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Под термином "кардиоренальный синдром" по­
нимают развитие патологии сердечно-сосудистой 
системы, причинно-связанной с поражением по­
чек. Роль патологии почек как самостоятельного 
фактора риска в развитии и прогрессировании ате­
росклероза стала интенсивно обсуждаться лишь в 
последние 10 лет, поэтому и термин "кардиореналь­
ный", или "нефрокардиальный" синдром также 
появился лишь в последние годы. Было установле­
но, что патология почек приводит к более быстро­
му прогрессированию атеросклеротических изме­
нений сосудов, что нельзя объяснить только тради­
ционными факторами риска, такими как артери­
альная гипертония (АГ), дислипидемия, ожирение, 
курение и др.

Несомненный интерес представляет изучение 
нефрокардиальных взаимоотношений при сахар­
ном диабете (СД), поскольку практически у каж­
дого третьего больного СД как типа 1, так и типа 2 
развивается диабетическая нефропатия (ДН). В на­
стоящее время при оказании своевременной неф­
рологической помощи больные СД погибают не от 
уремической интоксикации, а именно от сердечно­
сосудистых осложнений (инфаркта миокарда, ин­
сульта, тромбоза крупных магистральных сосудов). 
Только 30% летальных исходов у больных СД типа 
1 и 5% — у больных СД типа 2 обусловлены хро­
нической почечной недостаточностью (ХПН), в то 
время как ведущими причинами смертности явля­
ются сердечно-сосудистые катастрофы [6].

В течение последних 5 лет на базе отделения 
диабетической нефропатии Эндокринологическо­
го научного центра РАМН проводили работы по 
изучению нефрокардиальных взаимосвязей у боль­
ных СД типов 1 и 2. Наибольший интерес пред­
ставляет собой изучение развития этого синдрома у 
молодых больных СД типа 1 с ДН, у которых от­
сутствуют традиционные факторы риска сердечно­
сосудистой патологии (пожилой возраст, дислипид­
емия, инсулинорезистентность и др.), что позволя­
ет оценить вклад самой патологии почек в развитие 
этого синдрома. Детальное кардиологическое об­
следование больных СД типа 1 с использованием 
не только рутинных методов регистрации ЭКГ, но 
и стресс-ЭКГ-тестов показало, что даже у молодых 
пациентов (в возрасте 25—30 лет) ИБС развивается 
достаточно часто, и эта частота зависит от выра­
женности диабетического поражения почек. Так, 
по данным нашего исследования, на стадии мик­
роальбуминурии (МАУ) ИБС выявлялась у 13%, на 
стадии протеинурии (ПУ) — у 33% , на стадии ХПН 
— у 53% пациентов.

Установлено, что частота развития сердечно-со­
судистых осложнений определяется рядом показа­
телей, характеризующих функциональное состоя­
ние почек: величиной экскреции белка с мочой, 
скоростью клубочковой фильтрации (СКФ), уров­
нем креатинина сыворотки крови. Данные эпиде­
миологических исследований показали, что при 
СД обоих типов риск преждевременной сердечно­
сосудистой смертности повышен в 2—3 раза на ста­
дии МАУ и в 9—10 раз на стадии ПУ по сравнению 
с лицами без СД и без патологии почек, соотнесен­
ных по полу и возрасту [32]. Крупное популяцион­
ное исследование WESDR (Wisconsin Epidemiolog- 
ical Study of Diabetic Retinopathy), включавшее в се­
бя больных СД типа 2 показало, что риск сердечно­
сосудистой смертности в 2,2 раза выше в группе с 
МАУ и в 3,7 раза выше в группе с ПУ по сравнению 
с больными без поражения почек даже при стан­
дартизации больных по всем традиционным фак­
торам риска ИБС: возрасту, полу, уровню глике­
мии, дозе инсулина, уровню АД, наследственности 
по ИБС [38]. Исследование НОРЕ (Heart Outcomes 
Prévention Evaluation) [16], включавшее в себя лиц 
в возрасте старше 55 лет, имеющих факторы риска 
ИБС, также продемонстрировало в 2 раза большую 
частоту сердечно-сосудистой смертности у лиц с 
МАУ по сравнению с больными без патологии по­
чек. Это соотношение выявлялось как у пациентов 
без СД, так у больных СД типа 2.

