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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-
ются самой частой причиной смерти при хрони-

ческой болезни почек (ХБП), а последняя является 
независимым фактором риска развития сердечно-со-
судистой патологии и смерти. Учитывая глобальный 
рост заболеваемости ведущих причин ХБП — са-
харного диабета, артериальной гипертензии, ожи-
рения,  — повсеместный рост больных с хроничес-
ким заболеванием почек стал своего рода «немой 
эпидемией». В связи с длительным бессимптомным 
течением болезни ХБП может долгое время не об-
наруживаться, становясь «лабораторной находкой» 
при обращении за медицинской помощью по поводу 
других причин. [1, 2].

 Снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) представляет независимый фактор риска раз-
вития ССЗ, причину ускоренного развития патоло-
гических изменений сердечно-сосудистой системы 
и рассматривается в качестве маркера неблагопри-
ятного прогноза сердечно-сосудистых заболеваний 
[3]. По мере нарастания выраженности ХБП проис-
ходит прогрессирование гипертрофии левого желу-
дочка сердца, развитие систолической и/или диасто-
лической дисфункции, «ускорение» атеросклероза, 
кальцификация сосудистого русла [4]. Однако нару-
шения функции почек у больных ССЗ нередко скры-
ты под маской основного заболевания и выявляются 
лишь на поздних стадиях ХБП. 

 Было показано, что распространенность ССЗ в 
популяции больных со сниженной функциональной 
способностью почек на 64% выше, чем у лиц с со-
хранной функцией. Выявлена независимая обратная 
связь между СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и увеличени-
ем риска смерти, сердечно-сосудистых осложнений 
и госпитализации [5]. Частота новых сердечно-со-
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судистых осложнений составляет 4,8% у больных 
со 2-ой стадией ХБП и возрастает почти вдвое при 
3—4  стадиях [6]. Риск развития неблагоприятных 
сердечно-сосудистых исходов у пациентов на диа-
лизе или у реципиентов почечного трансплантата в 
десятки раз выше, чем в общей популяции.

Двусторонне направленные взаимоотношения 
сердце — почки, при котором патофизиологическое 
нарушение в одном из них может приводить к дис-
функции другого, определено понятием «кардиоре-
нальный синдром» (КРС) [7, 8]. Роль патологии по-
чек как самостоятельного фактора риска в развитии 
и прогрессировании атеросклероза стала интенсив-
но обсуждаться лишь в последние 10 лет, поэтому и 
термин «кардиоренальный», или «нефрокардиаль-
ный», синдром также появился лишь в последние 
годы. Установлено, что патология почек приводит 
к более быстрому прогрессированию атеросклеро-
тических изменений сосудов, что нельзя объяснить 
только традиционными факторами риска, такими 
как артериальная гипертензия, дислипидемия, ожи-
рение, курение и др. 

Поражения сердца и почек широко распростра-
нены в популяции и часто сосуществуют, повышая 
смертность, риск осложнений, сложность лечения 
и его стоимость. Более того, на сегодняшний день 
имеются веские основания обсуждать общность па-
тогенеза, факторов прогрессирования ХБП и ССЗ, 
необходимость особых подходов к их комбиниро-
ванному лечению. 

Заболевания сердца и почек имеют общие «тради-
ционные» факторы риска (артериальная гипертен-
зия, сахарный диабет, ожирение, дисдипидемия и 
др.), а при их сочетании действуют и «нетрадицион-
ные» почечные факторы (гипергидратация, анемия, 



38	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2016, № 2       

Питання кардіології. Лекція

нарушения фосфорно-кальциевого обмена, систем-
ное воспаление и гиперкоагуляция), которые также 
могут оказывать влияние на риск развития и пато-
генез ССЗ. 

Патология почек несёт в себе ряд дополнительных 
факторов риска ССЗ, которые можно объединить  
в несколько групп:

1. Факторы, связанные с повышенной проницае-
мостью почечных мембран (микроальбуминурия и 
протеинурия).

2. Активация ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы.

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

тезом эритропоэтина.
5. Накопление токсических метаболитов и уреми-

ческих токсинов вследствие их сниженного почечно-
го клиренса.

