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Анотація: кардіоренальний синдром включає в себе спектр розладів серця і нирок, при 
яких гостра або хронічна дисфункція одного органу може привезти до розвитку гострого чи 
хронічного порушення функції іншого органу та зміни гемодинаміки, спричинені активацією 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, порушенням обміну речовин, запаленням тощо. 
Метою даної статті є аналіз і систематизація наявних сучасних наукових даних щодо ролі 
ниркових біомаркерів у стратифікації ризику розвитку, смертності та повторних госпіталізацій 
з приводу кардіоренального синдрому. Кардіоренальний синдром погіршує прогноз хворих, підвищує 
смертність, захворюваність і частоту повторних госпіталізацій, тому велике значення має 
стратифікація ризику його розвитку та рання діагностика з метою своєчасного призначення 
лікування та покращення прогнозу. Незважаючи на сучасні терапевтичні стратегії лікування, 
смертність пацієнтів із кардіоренальним синдромом залишається високою. Слід зазначити, що 
сироватковий креатинін все ще залишається «золотим стандартом» діагностики ушкодження 
нирок, хоча він є малочутливим і не завжди надійним, зокрема, тому, що його концентрація 
залежить від статі, характеру харчування, розвитку мускулатури, канальцевої секреції. В зв’язку 
з чим наразі відбувається пошук і вивчення нових показників гострого ураження нирок, зокрема, 
біомаркерів порушення функції та цілісності клубочків нирок: цистатину С, проенкефаліну А плазми, 
галектину  3, маркерів порушення цілісності канальців нирок: N-ацетил-бета-D-глюкозамінідазу, 
ліпокаліну, пов’язаному з нейтрофільною желатиназою, молекули ураження нирок-1 та ін. 
Літературні дані свідчать про те, що деякі з цих нових біомаркерів є надійними предикторами 
розвитку ураження нирок та можуть використовуватися для оцінки прогнозу таких хворих. 

Ключові слова: альбумінурія, біомаркери, галектин-3, гостре ураження нирок, кардіоренальний 
синдром, креатинін, серцева недостатність, серцево-судинні захворювання, цистатин С, швидкість 
клубочкової фільтрації

Вступ
Кардіоренальний синдром (КРС) – це 

група патологічних станів з поєднанням дис-
функції нирок та серця, при котрих гостра 
або хронічна недостатність одного з органів 

спричиняє гостру або погіршує перебіг хро-
нічної недостатності іншого (Cortesi, Ibrahim, 
Rivera, & Hernandez, 2017; Ronco et al., 2010). 
Близько 4,5% людей у загальній популяції ма-
ють швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) 
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<60 мл/хв/1,73 м2, що зазвичай розглядається 
як хронічна хвороба нирок (ХХН). Водночас 
понад 50% пацієнтів із гострою та хронічною 
серцевою недостатністю (СН) мають подібне 
зниження ШКФ (Damman & Testani, 2015).

З огляду на часту необхідність в госпіта-
лізації та високий рівень смертності цієї ко-
горти пацієнтів, виявлення КРС та належна 
стратифікація ризику має велике значення. 
Визначення ниркових біомаркерів є корисним 
як для діагностики КРС, так і для оцінки про-
гнозу та подальшого лікування пацієнтів (Fu, 
Zhao, Ye, & Luo, 2018). Біомаркери можуть 
спростити оцінку потреби в повторних госпі-
талізаціях через декомпенсацію хронічної СН 
та прогресування ХХН (Brankovic et al., 2018; 
Damman et al., 2014; Sokolski et al., 2017).

Мета
Проаналізувати наявну інформацію щодо 

ниркових біомаркерів, оцінити їх роль, а та-
кож обмеження для ранньої діагностики КРС, 
розглянути прогностичну цінність для страти-
фікації ризику щодо його виникнення, рівня 
смертності, розвитку ускладнень і віддалених 
наслідків.