Степень выраженности ПУ также имеет значе­
ние в определении сердечно-сосудистого прогноза. 
В исследовании H. Miettinen и соавт. [28] показано, 
что летальность от ИБС и инсульта у больных СД

б

Рис. 1. ПУ как фактор риска сердечно-сосудистых осложне­
ний при СД типа 2.
а — выживаемость (в %) больных СД типа 2; б — летальность (в %) от инсульта (Г) 
и ИБС (//). а: по оси абсцисс — годы после выявления ПУ. 1 < 150 мг/л; 2 — ПУ 
150-300 мг/л; 5 - ПУ > 300 мг/л.
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Таблица 1
Сердечно-сосудистые события и фильтрационная фукнция почек 
(по данным исследования НОРЕ)

Событие
Крсн, > 1-4 

и < 2,3 мг% 
(л = 980), %

Крсыв < ] ,4 мг%
(л = 8307), % Р

Острый инфаркт миокарда
Инсульт
Сердечно-сосудистая

смертность
Смертность в целом
Сердечная недостаточность
Реваскуляризация

16,3 10,5 < 0,001
5,0 4.0 нд

Н,4 6,6 < 0,001
17,8 10,6 0,007
6,0 2,9 0,012
19,6 16,9 нд

Примечание, нд — недостоверно.

типа 2 тем выше, чем выше экскреция белка с мо­
чой (рис. 1).

В вышеупомянутом исследовании НОРЕ рас­
считали, что при увеличении экскреции альбумина 
с мочой на каждые 0,4 мг/ммоль креатинина час­
тота сердечно-сосудистых событий увеличивается 
на 5,9%, общей смертности — на 6,8%, госпитали­
заций по поводу сердечной недостаточности — на 
10,6% [16].

Исследование НОРЕ [27] также продемонстри­
ровало четкую зависимость между уровнем креати­
нина сыворотки крови (КрСЬ1В) и сердечно-сосуди­
стой смертностью: через 4 года наблюдения ин­
фаркт миокарда или инсульт развились у 22% лиц с 
умеренной ХПН (уровень Крсь|в от 1,4 до 2,3 мг%) и 
только у 15% лиц без ХПН (Крсыв < 1,4 мг%), т. е. 
относительный риск смертности в группе с ХПН 
был на 43% выше, чем в группе с нормальной 
фильтрационной функцией почек (табл. 1).

При развитии терминальной ХПН, требующей 
постоянной диализной терапии, сердечно-сосуди­
стая смертность возрастает во много раз. Установ­
лено, что 25—35-летний больной с терминальной 
ХПН имеет такой же риск сердечно-сосудистой 
смертности, как и 80-летний человек в общей по­
пуляции [12]. По статистическим данным о леталь­
ности больных на диализе в США (и81Ю8),за 
1994—1996 гг. сердечно-сосудистые причины 
смертности в 10—30 раз превышают общепопуля- 
ционныс значения (табл. 2) [13].

Какие же дополнительные факторы риска раз­
вития сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности несет в себе патология почек? Их мож­
но объединить в несколько групп.

1. Факторы, связанные с повышенной прони­
цаемостью почечных мембран (МАУ и ПУ).

2. Активация ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) почек (гиперсекреция ангиотензина II).

Таблица 2
Среднегодовая сердечно-сосудистая смертность (в %) в общей 
популяции и у лиц, получающих лечение диализом (при исклю­
чении факторов возраста и расы)

Характеристика популяции Больные без СД Больные СД

Общая популяция 0,26 0,8
Гемодиализ 7,78 11,09
Перитонеальный диализ 7,09 13,22

3. Почечная АГ.
4. Почечная анемия, связанная со сниженным 

синтезом эритропоэтина.
5. Накопление токсичных метаболитов и уреми­

ческих токсинов вследствие их сниженного почеч­
ного клиренса.

