление 
симптомов ОДХСН. Это увеличивало риск развития 
неблагоприятного исхода [16]. Роль хронической гипо-
калиемии в качестве причины прогрессирования ХСН 
и  развития ОДХСН являлась предметом изучения. 
Экспериментальные исследования на животных по-
казали, что в условиях снижения уровня внеклеточно-
го калия с 5 ммоль/л до 2,7 ммоль/л нарушался процесс 
формирования потенциала действия кардиомиоцитов, 
связанный с  реактивацией тока натрия и  перегрузкой 
клеток кальцием. Эти явления сопровождались гипер-
поляризацией мембран, повышенной генерацией спон-
танных волн и ранней постдеполяризацией. Такое со-
стояние мембраны кардиомиоцитов, обусловленное ги-
покалиемией, связывали с развитием нарушений ритма, 
т.к. уровень внеклеточного калия <3,5 ммоль/л встре-
чался у  значительного числа больных с пароксизмами 
фибрилляции предсердий и желудочков [17]. Изучение 
на экспериментальных животных модели ремодели-
рования сердца, характерного для ХСН, показало, что 
комбинация гипокалиемии и повышения постнагрузки 
инициировала летальные аритмии. Эти исследования 
позволили приблизиться к пониманию электрофизио-
логического субстрата развития ОДХСН и  внезапной 

сердечной смерти. Данные наблюдений трех рандо-
мизированных клинических исследований, включен-
ных в базу данных INDANA, за 3620 пациентами с ар-
териальной гипертензией в возрасте >70 лет в течение 
4,5 лет позволили изучить сочетанное влияние уровня 
калия в сыворотке крови и функции почек на возник-
новение внезапной сердечной смерти. Применение 
Байесовского метода прогнозирования показало, что 
оцененные вероятности развития внезапной сердечной 
смерти достоверно увеличиваются при гиперкалиемии 
(>5,0  ммоль/л), гипокалиемии (<3,5  ммоль/л) в  со-
четании с ХБП [18]. Проведено большое исследование 
зависимости связи уровня калия плазмы и смертности 
у 911698 человек в возрасте от 50 лет и старше на протя-
жении 18 мес. Были выделены 5 групп исследуемых: без 
грубой патологии, с ХСН, с ХБП, сахарным диабетом 
и сочетаниями этих патологий. Установлено, что у 27,6% 
уровень калия плазмы был <4,0 мэкв/л, а  у  5,7% >5,0 
мэкв/л. Подавляющее количество дискалиемий уста-
новлено среди пациентов с хроническими заболевани-
ями и в комбинированной когорте. Во всех группах от-
мечалась U-образная ассоциация между сывороточным 
калием и смертностью. Самые низкие показатели смерт-
ности от всех причин (1,2%) установлены в  контроле 
(исследуемые без грубой патологии) со значениями ка-
лия от 4,0 до 5,0 мэкв/л. Показатели смертности от всех 
причин у пациентов с уровнем калия в интервалах 2,5-
3,9 мэкв/л и 5,1-8,0 мэкв/л были стабильно выше. При 
ХСН смертность составила 22%, при ХБП — 16,6%, при 
сахарном диабете  — 6,6%, в  объединенной когорте  — 
29,7% [19]. 

Вопросы терапии КРС и ОДХСН
КРС является глобальным бременем для здоровья 

пациентов. Методы эффективной терапии окончатель-
но не определены. Основными лекарственными пре-
паратами для лечения больных ХСН на протяжении 
многих лет неизменно оставались ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, β-блокаторы, анта-
гонисты минералокортикоидных рецепторов и диуре-
тики [20]. Признаки и симптомы объемной перегрузки 
являлись наиболее частой причиной госпитализации 
при ОДХСН [21]. Петлевые диуретики в  этом случае 
были единственным эффективным фармакологиче-
ским средством. Поэтому они являлись основным ме-
тодом лечения у  пациентов со стабильной гемодина-
микой [22]. Несмотря на длительную историю приме-
нения этой группы препаратов и их небольшой выбор, 
оптимальный тип и режимы дозирования, развитие ос-
ложнений до настоящего времени недостаточно изуче-
но [23]. Терапия диуретиками острых состояний оста-
валась в значительной степени эмпирической, и в на-
стоящее время недостаточно фактических данных для 
принятия соответствующих решений. Особенно это 
относилось к пациентам с КРС, для которых рекомен-
дации по терапии с высоким уровнем доказательности 
крайне ограниченны. Эффективность диуретиков ча-
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сто снижалась при прогрессировании сердечной недо-
статочности, в т.ч. при ОДХСН. Это требовало увели-
чения их дозы или использования альтернативы в виде 
экстракорпоральной ультрафильтрации [24]. 