Матеріали та методи
Проведений аналіз наукових публікацій 

за 2008-2022 роки, розміщених у міжнарод-
них електронних науковометричних базах 
даних PubMed, National Library of Medicine, 
ScienceDirect, ResearchGate, Wiley Online 
Library і Google Scholar за ключовими словами 
«кардіоренальний синдром», «гостра серцева 
недостатність», «хронічна серцева недостат-
ність», «гостре ураження нирок», «хронічна 
хвороба нирок» та «біомаркер». Пошук здійс-
нювався чотирма незалежними авторами. Для 
аналізу вибрано 89 джерел, з них використано 
34, які відповідали критеріям пошуку.

Огляд і обговорення
Важливу роль у патогенезі КРС відіграють 

порушення гемодинаміки, нейрогормональна 
активація, зокрема, ренін-ангіотензин-альдо-
стеронової системи, зміни метаболізму та 
імунної відповіді, оксидативний стрес, ен-
дотеліальна дисфункція, запалення, фіброз 
та ін. (Clementi, Virzì, Battaglia, & Ronco, 
2019; Ma  K., Gao, Xu, Liang, & Ma G., 2022; 
Rangaswami et al., 2019; Savira et al., 2020). 

Маркери цих процесів, як і маркери пошко-
дження та порушення функції нирок, запропо-
новані для діагностики, призначення терапії 
та оцінки прогнозу пацієнтів із КРС (Fu et al., 
2018; Rangaswami et al., 2019; табл. 1).

З огляду на відмінності у патогенетичних 
механізмах, типах та варіантах поєднання 
дисфункції серця і нирок, у 2008 р. Ronco, 
Haapio, House, Anavekar, & Bellomo визначи-
ли 5 різновидів КРС:

• • Тип 1 (гострий КРС) – гостре ураження 
нирок (ГУН), що спричинене гострою 
серцевою недостатністю (ГСН). 

• • Тип 2 (хронічний КРС) – ХХН, що спри-
чинена хронічною серцевою недостатні-
стю (ХСН). 

• • Тип 3 (гострий ренокардіальний син-
дром) – ГСН, що обумовлена ГУН

• • Тип 4 (хронічний ренокардіальний син-
дром) – ХСН, як  результат ХХН.

• • Тип 5 (вторинний КРС) – поєднане ура-
ження серця та нирок на тлі інших за-
хворювань (цукровий діабет, амілоїдоз, 
сепсис).

Біомаркери функції 
та цілісності клубочків нирок
За даними проспективного когортного до-

слідження Bio-SHiFT (Brankovic et al., 2018) 
у пацієнтів із ХСН підвищення рівня креати-
ніну та зниження розрахованої ШКФ (рШКФ) 
на 20% протягом періоду спостереження 
(2,2  роки) були предикторами досягнення 
комбінованої кінцевої точки (серцево-судин-
на смертність, госпіталізація з приводу СН, 
імплантація пристрою підтримки лівого шлу-
ночка, трансплантація серця) із відношенням 
ризиків (ВР) 1,18 (95% довірчий інтервал, ДІ 
1,07–1,31) та 1,13 (95% ДІ 1,05–1,23) відповід-
но. Необхідно відмітити, що зростання рівня 
цистатину С на 20% було кращим предикто-
ром досягнення комбінованої кінцевої точки у 
цієї когорти пацієнтів, порівняно з креатині-
ном і рШКФ із ВР 2,41 проти 1,18 і 1,13. 

Metra et al. (2012) повідомляють, що рШКФ 
за креатиніном (рШКФкр) не є незалежним 
предиктором сметрності та повторної госпі-
талізації протягом 1 року в пацієнтів з ГСН, 
а лише має додаткову прогностичну цінність 
при наявності стійких ознак застійних явищ. 
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Таблиця 1. Основні дослідження з вивчення прогностичної цінності ниркових біомаркерів 

Біомаркер Кінцеві точки Джерело Досліджувана 
група

Біомаркери функції та цілісності клубочків нирок
Сироватковий 
креатинін
та рШКФкр 

● госпіталізація з приводу СН
● серцева смерть
● встановлення допоміжного пристрою 

лівого шлуночка
● трансплантація серця
● смертність від усіх причин

Brankovic et al., 2018 Пацієнти із ХСН
Metra et al., 2012 Пацієнти із ГСН

Цистатин С ● госпіталізація з приводу СН
● серцева смерть
● встановлення допоміжного пристрою 