Микроальбуминурия

Этот показатель является наиболее ранним мар­
кером поражения почек при СД и представляет со­
бой высокоселективную экскрецию альбумина с 
мочой в диапазоне от 30 до 300 мг/сут, не выявляе­
мую рутинными методами исследования мочи. В 
настоящее время МАУ является общепризнанным 
маркером не только повреждения почечной ткани, 
но и фактором риска развития сердечно-сосуди­
стых заболеваний. Так, в крупномасштабном попу­
ляционном исследовании, включавшем в себя бо­
лее 2000 обследуемых с длительностью наблюдения 
более 10 лет, было установлено, что относительный 
риск развития ИБС у пациентов с МАУ был в 2— 
2,5 раза выше, чем у лиц с нормальным уровнем 
экскреции альбумина [9]. Такое соотношение рис­
ков сохранялось при равной степени АГ, гиперхоле­
стеринемии и одинаковом возрасте пациентов. По 
результатам проведенного исследования МАУ заня­
ла второе место после курения в рейтинге рисков 
ИБС, опережая гиперхолестеринемию (> 7 ммоль/л) 
и АГ (систолическое АД > 160 мм рт. ст.).

Причины столь высокой атерогенности МАУ не 
вполне ясны. Предполагают несколько версий, 
объясняющих высокую ассоциацию МАУ с разви­
тием атеросклероза: 1) МАУ является маркером по­
вышенной проницаемости мембран всего сосуди­
стого русла; 2) МАУ ассоциирована с маркерами 
воспаления; 3) МАУ отражает генерализованную 
дисфункцию эндотелия.

Предполагают, что МАУ при СД может являться 
как маркером, так и следствием развития дисфунк­
ции эндотелия сосудов, приводящей к повышен­
ной проницаемости сосудистой стенки для фор­
менных элементов крови, а также белков, липидов 
и других компонентов плазмы [35] (рис. 2).

Доказательства повышенной проницаемости 
макромолекул через стенку сосудов при СД типа 2

Рис. 2. Изменение проницаемости базальной мембраны сосу, 
дов при СД.
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Повышение проницаемости базальной мембраны клубочков для белков ПУ
Активация факторов роста => гиперпродукция вещества мезангиального Склероз и фиброз почечной ткани 
матрикса (фибронектина, коллагена IV типа)

были получены при внутривенном введении боль­
ным меченных |251 альбумина и липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП), после чего в течение 1 ч 
оценивали исчезновение радиометки из кровотока

тивированного эндотелия и маркеров воспаления в 
развитии атеросклероза, начиная со стадии МАУ.

Гиперактивация почечной РАС
[24]. Результаты исследования показали, что у 
больных СД типа 2 отмечается высокое транска­
пиллярное просачивание как альбумина, так и 
ЛПНП. Полученные данные демонстрируют сверх­
высокую проницаемость стенки сосудов при СД, 
поскольку молекулы ЛПНП имеют в 3 раза боль­
ший размер, чем молекулы альбумина. Проникаю­
щие через стенку сосуда белки и липиды дополни­
тельно травмируют эндотелиальную выстилку со­
судов, что приводит к активной экспрессии моле­
кул адгезии на поверхности эндотелия и инициа­
ции воспалительных реакций с последующим фор­
мированием атеромы в месте отложения ЛПНП в 
интиме сосуда.