Классификация кардиоренального синдрома
По классификации, предложенной C. Ronco, суще-

ствует пять типов КРС; выделение каждого подтипа 
поможет стратифицировать риски, идентифициро-
вать диагностические маркеры и определить подхо-
ды к превентивной и лечебной тактике [7].

Развитие КРС первого типа (КРС-1) характери-
зуется резким нарушением сердечной функции, что 
вызывает острое почечное повреждение (ОПП). 
Наиболее частыми причинами острой сердечной 
недостаточности (ОСН) являются острая декомпен-
сация сердечной недостаточности (ОДСН) и/или 
острый коронарный синдром (ОКС). Почти 1/3 слу-
чаев ОДСН, развившейся de novo, происходит вслед-
ствие артериальной гипертензии, фибрилляции 
предсердий, ишемии миокарда, пневмонии [3, 9].  
В остальных 2/3 случаев причинами декомпенсации 
являются некомплаентность к лечению [3, 9]. 

Всегда следует идентифицировать причину ОСН 
(аритмия, инфаркт миокарда, гипертонический 
криз, тампонада сердца, расслоение аорты, легочная 
эмболия), что будет определять тактику ее лечения. 
Ухудшение функции почек при ОСН и нарушение 
их, возникшее рано в процессе лечения, — преди-
кторы неблагоприятного прогноза в отношении вы-
живаемости 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 пред-
почтительнее, улучшать ее [10].

Развитие ОПП при КРС-1 оказывает влияние на 
эффективность лечения ОСН. Во-первых, имеет 
место неадекватная почечная перфузия, вследствие 
низкого сердечного выброса и/или значительно-
го повышения венозного давления, что приводит к 
возникновению «застойной почки». Во-вторых, от-
мечается феномен рефрактерности к диуретической 
терапии (снижение эффективности диуретика, вто-
ричная постдиуретическая задержка натрия) [11]. 
Увеличение дозы диуретиков или использование их 
комбинаций может стать дополнительным ятроген-
ным механизмом ОПП. Петлевые диуретики можно 

титровать в зависимости от состояния функции по-
чек, уровня систолического АД, анамнеза постоян-
ного их использования. При терапии необходимо 
контролировать уровень креатинина и электроли-
тов, диурез, поскольку гиповолемия через усиление 
нейрогуморальной активности способствует нару-
шению функции почек. 

Острый КРС (КРС-3) характеризуется острым 
нарушением почечных функций, что приводит  
к острому коронарному повреждению и/или дис-
функции (ОСН, аритмия). Гетерогенность причин его 
развития (лекарственная нефропатия, хирургическое 
вмешательство, быстро прогрессирующий гломеруло-
нефрит, рабдомиолиз и др.), различные методы опре-
деления ОПП, сложности с доказательством причин-
но-следственных связей затрудняют изучение этого 
феномена [12]. Самая частая клиническая проблема 
в большинстве случаев — задержка натрия и воды, и 
предотвращение данной ситуации сможет предупре-
дить декомпенсацию сердечной деятельности. Кроме 
того, гиперкалиемия, уремия, медиаторы воспаления 
вызывают негативные последствия. ОПП, индуциро-
ванное рентгенконтрастными препаратами, остается 
ведущей причиной ятрогенного повреждения почек, 
ассоциируясь с неблагоприятным влиянием на про-
гноз и прогрессированием ХБП [13]. 

Хронический кардиоренальный синдром (КРС-
2) — хроническое нарушение сердечной функции, 
приводящее к повреждению почек или их дисфунк-
ции. Почечная недостаточность широко распро-
странена у больных сердечной недостаточностью  
и служит независимым неблагоприятным прогно-
стическим фактором как развития диастолической 
и систолической дисфункции сердца, так и степени 
выраженности сердечной недостаточности [7, 14].

Важную роль в профилактике хронического КРС-2 
играет оптимальное управление балансом натрия и 
экстрацеллюлярной жидкости, что достигается при 
низкосолевой диете и адекватном использовании 
диуретических препаратов [3, 15]. Препаратами, до-
казанно снижающими заболеваемость и смертность, 
потенциально замедляющими прогрессирование 
ХСН, являются ИАПФ, бета-блокаторы, БРА, ан-
тагонисты альдостерона [16]. Также используются 
комбинации нитратов и гидралазина, проводится 
сердечная ресинхронизация [3]. 