лівого шлуночка
● трансплантація серця
● смертність від усіх причин

Brankovic et al., 2018; 
Lees et al., 2019

Пацієнти із ХСН

Альбімінурія ● смертність від усіх причин
● смертність від ССЗ і госпіталізація 

з  приводу ССЗ

Liang et al., 2021;
Selvaraj et al., 2018;
Shuvy et al., 2020

Пацієнти із ХСН

Koyama et al., 2013;
Wang et al., 2021

Пацієнти із ГСН

Park et al., 2022 Загал. популяція
Gal-3 ● погіршення функції нирок

● смертність від усіх причин
● госпіталізація з приводу СН
● смертність через ССЗ

Caravaca Perez et al., 
2022

Пацієнти із ГСН

Shi et al., 2022 Пацієнти із ХСН

P-PENK ● смертність від усіх причин
● внутрішньолікарняна летальність
● повторна госпіталізація з приводу СН 

протягом 1 року

Jäntti, T. et al., 2021;
Ng et al., 2017

Пацієнти із ГСН

Arbit et al., 2016 Пацієнти із ХСН

Біомаркери пошкодження ниркових канальців
КІМ-1 ● госпіталізація з приводу СН

● серцева смерть
● встановлення допоміжного пристрою 

лівого шлуночка
● трансплантація серця

Brankovic et al., 2018 Пацієнти із ХСН
Josa-Laorden et al., 2022 Пацієнти із ГСН

NAG ● госпіталізація з приводу СН
● серцева смерть
● встановлення допоміжного пристрою 

лівого шлуночка
● смертність від усіх причин
● повторна госпіталізація з приводу СН

Brankovic et al., 2018;
Jungbauer et al., 2011

Пацієнти із ХСН

NGAL ● смертність від усіх причин Brankovic et al., 2018 Пацієнти із ХСН
Jäntti, T. et al., 2021;
Sokolski et al., 2017

Пацієнти із ГСН

Примітки. ГСН – гостра серцева недостатність; ССЗ – серцево-судинні захворювання; ХСН – хронічна 
серцева недостатність; рШКФкр – швидкість клубочкової фільтрації, розрахована за креатиніном; 
Gal- 3  – галектин-3; КІМ-1 – молекула ураження нирок – 1; NAG – N-ацетил-бета-D-глюкозамінідаза; 
NGAL – ліпокалін, пов’язаний з нейтрофільною желатиназою; P-PENK – проенкефалін А плазми.
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Пацієнти з погіршенням ниркової функції, що 
визначалася за абсолютним підвищенням рів-
ня креатиніну в сироватці крові на ≥ 0,3  мг/ дл 
під час госпіталізації, і без застійних явищ 
мали подібні результати, що і пацієнти без 
погіршення ниркової функції і без застійних 
явищ. Ризик настання кінцевої точки був під-
вищеним у пацієнтів лише з персистуючими 
застійними явищами, а також у пацієнтів з 
погіршенням ниркової функції і застійними 
явищами (ВР 1,39; 95% ДІ 0,88-2,2 при бага-
тофакторному аналізі смертності і повторних 
госпіталізацій).

Lees et al. (2019) довели сильніший зв’я-
зок між ШКФ, розрахованої за цистатином С 
(рШКФцис), серцево-судинними захворюван-
нями (ССЗ), серцево-судинною смертністю 
та смертністю від усіх причин, порівняно з 
рШКФкр. Схожі результати отримали Cheang 
et al. (2020) у проспективному дослідженні із 
залученням 354 пацієнтів із гострою СН, за да-
ними котрого прогностична цінність рШКФцис 
для віддаленої смертності була вищою, ніж 
рШКФкр та рШКФ за креатиніном-цистатином 
С (рШКФкр-цис)