Наши исследования показали, что МАУ непо­
средственно ассоциирована с маркерами дисфунк­
ции эндотелия (эндотелином-1 — ЕТ-1, фактором 
Виллебранда — vWf, нарушением синтеза NO) [2] и 
маркерами воспалительного процесса. Так, у боль­
ных СД типа 1 стадия МАУ сопровождалась повы­
шением экспрессии адгезивных молекул ICAM-1 и 
Е-селектина в 1,5 — 2 раза по сравнению с нормой 
[5]. Эти молекулы служат маркерами активирован­
ного эндотелия сосудов, а также участвуют в раз­
витии воспалительных реакций в стенке сосудов. 
Кроме того, начиная со стадии МАУ, выявлялось 
достоверное увеличение концентрации. С-реак- 
тивного белка (С-РБ), который является признан­
ным маркером воспаления и атерогенеза [4]. У 
больных СД типа 2 нами также было обнаружено 
увеличение экспрессии адгезивных молекул и кон­
центрации С-РБ, максимально выраженное у па­
циентов с сосудистыми осложнениями. При этом 
активность указанных воспалительных маркеров 
прямо и достоверно коррелировала с толщиной ин­
тимы медиа общей сонной артерии, являющейся 
маркером атеросклероза. Таким образом, нами бы­
ли получены косвенные доказательства участия ак-

Почечная РАС играет важную роль в развитии 
нефрокардиального синдрома при СД. Гиперак­
тивность РАС отмечается при обоих типах СД и ха­
рактеризуется прежде всего избыточной секрецией 
сильнейшего вазоактивного пептида — ангиотен­
зина 11. Этот пептид оказывает мощное патологи­
ческое воздействие на те органы, в которых высока 
его тканевая активность (почки, сердце, эндотелий 
сосудов). Клетки этих тканей, с одной стороны, 
способны сами продуцировать или захватывать ре­
нин и ангиотензиноген, с другой — содержат ан- 
гиотензинпревращаюший фермент и рецепторы к 
ангиотензину II. Следовательно, эти клетки явля­
ются одновременно и источником образования ан­
гиотензина II, и мишенью для его действия. Такие 
локальные РАС не зависят от концентрации цир­
кулирующего ренина плазмы и могут проявлять 
высокую активность даже при его низком содержа­
нии в крови. Установлено, что локально почечная 
концентрация, ангиотензина 11 в тысячи раз пре­
вышает его содержание в плазме [7]. Механизмы 
патогенного действия ангиотензина II обусловле­
ны не только его мощным вазоконстрикторным 
действием, но и пролиферативной, прооксидант- 
ной и протромбогенной активностью. В почках ан­
гиотензин 11 вызывает развитие внутри клубочко­
вой гипертензии, способствует склерозированию и 
фиброзированию почечной ткани; в ткани сердца 
— активирует процессы ремоделирования миокар­
да; в стенке сосуда — провоцирует развитие атеро­
мы. Перечень известных эффектов ангиотензина II 
представлен в табл. 3. АГ при СД типа 1 является 
прямым следствием гиперактивации почечной 
РАС. При СД типа 2 почечный компонент в раз­
витии АГ уступает метаболическим причинам 
(синдрому инсулинорезистентности). По данным 
наших исследований [1], АГ развивается у 20% 
больных СД типа 1 на стадии МАУ, у 50—70% — на

Эффекты ангиотензина II в органах и тканях и их последствия
Таблица 3

Эффекты ангиотензина II Последствия

В почках
Спазм эфферентных (выносящих) артериол клубочков
11 Реабсорбция натрия
Констрикция мезангиальных клеток клубочков

Развитие внутриклубочковой гипертензии
Развитие системной гипертензии
Снижение скорости клубочковой фильтрации

В сердце
Констрикция коронарных сосудов
Активация факторов роста
Протромбогенные свойства
Активация тромбоцитов

В сосудах
Спазм периферических сосудов
Стимуляция секреции ЕТ-1
Активация факторов роста
Прооксидантные свойства (нейтрализация оксида азота)

ИБС
Ремоделирование миокарда => развитие сердечной 
н едостаточ н ости
Тромбообразование => острый инфаркт миокарда

Ремоделирование стенок сосудов и формирование 
атеромы
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Липпеоо/ П Нондилпера/ Наитликееь/И
Рис. 3. Суточный ритм АД на разных стадиях ДН.
По оси ординат — % больных. НАУ — нормоальбуминурия.

