
  

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ 

КОНТИНУУМ: ПАТОГЕНЕЗ И 

ПУТИ ВЫХОДА В ПРАКТИКЕ 

ЛЕЧЕНИЯ ДИАБЕТА 

Т.В.МОХОРТ 



УРЕМИЯ- СПЕЦИФИЧНЫЕ ФАКТОРЫ 

КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА   

Peter Stenvinkel et al. CJASN 2008;3:505-521 



ФАКТОРЫ, ОБЕСПЕЧИВАЮЩИЕ ВКЛАД В 

ПРОГРЕССИЮ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК И 

КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИИ 
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КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ 

СИНДРОМ   

1 ТИП ОСТРЫЙ КАРДИО-РЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ    

2 ТИП ХРОНИЧЕСКИЙ КАРДИО-РЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ  

3 ТИП ОСТРЫЙ РЕНО-КАРДИАЛЬНЫЙ  СИНДРОМ  

4 ТИП ХРОНИЧЕСКИЙ РЕНО-КАРДИАЛЬНЫЙ  СИНДРОМ  

5 ТИП ВТОРИЧНЫЙ КАРДИО-РЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ    

КАРДИАЛЬНАЯ 

ПАТОЛОГИЯ 

ПОЧЕЧНАЯ 

ПАТОЛОГИЯ 

ИМ И ХСН 

АРИТИМИИ 

СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ У ПАЦИЕНТА С 

ПАТОЛОГИЕЙ ПОЧЕК 
 ОПН  И СМЕРТЬ У ПАЦИЕНТА 

С ПАТОЛОГИЕЙ СЕРДЦА 

согласительная 

конференция ADQI в 

Венеции в 2008 г. C. Ronco с 

соавт 



2 ТИП ХРОНИЧЕСКИЙ КАРДИО-РЕНАЛЬНЫЙ 

СИНДРОМ – ХР. НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ, 

ВЕДУЩИЕ К ПОЧЕЧНОМУ ПОВРЕЖДЕНИЮ И/ИЛИ ДИСФУНКЦИИ 

 

•Ремоделирование 

или дисфункция ЛЖ 

•Диастолическая 

дисфункция 

•ХСН 

•Кардиомиопатия 

• Хроническая 

гипоперфузия 

• Некроз-

апоптоз 

• Снижение 

СКФ  

• Низкий СВ 

• Субклиническое 

воспаление 

• Эндотелиальная 

дисфункция 

• Прогрессирован

ие 

атеросклероза 

• Хроническая 

гипоперфузия 

• Повышение 

сосудистого 

сопротивления в 

почках 

• Повышение 

венозного 

давления 



4 ТИП ХРОНИЧЕСКИЙ РЕНО-КАРДИАЛЬНЫЙ  

СИНДРОМ- ХР.  НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ПОЧЕК, ВЕДУЩЕЕ К 

СЕРДЕЧНОМУ ПОВРЕЖДЕНИЮ, ЗАБОЛЕВАНИЮ И/ИЛИ ДИСФУНКЦИИ  

 

 ХБП 

различной 

степени 

• Анемия 

• Уремия 

• Нарушения 

обмена Са/Р 

• Нарушения 

питания, 

ИМТ 

• Гипернатрие

мия, 

перегрузка 

объемом 

• Хроническое 

воспаление 

• Ремоделирование 

и дисфункция ЛЖ 

• Диастолическая 

дисфункция 

• ОСН 

• ОКС 



5 ТИП ВТОРИЧНЫЙ КАРДИО-

РЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ    

 

Нейрогормональная 

активация 

Гемодинамические 

изменения 

Снижение перфузии почки 

Гипоксия и оксидативный 

стресс 

Усиление метаболизма 

Экзогенная интоксикация 

(контраст, АБ, НПВС…) 

Иммунологический ответ- 

активация моноцитов и 

цитокиновая реакция 

СД 



РАЗВИТИЕ ХСН ПРИ СД 2 

Ожирение 

Инсулино-
резистентность 

Сахарный 
диабет 2 типа 

Диабетическая 
кардиомиопатия 

Гипертензия 

Дислипидемия 

Метаболический 
синдром 

Перегрузка 
Повреждение 

Сердечная 
недостаточность 

Ишемическая 
болезнь сердца 

FTO 

PPARG 

Генетика 

Wang Y, Negishi T, Negishi K, et al. Circulation. 2014.  



ДИАБЕТИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ – 

ПРИЧИНА ХСН 







САХАРНЫЙ ДИАБЕТ- 

СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ 

ГИПЕРГЛИКЕМИИ 

ГЛЮКОЦЕНТРИЗМ…. 