Изменение фармакокинетики при почечной не-
достаточности требует коррекции дозы некоторых 
препаратов (аллопуринол, дигоксин) или повышает 
риск побочных осложнений (антиагреганты, анти-
коагулянты). Так, прием аспирина и клопидогрела  
в связи со стентированием коронарных сосудов уси-
ливал кровоточивость при катетеризации артери-
овенозной фистулы и вызывал гастроинтестиналь-
ные геморрагии у больных терминальной почечной 
недостаточностью [17], применение варфарина при 
фибрилляции предсердий у больных ХСН, находя-
щихся на гемодиализе, повышало риск спонтанной 
кровоточивости от 2% до 10%/год [18].

Таким образом, при лечении КРС-2 клиницистам 
иногда приходиться выбирать между конкурирую-
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щими терапевтическими подходами, быть лимити-
рованными в выборе препаратов. Необходимы даль-
нейшие исследования по уточнению факторов риска 
и улучшению выживаемости у больных КРС-2.

Хронический КРС (КРС-4) — состояние, при 
котором поражение почек влияет на снижение сер-
дечной функции, гипертрофию левого желудочка 
(ГЛЖ), увеличение риска ССЗ. По мере нарастания 
выраженности ХБП происходит прогрессирование 
ГЛЖ, развитие систолической и/или диастолической 
дисфункции, «ускорение» атеросклероза, кальцифи-
кация сосудистого русла [11]. 

Чрезвычайно высокий риск сердечно-сосуди-
стых осложнений, особенно в терминальной ста-
дии, может быть связан с сочетанным воздействи-
ем как традиционных, так и почечных факторов 
риска [20]. Наряду с модификацией обычных фак-
торов сердечно-сосудистого риска целью превен-
тивной концепции для снижения частоты КРС-4 
становится торможение скорости прогрессирова-
ния ХБП [16].

Вторичный КРС (КРС 5-го типа) — состояние, 
при котором системная патология приводит к соче-
танной сердечной и почечной дисфункции. Спектр 
состояний, которые одновременно приводят остро-
му/хроническому патологическому взаимодействию 
сердце—почки, чрезвычайно разнообразен: систем-
ные и инфекционные заболевания, опухоли, ослож-
нения лекарственной терапии, 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 сегодняшний день заключается в воздействии на 
основную причину заболевания.

Роль анемии у больных с патологией почек
Анемию выявляют у подавляющего большинства 

больных ХБП. Не менее чем у 80% пациентов, у ко-
торых клиренс креатинина не превышал 25 мл/мин, 
зарегистрировано стойкое снижение гемоглобина. 
Анемию нередко обнаруживают и при меньших зна-
чениях сывороточного креатинина: среди больных с 
умеренной гиперкреатининемией (2,1—3,0 мг/дл) ее 
частота составляла 50% [19]. 

Развитие анемии при ХБП определяется несколь-
кими составляющими. При «большой» протеинурии 
иногда регистрируют значительные потери эритро-
поэтина, трансферрина и ионизированного железа 
в составе пула белков, экскретируемых с мочой [20]. 
По мере прогрессирования почечной недостаточ-
ности структуры, продуцирующие эритропоэтин, 
постепенно замещаются фиброзной тканью, что со-
провождается утратой ими гормонпродуцирующих 
свойств [21, 22]. 

Ведущее значение в развитии анемии при ИБС 
имеет гипоперфузия почечной ткани, связанная со 
снижением сердечного выброса. Нарастающая ише-
мия эндотелиоцитов перитубулярных капилляров и 
фибробластов, локализующихся в тубулоинтерсти-
ции, обусловливает снижение продукции ими эри-
тропоэтина [23, 24]. 