стадии ПУ и у 70—100% на стадии ХПН. При СД 
типа 2 развитие АГ может предшествовать дебюту 
заболевания. Частота АГ в дебюте СД составляет 
около 50%, на стадии ПУ и ХПН — 90—100%. Важ­
ное значение в развитии патологии сердечно-сосу­
дистой системы при СД имеет не только повыше­
ние средних значений АД, но и нарушение суточ­
ного ритма АД. В норме средние значения АД в 
ночное время должны быть на 10—20% ниже сред­
них дневных значений. Как в нашем исследовании, 
так и в более ранних работах других авторов [31] 
показано, что при СД типа 1 суточный ритм АД из­
меняется даже у нормотензивных больных при от­
сутствии нефропатии. Так, нами выявлено (рис. 3), 
что среди больных СД типа 1 при отсутствии ДН 
(при нормоальбуминурии) 1/3 (33%) относятся к 
лицам с недостаточным снижением АД в ночные 
часы (нондипперы). На стадии МАУ их число воз­
растает до 58%, а число лиц с нормальным профи­
лем АД (дипперы) снижается до 23%. На стадиях 
ПУ и ХПН дипперы отсутствуют, а доминируют 
лица с ночным повышением АД (найтпикеры): 37 и 
60% соответственно [I].

Установлено, что отсутствие снижения АД в 
ночные часы, а особенно его ночное повышение 
сопряжено с высоким риском сердечно-сосуди­
стых осложнений. По данным японского исследо­
вания Ойазата [23], у нондипперов, относитель­
ный риск смертности от сердечно-сосудистых при­
чин и инсульта возрастает в 2,6 и 2 раза, а у найт- 
пикеров — в 3,7 и 3,9 раза соответственно. Поэто­
му, безусловно, больные СД с любой стадией по­
ражения почек (даже с самой ранней стадией МАУ) 
относятся к категории высокого риска сердечно­
сосудистой смертности.

Почечная анемия

В последние годы почечная анемия стала рас­
сматриваться как самостоятельный независимый 
фактор риска прогрессирования сердечно-сосуди­
стых осложнений, приводя к повышению сердеч­
ного выброса, гипертрофии миокарда левого желу­
дочка (ГЛЖ), сердечной недостаточности и высо­
кой сердечно-сосудистой смертности [12] (рис. 4).

Причиной развития почечной анемии является 
снижение почечной продукции эритропоэтина 
вследствие поражения тубулоинтерстициальной

Рис. 4. Роль анемии в развитии сердечно-сосудистой патоло­
гии.

ткани почек, где синтезируется этот гормон. При 
ДН анемия выявляется гораздо раньше, чем в по­
пуляции лиц с заболеванием почек недиабетиче­
ского генеза. Согласно данным нашего обследова­
ния больных СД в специализированном отделении 
диабетической нефропатии Эндокринологическо­
го научного центра РАМН, почечная анемия обна­
руживалась даже на ранних стадиях патологии по­
чек и частота ее выявления увеличивалась по мере 
нарастания тяжести нефропатии (табл. 4).

Установлено, что риск развития ГЛЖ при сни­
жении уровня гемоглобина (НЬ) на каждые 0,5 г% 
выше, чем при повышении систолического АД на 
каждые 5 мм рт. ст. и составляет 1,32 и 1,11 соот­
ветственно [25]. У больных, получающих лечение 
хроническим гемодиализом, сердечно-сосудистая 
смертность в 2 раза выше при НЬ < 80 г/л, чем при 
НЬ 100—110 г/л. Таким образом, лечение больных 
СД с ДН в обязательном порядке должно включать 
своевременную коррекцию анемии для профилак­
тики развития сердечно-сосудистой патологии.

Снижение почечного клиренса токсичных 
метаболитов и уремических токсинов

Список уремических токсинов, т. е. веществ, 
накапливающихся в крови вследствие их снижен­
ного почечного клиренса, насчитывает в настоя­
щее время более 100 наименований. Наиболее кар- 
диотоксичными из них являются конечные про­
дукты гликозилирования, конечные продукты ли- 
поксидации, гомоцистеин, фосфор, паратиреоид­
ный гормон (ПТГ), мочевая кислота (МК), асим­
метричный диметиларгинин (АДМА) — антагонист 
молекулы NO.