Альбумінурія біомаркером пошкодження 
клубочків. Liang, Liu, Wang, Yu, H., & Yu  J. 
(2021) у мета-аналізі 11 досліджень  проде-
монстрували статистично значущу залеж-
ність між підвищенням ризику смертності від 
усіх причин та мікроальбумінурією (ВР 1,54; 
95% ДІ 1,23-1,93, р=0,0002) і макроальбумі-
нурією (ВР 1,76; 95% ДІ 1,21-2,56, р = 0,003) 
у пацієнтів з ХСН. Окрім того, мікроальбу-
мінурія асоціювалась із підвищенням сер-
цево-судинної смертності  (ВР 1,52; 95% ДІ 
1,10–2,10; p  = 0.01) і серцево-судинної смерт-
ності та госпіталізації з приводу ХСН (ВР 
2.49; 95% ДІ 1,04–5,96; p = 0.04), а протеїну-
рія – зі смертністю при СН (ВР 1,54; 95% ДІ, 
1,28-1,84; р < 0,00001). Shuvy, Zwas, Lotan, 
Keren, & Gotsman у 2020 році, дослідивши 
когорту із 4668 хворих із ХСН, встановили, 
що пацієнти із мікро- та макроальбумінурі-
єю (38% та 17% із залучених у дослідження 
відповідно) мали значно підвищений ризик 
смерті та госпіталізації, спричинений ССЗ, 
ВР за наявності мікрольбумінурії складав 
1,18 (95% ДІ 1,18-1,38; р = 0,03), макроальбу-

мінурії – 1,33; (95% ДІ 1,10-1,61; р < 0,001). 
Дослідження Koyama, Sato, Tanada, Fujiwara 
& Takatsu (2013), котре включає 115 госпі-
талізованих хворих з приводу ГСН, показує, 
що 69% пацієнтів мали підвищений рівень 
екскреції альбуміну в сечі в перший день гос-
піталізації. Зокрема, у 42% хворих було ви-
явлено макроальбумінурію і у 27% – мікро-
альбумінурію. На сьомий день від початку 
лікування альбумінурія зберігалась лише у 
40% пацієнтів із ГСН (P < 0,0001), що під-
креслює значення цього маркера і для оцін-
ки ефективності лікування у пацієнтів. Варто 
зазначити, що зниження рівня екскреції аль-
буміну в сечі корелювало із зниженням кон-
центрації N-кінцевого поліпептиду натрійди-
уретичного гормону (NT-pro BNP)  (ВР 0.384; 
ДІ 95% 0,087-0,680; р = 0,013). Пацієнтами із 
ГСН та альбумінурією, порівняно із пацієн-
тами без альбумінурії, мають в 1,47 рази ви-
щий ризик смерті від усіх причин або транс-
плантації серця/встановлення допоміжного 
пристрою лівого шлуночка (95% ДІ 1,26-1,71, 
P < 0,001), з відношенням ризиків (ВР) 1,42 
(95% ДІ 1,21-1,66) та 1,74 (95% ДІ 1,33-2,26) 
у пацієнтів з мікроальбумінурією та макро-
альбумінурією, відповідно (P < 0,001) (Wang 
et al., 2021). Дослідження TOPCAT (Selvaraj 
et al., 2018), за участі 1175 пацієнтів, зокрема, 
35% з мікроальбумінурією і 13% – з макро-
альбумінурією, показало, що обидва чинники 
незалежно асоціювались з несприятливими 
серцево-судинними подіями (ВР 1.67: 95% ДІ 
1.22–2.28 та ВР 1,74; 95% ДІ 1.15–1.86, відпо-
відно). Park et al. у 2022  році продемонстру-
вали у ретроспективному когортному дослі-
дженні, до котрого залучили 1025340 жителів 
Кореї, що транзиторна альбумінурія була 
пов’язана зі смертністю від усіх причин (ВР 
1.34; 95% ДІ 0,96–1,88, р = 0,090), серцево- 
судинною смертністю (ВР 1.76; 95% ДІ 1.01–
3,08, р = 0,048) та більш частими випадками 
ХХН (ВР 1.28; 95% ДІ 1.15–1.43, р<0,001). 