Дополнительным фактором, способствующим фор-
мированию анемии при ИБС, являются гиперпро-
дукция фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-а), 
оказывающего депрессорное действие на продукцию 
эритропоэтина, костномозговой эритропоэз и вы-
свобождение железа из клеток ретикулоэндотелиаль-
ной системы [25]. Анемия может быть значительно 
усугублена длительным приемом аспирина, других 
нестероидных противовоспалительных препаратов, 
особенно в больших дозах, поскольку при этом суще-
ственно возрастает вероятность желудочно-кишеч-
ных кровотечений, в т. ч. «субклинических», длитель-
ное время остающихся нераспознанными. 

Анемия в значительной степени определяет вы-
сокий риск сердечно-сосудистых осложнений, пре-
жде всего нарушений сократимости миокарда, при 
ХБП. Установлена прямая корреляция между выра-
женностью анемии и увеличением массы миокарда 
ЛЖ(ММЛЖ) [26]. Считают, что роль анемии как 
фактора риска гипертрофии ЛЖ сопоставима с ар-
териальной гипертонией и сахарным диабетом [27]. 

Таким образом, анемия всегда ухудшает прогноз 
у пациентов с патологией почек и/или ССЗ. Эта за-
кономерность представляется тем более важной, что 
названные состояния часто сочетаются.

Результаты исследований последних лет позволя-
ют наряду с артериальной гипертонией и протеину-
рией рассматривать анемию среди т. н. неиммунных 
механизмов прогрессирования почечной недоста-
точности при ХБП. Повреждение структур почечной 
ткани при анемии связывают с хронической гипок-
сией, первоочередной мишенью которой считают 
структуры почечного тубулоинтерстиция [28]. 

Наличие КРС в настоящее время является муль-
тидисциплинарной проблемой, требующей усилий 
клиницистов разных специальностей. Наличие по-
чечного повреждения служит предиктором небла-
гоприятного прогноза, нередко лимитирует прове-
дение необходимой терапии (вследствие изменения 
фармакодинамики, возникновения побочных эф-
фектов). Изучение причин и механизмов формиро-
вания подтипов КРС, раннее выявление биомарке-
ров повреждения и факторов риска поможет опреде-
лить оптимальные методы коррекции КРС с целью 
улучшения выживаемости и повышения качества 
жизни пациентов.

На сегодняшний день многочисленными исследо-
ваниями установлено, что прогрессирование любых 
хронических заболеваний почек, независимо от их 
природы, определяется действием совокупности од-
них и тех же клеточных и молекулярных механизмов, 
которые с биологической точки зрения представля-
ют собой комплекс реакций, направленных на репа-
рацию тканей организма в ответ на их повреждение. 
Иными словами, независимо от причины, вызвав-
шей поражение почек (аутоиммунный или инфекци-
онный воспалительный процесс, метаболические на-
рушения, интоксикации и т.д.), механизм поврежде-
ния почечной ткани развивается однотипно вплоть 
до развития терминальной стадии хронической по-
чечной недостаточности. За последние десятилетия 
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накопилось множество доказательств того, что не-
благоприятные исходы ХБП можно предотвратить 
или отсрочить соответствующими вмешательствами 
на ранних стадиях, независимо от его причины.

Общие принципы ведения пациентов  
с хронической болезнью почек

В международных рекомендациях сформулирова-
ны новые целевые уровни артериального давления 
(АД) у больных с ХБП. У пациентов с ХБП незави-
симо от наличия сахарного диабета необходимо до-
стигать следующих целей лечения: предотвращения 
сердечно-сосудистых событий (наиболее частого ос-
ложнения ХБП) и предотвращения или, по крайней 
мере, замедления дальнейшего ухудшения функции 
почек. Данные относительно целевого уровня АД у 
больных ХБП скудны и неопределенны. В мета-ана-
лизах исследований, изучавших различные целевые 
уровни АД у больных с ХБП, не удалось продемон-
стрировать преимуществ достижения более низкого 
целевого уровня АД в отношении снижения риска 
сердечно-сосудистых или почечных исходов [29].

В настоящее время с позиций доказательной меди-
цины у пациентов с диабетической и недиабетиче-
ской нефропатией уровень целевого систолического 
АД составляет <140 мм рт.ст., а при наличии явной 
протеинурии можно рассматривать достижение це-
левого уровня АД <130 мм рт.ст. при условии мони-
торирования динамики СКФ. Целевой уровень диа-
столического АД составляет <90 мм рт.ст.