Терапия КРС 1 типа сложна, поскольку механизмы, 
лежащие в основе ее патофизиологии, разнообразны. 
Рандомизированные контролируемые данные обыч-
но фокусировались на лечении ОДХСН с сердечными 
специфическими конечными точками и не принимали 
во внимание ухудшение функции почек. Когда забо-
левание сердца считалось провоцирующим событием, 
острое состояние управлялось с помощью вазодилата-
торов, петлевых диуретиков и при необходимости ино-
тропной поддержкой. В этот период уделялось недоста-
точно внимания ингибированию нейрогормональной 
оси, в результате чего почечная гипертензия выходила 
из-под контроля. Даже оптимальная консервативная 
терапия при рефрактерной гиперволемии и выражен-
ной почечной дисфункции не приводила к необходи-
мому результату, что требовало применения эфферент-
ных методов. Ингибирование нейрогуморальной оси 
и адекватное лечение гиперволемии — фундаменталь-
ные элементы современной терапии сердечной недо-
статочности. Это направление открыло новые возмож-
ности для реализации потенциальных преимуществ 
в снижении сердечно-почечных неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с коморбидностью ХСН и ХБП [25]. 
Пришедшее понимание относительно взаимодействия 
сердечной и почечной дисфункции предполагало, что 
основным фактором ухудшения функции почек во вре-
мя ОДХСН могла быть почечная гипертензия [26]. Для 
контроля над ней предложены новые таргетные методы 
лечения. В т.ч.: разработка ингибиторов ангиотензина 
неприлизина и  ингибиторов натрий-глюкозного ко-
транспортера-2. В  британском исследовании HARP-
III при оценке влияния ингибирования неприлизина 
на функцию почек в краткосрочной и среднесрочной 
перспективе положительного эффекта обнаружено не 
было, но установлено снижение сердечных биомарке-
ров и улучшение исходов при ХСН [27]. В настоящее 
время проводится оценка этих новых диагностических 
и  терапевтических стратегий, от которых ожидают 
улучшения результатов лечения. В  т.ч. это относится 
и к расширению спектра препаратов. Промежуточные 
результаты исследований позволили надеяться на то, 
что применение β-блокаторов у этой категории паци-
ентов улучшит исходы. Установлено снижение смерт-
ности от всех причин у  пожилых пациентов с  ХСН 
и ХБП, в т.ч. с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 на фоне тера-
пии β-адреноблокаторами [28].

Одной из причин нарушения функции почек назва-
но агрессивное противоотечное лечение [1]. Работы, 
посвященные терапии ОДХСН, указывали, что диуре-
тики могли быть потенциально связаны со снижением 
функции почек по причине уменьшения объема цир-
кулирующей крови с последующей гипотензией и ги-