Конечные продукты гликозилирования и липокси- 
дации. Продукты необратимого связывания глюко­
зы со структурными и циркулирующими белками

Таблица 4
Частота почечной анемии на разных стадиях ДН

Стадия ДН СКФ, мл/мин НЬ < 100 г/л, %

МАУ 100-120 10
ПУ 60-70 50
ХПН < 20 90
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носят название конечных продуктов гликозилиро­
вания (КПГ). Белки, связанные с малоновым ди­
альдегидом (продуктом окисления полиненасы- 
щенных жирных кислот) и другими липидами, на­
зывают конечными продуктами липоксидации 
(КПЛ). При почечной недостаточности происхо­
дит накопление КПГ и КПЛ в крови вследствие их 
сниженного почечного клиренса. Избыточные ко­
личества КПГ и КПЛ обладают способностью сти­
мулировать хемотаксис моноцитов, секрецию ци­
токинов из макрофагов, пролиферацию гладкомы­
шечных клеток и агрегацию тромбоцитов [22]. Все 
эти процессы неизбежно ведут к прогрессирова­
нию атеросклероза и его сердечно-сосудистых ос­
ложнений.

Гипергомоцистеинемия. Гомоцистеин представ­
ляет собой сульфгидрильную аминокислоту, обра­
зующуюся при катаболизме белков. В норме содер­
жание гомоцистеина в крови не превышает 15 
мкмоль/л. При нарушении функции почек проис­
ходит снижение почечной экскреции гомоцистеи­
на и его накопление в крови. У 90% больных с ХП Н 
уровень гомоцистеина превышает допустимую 
норму [10]. К настоящему времени накоплено дос­
таточно убедительных данных, свидетельствующих 
о высокой кардиотоксичности гипергомоцистеи- 
немии [21]. Установлено, что увеличение уровня 
гомоцистеина на каждые 1 мкмоль/л у больных с 
ХПН повышает риск сердечно-сосудистых ослож­
нений на 1%. Предполагают, что гомоцистеин ус­
коряет процесс атеросклероза, активируя процессы 
окисления ЛПНП и пролиферации гладкомышеч­
ных клеток [10].

Таким образом, коррекция гипергомоцистеине- 
мии, возможно, откроет дополнительные возмож­
ности в профилактике сердечно-сосудистой смерт­
ности у больных с ХПН.

Гиперфосфатемия и гиперпаратиреоз. При сни­
жении функции почек возникают нарушения об­
мена кальция и фосфора и их регуляторных меха­
низмов: развивается гиперфосфатемия, сопровож­
дающаяся реципрокным снижением содержания 
ионов кальция в крови. Гипокальциемия и гипер­
фосфатемия при ХПН стимулируют синтез ПТГ 
околощитовидными железами.

Превышение уровня фосфора крови более 1,45 
ммоль/л или произведения концентраций фосфора 
и кальция более 4,4 ммоль/л относят к значимым 
факторам риска сердечно-сосудистой смертности 
[18]. Данные исследования G.Block и соавт. [8] по­
казали, что у больных на гемодиализе при повыше­
нии концентрации фосфора крови более 2 ммоль/л 
относительный риск смерти составляет 1,3, при

Таблица 5
Частота и форма изменения геометрии сердца на разных стадиях 
ДН (в %)

Стадия ДН Эксцентрическая 
форма ГЛЖ

Концентрическая фор­
ма гипертрофии и ре­

моделирования ЛЖ

Нормоальбуминурия 0 27
МАУ 7 33
ПУ 13 40
ХПН 13 60

Рис. 5. Корреляционные взаимосвязи показателей функции 
почек, дисфункции эндотелия и состояния сердечно-сосуди­
стой системы.

концентрации фосфора более 2,5 ммоль/л риск 
возрастает до 1,5. Имеются данные о том, что ПТГ 
также может являться самостоятельным фактором 
риска сердечно-сосудистых заболеваний [20].