Снижение протеинурии признается терапевти-
ческой целью на основании данных рандомизиро-
ванных клинических исследований, сообщающих 
о связи изменений экскреции альбумина с мочой с 
риском почечных и сердечно-сосудистых осложне-
ний. Однако, в настоящее время мы не располагаем 
данными исследований, сравнивающих режимы бо-
лее или менее агрессивного снижения протеинурии 
в отношении почечных или сердечно-сосудистых 
исходов. Убедительно показано, что блокаторы ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы более 
эффективны в снижении альбуминурии по сравне-
нию с плацебо или другими антигипертензивными 
препаратами у больных с диабетической и недиабе-
тической нефропатией, ССЗ, а также эффективны в 
предотвращении микроальбуминурии [30].

Пациенты с ХБП (определяемой по рСКФ <60 мл/
мин/1,73 м2) относятся к категории очень высокого 
риска развития смертельных сердечно-сосудистых 
осложнений, что предполагает соответствующую 
тактику достижения целевых уровней холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) для 
данной категории риска [31]. Однако представляется, 
что разделение больных ХБП на категории высокого 
(СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2) и очень высокого (СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2) риска в большей степени отража-
ет современные представления о различном прогнозе 
больных в зависимости от уровня СКФ. Современные 
международные рекомендации по сердечно-сосуди-
стой профилактике 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 боль-
шинства пациентов очень высокого риска возможно 
при использовании двух стратегий лечения: высоких 
доз статинов или применения комбинированной 
гиполипидемической терапии (статин+эзетимиб). 
Сниженная СКФ рассматривается как фактор риска 
развития миопатии, кроме того, при назначении ме-
дикаментозной терапии необходимо учитывать путь 
элиминации препарата и необходимость коррекции 
дозы статина в зависимости от пути выведения. Эти 
факторы свидетельствуют о настороженности в от-
ношении высоких доз статинов у пациентов с нару-
шением функции почек и обосновывают использо-
вание комбинированной терапии с использованием 
низкой дозы статина и эзетимиба в лечении пациен-
тов с ХБП [32].

Мета-анализы рандомизированных исследований, 
проведенных у больных без ХБП свидетельству-
ют, что терапия статинами снижает риск крупных 
коронарных осложнений (инфаркта миокарда или 
коронарной смерти), ишемических инсультов и ко-
ронарной реваскуляризации примерно на 20% при 
снижении уровня ХС-ЛПНП на каждый 1 ммоль/л2. 
У пациентов с СКФ >60 мл/мин/1,73 м влияние ста-
тинов на частоту сердечно-сосудистых осложнений, 
вероятно, не зависит от почечной функции. Однако, 
при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 увеличивается риск не-
атеросклеротических сердечно-сосудистых ослож-
нений — нарушений ритма сердца и сердечной не-
достаточности.

Ранняя коррекция анемии до появления симпто-
мов сердечного заболевания приводит к уменьше-
нию количества сердечно-сосудистых осложнений, 
регрессу ГЛЖ и улучшению его функции [33]. Что 
касается высокого уровня целевого гемоглобина 
(13—14 г/дл), не выявлено преимуществ его влияния 
на структуру и функцию сердца, отметив как более 
высокий риск кардиоваскулярных осложнений, так 
и большую стоимость лечения и рекомендовали 
придерживаться уровня гемоглобина в пределах 
11—12 г/дл. 

Обзор литературных данных указывает на то, что 
лечение анемии у больных с ХБП препаратами эри-
троаоэтина в додиализном периоде оказывает поло-
жительное влияние на диаметр, структуру и функ-
цию ЛЖ. Однако вопрос о целевом уровне гемогло-
бина у додиализных больных остается открытым, 
несмотря на то, что полная компенсация анемии 
не снижает риск кардиоваскулярных осложнений  
[34, 35].