поперфузией почек [29]. В ряде сообщений было по-
казано, что увеличение доз петлевых диуретиков кор-
релировало с  увеличением смертности при ОДХСН. 
Причиной было повреждение почек, которое являлось 
предиктором плохого прогноза у пациентов с ХСН [30]. 
Рутинное применение диуретиков и нейрогуморальная 
активация как последствие их применения, вызывали 
гипокалиемию у пациентов с ОДХСН [31]. Это способ-
ствовало повышенному риску желудочковых аритмий 
и внезапной сердечной смерти [32]. При изучении мар-
керов окислительного стресса у пациентов с ОПП, по-
лучавших терапию фуросемидом, было показано, что 
препарат усиливал почечный окислительный стресс. 
Его увеличение наблюдалось у  пациентов с  наиболее 
тяжелым ОПП, которым назначались самые большие 
дозы препарата. Эти результаты позволили сформу-
лировать гипотезу о том, что общепринятая практика 
введения высоких доз фуросемида для перевода оли-
гурического ОПП в  неолигурический могла индуци-
ровать повреждающий окислительный стресс в почках 
[33]. Побочные эффекты фуросемида установлены 
у пациентов, экстренно госпитализированных в связи 
с одышкой, вызванной ОДХСН. К этим эффектам от-
носились снижение функции почек, активация сим-
патической нервной системы и РААС [34]. В свою оче-
редь, ингибирование РААС в некоторых случаях при-
водило к ухудшению функции почек и гиперкалиемии. 
Таким образом, краеугольные камни лечения ХСН 
часто неадекватно использовались у пациентов с ХБП, 
что само по себе являлось фактором риска ухудшения 
исходов в  этой популяции пациентов [35]. Описаны 
случаи развития КРС 1 типа при терапии ОДХСН ком-
плексом “эналаприл и фуросемид” у детей без исходно-
го нарушения функции почек. После отмены препара-
тов наблюдалось постепенное восстановление. Сделан 
вывод, что комбинированное применение ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента и фуросе-
мида могло действовать синергически в индукции это-
го осложнения. Риск ОПП был особенно высок у паци-
ентов, получающих фуросемид в дозе ≥2 мг/кг/сут. во 
время начала терапии ингибиторами ангиотензинпре
вращающего фермента [36]. 

Профилактика негативного влияния лекарственной 
терапии на прогрессирование КРС

КРС требует междисциплинарной помощи как 
нефрологов, так и  кардиологов для того, чтобы обе-
спечить высокий уровень терапии с  максимальным 
благоприятным результатом и  минимумом побочных 
эффектов, связанных с лечением. Индукция даже кра-
тковременного снижения функции почек в  процессе 
оказания помощи пациентам с  ОДХСН на фоне ин-
гибирования РААС и  применения мочегонных пре-
паратов ассоциировалось с ухудшением прогноза [37]. 
Профилактика осложнений терапии диуретиками, ко-
торые выражались в ухудшении функции почек, име-
ет большое клиническое значение. Это связано с тем, 
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что современные исследования показали снижение 
сердечно-сосудистого риска при сохранении функ-
ции почек у пациентов с ОДХСН [38]. Для снижения 
количества осложнений рассматривались разные под-
ходы к  применению петлевых диуретиков. Изучалась 
возможность снижения дозы петлевых диуретиков за 
счет их комбинации с ингибиторами карбоангидразы, 
в результате чего уменьшалось количество электролит-
ных нарушений [9]. Применение селективного перо-
рального антагониста вазопрессиновых V2-рецепторов 
толваптана в комплексе с петлевыми диуретиками по-
зволяло снизить дозу последних. Препарат применял-
ся у больных с ОДХСН, осложненной ХБП в стадиях 
от 3б до 5-й с различным уровнем натрия плазмы (ги-
понатриемией и  нормонатриемией), в  самой ранней 
фазе лечения в течение 7 дней. Комплекс толваптана 
со сниженными дозами фуросемида позволил обе-
спечить удовлетворительную скорость выведения 
жидкости с  восстановлением уровня натрия плазмы 
[39]. Отмечено, что толваптан — перспективный пре-
парат для профилактики ОПП у пациентов с ХБП при 
ОДХСН. Преимуществом его было обеспечение удов-
летворительного уровня диуреза без отрицательного 
влияния на почечную гемодинамику и отсутствие ак-
тивации симпатической системы и РААС. Проведена 
сравнительная оценка клинических исходов после при-
менения фуросемида и толваптана в группах пациентов 
с ОДХСН. Изучались частота развития среднетяжелого 
поражения почек (повышение сывороточного креати-
нина >0,3 мг/дл) через 6 мес. после выписки и долго-
срочная частота нежелательных явлений. В  группе 
толваптана риски развития среднесрочного прогресси-
рования ХБП и рецидивов ОДХСН были достоверно 
ниже [40]. 