Механизм кардиотоксичного действия гипер­
фосфатемии связан с трансформацией гладкомы­
шечных клеток в остеобластподобные, экспресси­
рующие белки костной ткани, что приводит к каль­
цификации аорты, стенок артерий, клапанов серд­
ца и самого миокарда.

Гиперурикемия. МК образуется при распаде пу­
ринов и на 70% выводится почками. Поэтому на­
рушение экскреторной функции почек приводит к 
развитию гиперурикемии (повышению уровня МК 
в крови более 7 мг% или 470 мкмоль/л). Вопрос о 
кардиотоксичности гиперурикемии до сих пор ос­
тается открытым, поскольку в литературе имеются 
противоречивые данные о взаимосвязи уровня МК 
и сердечно-сосудистого риска. Так, в исследовани­
ях Framingham Heat Study [И], ARIC [29] и SHEP 
[14] связь между гиперурикемией и сердечно-сосу­
дистой заболеваемостью и смертностью не была 
достоверной, в то время как в исследованиях 
NHANESI [15] и Honolulu Heart Program [17] обна­
ружена достоверная взаимозависимость между 
уровнем МК и коронарной смертностью. В этих 
исследованиях было показано, что повышение 
уровня МК на 1 мг% (60 мкмоль/л) повышает час­
тоту сердечно-сосудистых осложнений в среднем 
на 10%. В работе Н. А. Мухина и В. С. Моисеева [3] 
выявлена достоверная прямая взаимосвязь между 
уровнем урикемии и ГЛЖ. Каким образом МК по­
вышает риск сосудистых осложнений, не вполне 
ясно. Предполагают, что механизм ускоренного 
атерогенеза при гиперурикемии связан с усилени­
ем окисления ЛПНП и перекисного окисления ли­
пидов, стимуляцией синтеза цитокинов, активаци­
ей процессов агрегации тромбоцитов [19].

АДМА является эндогенным конкурентным ин­
гибитором NO-синтазы. В концентрации от 3 до 10 
мкмоль/л АДМА блокирует эндотелиальный син­
тез сосудорасширяющей молекулы оксида азота 
[37]. Наиболее выраженное накопление АДМА в 
крови, происходит при ХПН, поскольку наруша­
ются его экскреция с мочой и метаболизм в почках. 
Дополнительными факторами, повышающими со­
держание АДМА в крови, являются гиперглике­
мия, гиперхолестеринемия и гипергомоцистеине- 
мия, которые блокируют почечный фермент, рас­
щепляющий это соединение [26]. Увеличение кон-
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Таблица 6
Корреляционные взаимоотношения СКФ

Показа
тель АД МАУ ПУ ЕТ-1 vWf

СКФ г =-0,59 г =-0,78 г = 0,75 г =-0,31 г =-0,41 
р = 0,019 р= 0,011 р = 0,013 р = 0,047 р = 0,041

Таблица 7
Корреляционные взаимоотношения уровня АД

Показа­
тель СКФ МАУ ПУ ЕТ-1 vWf

АД г =-0,59 г =0,62 г = 0,60 г = 0,52 /-=0,44
р = 0,019 р = 0,015 р = 0,012 /7 = 0,018 /> = 0,043

Корреляционные взаимоотношения массы миокарда ЛЖ
Таблица 8

Показатель АД ПУ ЕТ-1 vWf

Масса мио­
карда Л Ж г= 0,51 

р = 0,038
г = 0,49 

р = 0,036
г = 0,42 

р = 0,048
г = 0,39 

р = 0,048

центрации АДМА сопровождается выраженной эн­
дотелиальной дисфункцией с нарушением эндоте- 
лийзависимой вазодилатации и развитием вазоспа­
стических реакций. В последние годы стали появ­
ляться первые исследования по изучению взаимо­
связи между концентрацией АДМА в крови и рис­
ком сердечно-сосудистых заболеваний. Одно из та­
ких исследований при СД типа 1 показало, что по­
вышение содержания АДМА на каждые 0,1 
мкмоль/л приводит к увеличению относительного 
риска коронарной смертности в 1,5 раза после 
соотнесения больных по полу, возрасту, уровню 
АД, холестерина, курению и другим факторам рис­
ка ИБС [36].