Возможным механизмом благоприятного влияния 
терапии эритропоэтина на систолическую функцию 
миокарда помимо антианемического эффекта явля-
ется мобилизация эндотелиальных клеток-предше-
ственников из костного мозга, что способствует ак-
тивации сосудистой и миокардиальной регенерации 
[36]. Между тем известно, что активность эндотели-
альных клеток-предшественников снижена как при 
ИБС, так и ХБП [37]. 
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Анализ проведенных исследований по примене-
нию эритропоэтина в терапии как сердечной, так 
и почечной недостаточности показывает, что лече-
ние, направленное на восстановление сниженного 
гемоглобина до определенного уровня, является 
рациональным подходом и поддерживается кли-
ническими протоколами и рекомендациями. Дока-
занные недавно антиапоптотические и ангиогенные 
эффекты эритропоэтина открывают новые возмож-
ности его клинического применения. Ограничение 
зоны некроза и улучшение систолической функции 
при остром коронарном синдроме могут явиться 
одним из возможных новых направлений его при-
менения, учитывая вышеуказанные эффекты эри-
тропоэтина.

Таким образом, важнейшим положением, опре-
деляющим 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 вы-
сокого/очень высокого сердечно-сосудистого риска. 
Соответственно пациенты с ХБП должны получать 
лечение по поводу кардиальной патологии в полном 
объеме в соответствии с национальными и между-
народными рекомендациями, если нет противопо-
казаний. В клинической практике необходимо вы-
деление в диагнозе больных с сердечно-сосудистой 
патологией функционального состояния почек с 
расчетом СКФ и альбуминурии, что будет способ-
ствовать внесению корректив в проводимое лечение  
и улучшению прогноза.
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Кардіоренальний синдром: клінічне значення, критерії  
діагностики, принципи лікування 
Проф. О.М. Корж 
Харківська медична академія післядипломної освіти 
Кафедра загальної практики — сімейної медицини

Ураження серця і нирок широко поширені в популяції і часто співіснують, підвищуючи смертність, 
ризик ускладнень, складність лікування та його вартість. Двосторонньо спрямовані взаємини сер-
це — нирки, при яких патофізіологічні порушення в одному з них може призводити до дисфункції 
іншого, визначено поняттям «кардіоренальний синдром». Встановлено, що патологія нирок призво-
дить до більш швидкого прогресування атеросклеротичних змін судин, що не можна пояснити тільки 
традиційними факторами ризику. Найважливішим положенням, що визначає тактику ведення хворих з 
серцево-судинними захворюваннями і хронічною хворобою нирок, є визнання хронічної хвороби нирок 
незалежним чинником ризику розвитку серцево-судинної патології та еквівалентом ішемічної хвороби 
серця за ризиком ускладнень. У клінічній практиці необхідно виділення в діагнозі хворих з серцево-
судинною патологією функціонального стану нирок з розрахунком швидкості клубочкової фільтрації і 
альбумінурії, що сприятиме внесенню коректив в лікування і поліпшенню прогнозу.

Ключові слова: кардіоренальний синдром, ішемічна хвороба серця, хронічна хвороба нирок.

Cardiorenal syndrome: clinical significance, diagnostic criteria, and 
principles of tratment
Prof. A. Korzh 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education
Department of General Practice — Family Medicine

Pathology of the heart and kidneys are widespread in the population and often co-exist, increasing the 
mortality risk of complications, complexity of treatment and its cost. Bilateral relations towards the heart — 
kidneys, in which the pathophysiological disturbance in one of them can lead to dysfunction of the other, 
defined the concept of «cardiorenal syndrome». Established that renal failure leads to a more rapid progression 
of atherosclerotic vascular changes that only traditional risk factors cannot be explained. The most important 
position in determining the tactics of management of patients with cardiovascular disease and chronic kidney 
disease is the recognition of chronic kidney disease as an independent risk factor for cardiovascular pathology 
and equivalent coronary heart disease for the risk of complications. In clinical practice, renal function should be 
allocated in the diagnosis of patients with cardiovascular disease with calculation of glomerular filtration rate 
and albuminuria, which will contribute to making adjustments to the current treatment and improve prognosis.

Key Words: cardiorenal syndrome, coronary heart disease, chronic kidney disease.
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