Запальний біомаркер галектин-3 (Gal-3) – 
це глікопротеїн, що синтезується активовани-
ми ангіотензином II і альдостероном макро-
фагами та сприяє фіброзу у різних органах, 
зокрема, в серці та нирках (Caravaca Perez et 
al., 2022; Ronco, Cicoira & McCullough, 2012). 
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Gal-3 асоціюється з розвитком і прогресуван-
ням СН та є маркером високої смертності па-
цієнтів із гострою СН та нирковою дисфунк-
цією (ВР 1,010; 95% ДІ 1,001-1,019, р = 0,033) 
(Caravaca Perez et al., 2022). У 2022 році Shi 
et al. за даними мета-аналізу 27 досліджень 
продемонстрували, що високі рівні Gal-3 у 
плазмі крові у пацієнтів із ХСН із збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка асоцію-
ються з високим ризиком смертності від усіх 
причин (ВР 1,55; 95% ДІ 1,27-1,87, p = 0,138) 
і  серцево-судинної смертності та госпіталіза-
ції з приводу СН (ВР 1,71; 95% ДІ 1,51-1. 94, 
p =  0,036). 

Проенкефалін А плазми (P-PENK) є ен-
догенним опіоїдом, що чинить опосередко-
ваний опіоїдними рецепторами депресивний 
вплив на функцію нирок і серця та може ви-
користовуватися як маркер активності ен-
догенної опіоїдної системи (Beunders et al., 
2017; Ng et al., 2014). Дослідження Ng et al. 
(2017) із залученням 1908 пацієнтів із ГСН 
довело, що P-PENK є сильним незалежним 
предиктором 1-річної смертності від усіх при-
чин (p <  0,0005), композитної кінцевої точки 
(смертність впродовж 1 року та/або госпіта-
лізації з приводу СН) (ВР 1,27; 95% ДІ 1,10-
1,45, p  = 0,001) та погіршення ниркової функ-
ції (ВР 1,58; 95% ДІ 1,24-2,00, р <  0,0005). 
Jäntti. et al. (2021) у дослідженні, присвячено-
му вивченню прогностичної цінності Р-PENK 
і ліпокаліну, асоційованого з нейтрофільною 
желатиназою плазми (Р-NGAL), щодо ризику 
розвитку ГУН і смертності в пацієнтів з кар-
діогенним шоком встановили, що високі рів-
ні Р-PENK і Р-NGAL на момент госпіталізації 
та через 24 години асоціювались із високим 
ризиком 90-денної смертності від усіх при-
чин (некориговані ВР через 24 години після 
госпіталізації складали 5,6 (95% ДІ 3,1-10,7, 
р < 0,001) і 5,2 (95% ДІ 2,8–9,8, р < 0,001) від-
повідно). 

Одноцентрове проспективне когортне до-
слідження за участі 200 амбулаторних пацієн-
тів з ХСН продемонструвало значну прогнос-
тичну цінність визначення рівня PENK щодо 
розвитку великих несприятливих серцево- 
судинних подій (ВР 3,0; 95% ДІ 1,4-6,7, 
P ≤  0.003) (Arbit et al., 2016).

Біомаркери пошкодження ниркових 
канальців  
Трансмембранний глікопротеїн, так зва-

на молекула пошкодження нирок-1 (KIM-1), 
експресується епітелієм проксимальних ка-
нальців нирки у відповідь на пошкодження 
та сприяє фагоцитозу апоптичних канальце-
вих клітин (Chung et al., 2022). Brankovic et 
al. (2018), встановили, що у пацієнтів із ХСН 
вищі рівні KIM-1 були пов’язані зі зростанням 
ризику настання комбінованої кінцевої точки 
(ВР 1,08; 95% ДІ 1,04-1,11). У пацієнтів, які не 
досягли комбінованої кінцевої точки, рівень 
KIM-1 був нижчим і, навіть, дещо знизився 
під час спостереження. Високі рівні KIM-1 в 
сечі свідчать про підвищений ризик смертно-
сті саме протягом перших 4 місяців після ви-
писки у пацієнтів із гострою декомпенсацією 
ХСН (ВР на 4-му місяці становить 3,17, тоді 
як на 12-му – лише 1,97) та є предиктором пе-
редчасної смерті навіть у пацієнтів, що не ма-
ють значного зниження рШКФ (Josa-Laorden 
et al., 2022).