ВЫБОР 

РЕНОПРОТЕКТИВНОГО   И 

КАРДИОПРОТЕКТИВНОГО 

АНТИГИПЕРГЛИКЕМИЧЕСКОГО 

АГЕНТА 

В ЛЮБОЙ СТАДИИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

ПРОФИЛАКТИКА 

РАЗВИТИЯ 

ПРОФИЛАКТИКА 

ПРОГРЕССИИ 



СОГЛАШЕНИЕ ADA & EASD 2018  

Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes: ADA-EASD Consensus Report 2018 

 

ПРЕДОМИНАНТА АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЕ 

КАРДИОВАСКУЛЯРНОЕ ЗАБОЛЕВНАИЯ  
ПРЕДОМИНАНТА  ХСН 

  ГЛП-1 РА   ГЛП-1 РА 

 ИНКТГ-2 

Улучшение 

ССЗ и СКФ 

 ИНКТГ-2 

Улучшение 

ХСН и СКФ 

или или 

Если не достигнут целевой НвА1с Если не достигнут целевой НвА1с 

ИДПП-4, если не ГЛП-1РА 

Базальный инсулин* 

ТЗД* 

СМ* 

Избегать ТЗД  

ИДПП 4(но не саксаглиптин), если не ГЛП-1РА 

Базальный инсулин*  

СМ* 



ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕФРОПАТИЯ: РИСК 

ГИПОГЛИКЕМИИ 

Около 40% пациентов с СД 2 

имеют ХБП 

•74% СМ-

индуцированных 

гипогликемий 

обусловлены ХБП 

Снижение функции почек 

повышает риск  гипогликемии 



ГИПОГЛИКЕМИИ… 

  Кардио-васкулярные риски и смертность 

 Деменция и когнитивные нарушения 

 Падения и травмы, дорожные инциденты  

 Контррегуляция постгипогликемическая   

ТЗД 
ИДПП4 

ГЛП-1 РА 
ИНСУЛИН ИНКГ 2  

??? 

 Противопоказания, обусловленные ХБП 







АЛЬТЕРНАТИВНЫЙ ВАРИАНТ - 

ИНКТГ-2 



ЧАСТОТА УХУДШЕНИЯ НЕФРОПАТИИ 

Kaplan-Meier estimate in patients treated with 

≥1 dose of study drug.  

Hazard ratios are based on Cox regression 

analyses.  

HR, hazard ratio; CI, confidence interval. Pre-

specified analyses. 

УДВОЕНИЕ 

СЫВОРОТОЧНОГО 

КРЕАТИНИНА, ИНИЦИАЦИЯ 

ПЗТ ИЛИ СМЕРТЬ 

ВСЛЕДТВИЕ ПОЧЕЧНОЙ 

ПАТОЛОГИИ 



EGFR (CKD-EPI) ЧЕРЕЗ 

192 НЕДЕЛИ  

 





Milton Packer Circulation. 2017;136:1548-1559 

Подавление NHE1 приводит 

к улучшению сердечной 

гипертрофии, повреждения 

и фиброза 

Подавление NHE3 

приводит к 

ингибированию реабсорб-

ции натрия в 

проксимальных 

канальцах (+ снижение 

АД,    натрийурез ) 



ГИПЕРУРИКЕМИЯ  

 

МОЧЕВАЯ К-ТА СПОСОБСТВУЕТ РЕНАЛЬНОМУ 

МИКРОСОСУДИСТОМУ ПОВРЕЖДЕНИЮ 

  

Ингибиторы SGLT2 усиливают экскрецию мочевой  кислоты и снижают 

ее концентрацию в плазме крови на 10–15%, 

Эффект снижения уровня урикемии обусловлен работой транспортера 

GLUT9 (изоформа 2), который также располагается в проксимальном 

канальце и отвечает за перенос из первичной мочи глюкозы с 

одновременным возвращением обратно в просвет канальца мочевой 

кислоты 

Предположительно на фоне ингибирования SGLT2 глюкозурия приводит 

к компенсаторно более активной реабсорбции глюкозы транспортером 

GLUT9, что сопровождается повышением экскреции мочевой кислоты. 

ОСЛАБЛЕНИЕ ЭФФЕКТА ПРИ КОМБИНАЦИИ С ИНСУЛИНОМ (-3.8-4,9%) 

  





ФАКТОР РИСКА ПРОГРЕССИИ 

ХБП – АНЕМИЯ…. 



«Хорошо принять 

лекарства  от 

судьбы и 

государства» 