В качестве еще одного метода профилактики ослож-
нений терапии ОДХСН петлевыми диуретиками стало 
изменение программы их введения. В современных кли-
нических рекомендациях по терапии острой сердечной 
недостаточности предлагалось использовать непрерыв-
ное медленное введение фуросемида с  целью сниже-
ния резистентности к нему. Эти рекомендации связаны 
с  отдельными сообщениями, что для одной и  той же 
заданной дозы непрерывная инфузия фуросемида пре-
восходила диуретический эффект струйных инъекций. 
Исследователи отмечали недостаточный эффект бы-
стрых болюсов препарата, когда клиренс креатинина 
составлял <20 мл/мин или выход мочи составлял <500 
мл/12 ч. В таких случаях факторы, связанные с острым 
повреждением канальцев, могли препятствовать инду-
цированному фуросемидом диуретическому выходу. 
Удовлетворительный результат достигался при проведе-
нии непрерывной инфузии фуросемида со скоростью 
20  мг/ч. Эта скорость инфузии позволяла создавать 
уровень препарата в  плазме крови ниже 20  мг/л, что, 
с  одной стороны, обеспечивало удовлетворительный 
диуретический эффект, с другой, была безопасна и не 

ототоксична [41]. Непрерывное или болюсное дозиро-
вание фуросемида было давней дискуссией для клини
цистов, оказывающих помощь пациентам с  ОДХСН 
[42]. Пилотное многоцентровое рандомизированное 
слепое плацебо-контролируемое исследование у взрос-
лых пациентов с ОПП показало, что инфузия фуросе-
мида отрицательного влияния на почки не оказывала 
[43]. Изучение эффекта непрерывной внутривенной 
инфузии фуросемида в высоких дозах в течение 72 ч по-
сле неудовлетворительного эффекта от традиционного 
введения у 90 пациентов с отеком легких на фоне про-
ведения инвазивной респираторной поддержки показа-
ло хорошие результаты в 88,9% случаев. Это выражалось 
в увеличении количества выделяемой мочи и повыше-
нии индекса оксигенации через 6 ч от начала терапии. 
При этом была возможность корректировать вводимую 
дозу препарата при развитии полиурии [44]. Разницы 
в отношении смертности от всех причин, продолжитель-
ности пребывания в стационаре и электролитных нару-
шений между этими двумя стратегиями введения препа-
рата установлено не было [45].

Заключение
КРС широко распространен среди пациентов 

с  ХСН и  ухудшает ее течение и  исходы. Основными 
звеньями патогенеза определены венозная гипертензия 
и повышение внутрибрюшного давления, приводящие 
к  почечной гипертензии. С  ней связывают задержку 
жидкости и дисбаланс электролитов, которые, в свою 
очередь, отрицательно влияют на инотропную функ-
цию сердца и ухудшают течение заболевания. Развитие 
и  прогрессирование КРС могло провоцировать ис-
пользование основных препаратов комплекса терапии 
ОДХСН, в т.ч. высокие дозы петлевых диуретиков. Они 
могли провоцировать гиповолемию с  последующим 
снижением среднего артериального давления и  ги-
поперфузией почек, нейрогуморальную активацию 
с прогрессированием почечной гипертензии, электро-
литные нарушения с  риском снижения инотропной 
функции сердца и развития аритмий. В качестве мето-
дов профилактики негативных явлений активно изу
чались 2 способа. Первый  — комбинированное при-
менение селективного антагониста вазопрессиновых 
V2-рецепторов толваптана в  комплексе с  петлевыми 
диуретиками, что позволяло снизить дозу последних 
и уменьшить отрицательное влияние на функцию по-
чек. Второй  — изменение режима введения препа-
рата с  быстрых болюсов на непрерывную инфузию. 
Предварительные результаты оценки предложенных 
методов позволяют надеяться на возможность сниже-
ния опасности развития и прогрессирования КРС у па-
циентов с ОДХСН.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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