Лізосомальний фермент щіткової облямів-
ки N-ацетил-бета-D-глюкозамінідаза (NAG) 
експресується переважно на проксимальних 
тубулярних клітинах (Chung et al., 2022). До-
слідження Brankovic et al. (2018) встановило 
кореляцію рівнів NAG із комбінованою кін-
цевою точкою, подібної до такої у KIM-1 (ВР 
1.06; 95% ДІ 1.01–1.11). У пацієнтів, які досяг-
ли комбінованої кінцевої точки, спостерігали 
у середньому вищі базові рівні NAG, які ще 
більше зростали з наближенням кінцевої точ-
ки. У пацієнтів, які не досягли  кінцевої точ-
ки, рівні NAG були нижчими та знижувалися 
під час спостереження. Підвищені рівні NAG 
у сечі пацієнтів із ХСН за даними досліджен-
ня Jungbauer et al. (2011), були предиктором 
смертності від усіх причин і повторної госпі-
талізації з приводу СН (P = 0.043).

Пов’язаний з нейтрофільною желатиназою 
білок ліпокалін (NGAL) синтезується незрі-
лими нейтрофілами, епітеліальними клітина-
ми (включно з епітелієм ниркових канальців) 
і кардіоміоцитами у відповідь на запалення 
(Chung et al., 2022). У дослідженні Sokolski et 
al. (2017) за участі 132 пацієнтів із ГСН під-
вищені рівні NGAL у сечі при поступленні 
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(ВР 1,39; 95% ДІ 1,03-1,87; р = 0,031) та на 
2-й (ВР 1,35; 95% ДІ 1,04-1,74; р = 0,022) і на 
3-й день госпіталізації (ВР 1,45; 95% ДІ 1,09-
1,92; р = 0,011) були предикторами смертно-
сті. Аналогічні результати продемонструвало 
дослідження Jäntti et al. (2021), відповідно 
до якого підвищені рівні NGAL у пацієнтів 
із кардіогенним шоком вказували на високий 
ризик 90-денної смертності від усіх причин. 
Дослідження Brankovic et al. (2018) встано-
вило, що для пацієнтів із ХСН рівні NGAL у 
плазмі крові та сечі не мають чіткої кореля-
ції із досягненням кінцевих точок (ВР 1,01; 
ДІ 1,00-1,02, р = 0,08 та ВР 1,08; ДІ 1,04-1,11, 
р  < 0.001, відповідно).

Обговорення
Традиційні біомаркери, що є загальнови-

знаними показниками для діагностики дис-
функції нирок, такі як сироватковий креатинін 
та рШКФ не є ідеальними для оцінки прогно-
зу пацієнтів, оскільки на їх рівні впливає ціла 
низка факторів. Так, рівень цистатину-С сиро-
ватки крові на відміну від креатиніну, не зале-
жить від статі, характеру харчування, розвит-
ку мускулатури та канальцевої секреції, тому 
може бути кращим біомаркером ГУН, ХХН та 
необхідності замісної ниркової терапії (Medić 
et al., 2016, Slocum, Heung, & Pennathur, 2012). 
Прогностична цінність рШКФкр може бути ви-
щою при комплексній оцінці її разом із такими 

клінічними даними, як наявність стійких ознак 
застійних явищ у пацієнтів із ГСН (Metra et 
al., 2012). Альбумінурія є дешевим і широко-
доступним біомаркером, цінним не лише ви-
значення прогнозу, а і для оцінки ефективності 
лікування у пацієнтів (Koyama, Sato, Tanada, 
Fujiwara & Takatsu, 2013). Висока інформа-
тивність при поєднаній оцінці рШКФ та аль-
бумінурії (Lees et al., 2019), низька вартість та 
простота виконання цих досліджень, роблять 
зазначені показники доцільним вибором для 
оцінки прогнозу пацієнтів у рутинній практиці.

Хоча нові біомаркери є більш чутливими 
та специфічними за традиційні та майже не 
залежать від впливу зовнішніх та внутрішніх 
чинників, не всі вони однаково цінні для оцін-
ки прогнозу пацієнтів при різних типах КРС. 
Так, при КРС 1 типу Gal-3 не продемонстру-
вав вищої інформативності для оцінки про-
гнозу, ніж інші біомаркери, в тому числі си-
роватковий креатинін та рШКФкр, а дані щодо 
значення NAG у пацєнтів із ГСН у досліджен-
нях практично відсутні. Велике проспективне 
когортне дослідження Bio-SHiFT за даними 
Brankovic et al. (2018) не довело значно вищої 
цінності KIM-1, NAG та NGAL, ніж креатинін 
та/або рШКФкр у пацієнтів із ХСН. Порівнян-
ня прогностичної цінності всіх описаних біо-
маркерів для КРС 1 та 2 типу з врахуванням 
ВР наведене на малюнку 1.
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Висновки
Сьогодні існує багато доказів того, що циста-

тин С, альтернативні методи розрахунку ШКФ, 
альбумінурія, Gal-3, P-PENK, NGAL і KIM-1 є 
корисними сироватковими та/або сечовими бі-
омаркерами для ранньої діагностики КРС, про-
гнозування і стратифікації ризику пошкоджен-
ня нирок у пацієнтів з СН, рівня смертності, 
розвитку ускладнень і віддалених наслідків. 
Незважаючи на доведену високу цінність та ін-
формативність деяких нових ниркових біомар-
керів, на даному етапі вони не можуть заміни 
сироватковий креатинін та рШКФкр в рутинній 
практиці, проте здатні відігравати важливу до-
даткову роль в стратифікації ризику пацієнтів. 
Зміна в динаміці рівнів цих біомаркерів також 
корисна для діагностики та модифікації ліку-
вання пацієнтів з КРС або ризиком його роз-
витку. Поєднання відомих і нових ниркових 
біомаркерів однозначно є інформативним та 
повинне застосовуватись у клінічній практи-
ці для оцінки пронозу пацієнтів із КРС, однак 
необхідні подальші дослідження для кращого 
їх вивчення та порівняння. 
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Abstract: cardiorenal syndrome includes a spectrum of disorders of the heart and kidneys, in which 
acute or chronic dysfunction of one organ can lead to the development of acute or chronic dysfunction 
of another organ. Changes in hemodynamics, activation of the renin-angiotensin-aldosterone system, 
metabolic disorders, inflammation, etc., are important in the pathogenesis of cardiorenal syndrome. 
The purpose of this article is to analyze and systematize the available contemporary scientific data on 
the role of renal biomarkers in stratifying the risk of development, mortality and repeated hospitaliza-
tions due to cardiorenal syndrome. Cardiorenal syndrome worsens the prognosis of patients, increases 
mortality, morbidity and the frequency of re-hospitalizations, therefore stratification of the risk of its 
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development and early diagnosis are of great importance in order to timely prescribe treatment and 
improve the prognosis. Despite modern therapeutic treatment strategies, the mortality of patients with 
cardiorenal syndrome remains high. Serum creatinine still remains the "gold standard" for the diagnosis 
of kidney damage, although it is known as a low-sensitivity and unreliable biomarker, in particular, as 
is known, its concentration depends on gender, nutrition, muscle development, and tubular secretion. 
Taking into account these data, researchers and clinicians are making great efforts to find and study new 
biomarkers of acute kidney injury. Biomarkers of impaired function and integrity of kidney glomeruli 
include: serum creatinine, albuminuria, cystatin C, plasma proenkephalin A, galectin 3, and markers 
of impaired renal tubule integrity include: N-acetyl-beta-D-glucosaminidase, lipocalin, associated with 
neutrophil gelatinase, kidney damage molecule-1, etc. Literature data indicate that some of these new 
biomarkers are reliable predictors of the development of kidney damage and can be used to assess the 
prognosis of such patients.

Keywords: Albuminuria, Biomarkers, Galectin-3, Acute Kidney Injury, Cardio-Renal Syndrome, 
Creatinine, Heart Failure, Cardiovascular Diseases, Cystatin C, Glomerular Filtration Rate
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