почек (МАУ, ПУ, СКФ) и маркерами дисфункции 
эндотелия сосудов (ЕТ-1 и vWf). Чем больше вели­
чина ПУ, чем выше уровень АД и тяжелее дис­
функция эндотелия, тем больше выражена ГЛЖ 
(рис. 5, табл. 6—8).

В исследовании A. Salmasi и соавт. [34] авторам 
удалось выявить тесную взаимосвязь между массой 
миокарда ЛЖ и выраженностью альбуминурии да­
же при отсутствии АГ. Другое крупное популяци­
онное исследование Strong Heart Study [30], вклю­
чавшее в себя около 1300 больных СД типа 2 без 
ЭКГ-признаков ИБС, из которых 30% имели ГЛЖ, 
показало корреляционную зависимость между мас­
сой миокарда ЛЖ, уровнем альбуминурии, показа­
телями дисфункции эндотелия и маркерами воспа­
лительного процесса (С-РБ, фибриноген). В иссле­
довании ARIC (The Atherosclerosis Risk in Commu­
nities) [33], включавшем в себя 15 792 больных, в 
том числе 1676 пациентов с СД типа 2, была обна­
ружена высокодостоверная взаимосвязь между час­
тотой развития ИБС и уровнем альбумина, фибри­
ногена и vWf крови независимо от традиционных 
факторов риска ИБС (АГ, дислипидемии, куре­
ния).

Таким образом, результаты нашего исследова­
ния и данные литературы показали тесную взаимо­
связь между прогрессированием ДН и развитием 
сердечно-сосудистой патологии у больных СД, что 
и составляет основу нефрокардиального синдрома. 
Связующим звеном, объединяющим эти две пато­
логии, является нарушение функционального со­
стояния эндотелия сосудов, развивающееся в ответ 
на воздействие гипергликемии, дислипидемии, ин- 
сулинорезистентности (в случае СД типа 2). Дис­
функция эндотелия приводит к срыву в регуляции 
тонуса сосудов, увеличению проницаемости стенок 
сосудов, развитию воспалительных реакций и в ко­
нечном итоге — к формированию атеросклероти­
ческих изменений. На рис. 6 мы попытались пред­
ставить единую цепь событий, приводящих как к 

Геометрия сердца на разных 
стадиях ДН

Параллельно с нарастанием тя­
жести ДН у больных СД отмечается 
увеличение частоты гипертрофии и 
ремоделирования левого желудочка 
(ЛЖ) сердца. В нашем исследова­
нии изменение геометрии ЛЖ (экс­
центрическая и концентрическая 
формы) было выявлено у 27% боль­
ных без патологии почек, 40% 
больных с МАУ, 53% больных с ПУ 
и 73% больных с ХПН. При этом 
доминировала наиболее опасная с 
точки зрения сердечно-сосудистого 
прогноза концентрическая форма 
гипертрофии и ремоделирования 
ЛЖ (табл. 5).

В нашем исследовании корреля­
ционный анализ показал тесные 
взаимосвязи между значениями 
геометрии ЛЖ миокарда, показате­
лями функционального состояния

Факторы риска при СД:
гипергликемия, дислипидемия, инсулинорезистенгность

I
Дисфункция эндотелия:

Рис. 6. Гипотеза о едином происхождении заболеваний почек и патологии сердеч­
но-сосудистой системы.
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патологии почек, так и к прогрессированию атеро­
склероза и развитию сердечно-сосудистой патоло­
гии при СД.

Заключение

Учитывая тесную взаимосвязь между патологи­
ей почек и развитием сердечно-сосудистых ослож­
нений, активный поиск кардиальной патологии у 
больных СД необходимо начинать со стадии МАУ. 
Такое обследование должно включать в себя не 
только регистрацию ЭКГ в покое, но и стресс- 
ЭКГ-тесты, эхокардиографию, суточное монито­
рирование АД, что повышает возможности свое­
временной диагностики нефрокардиального син­
дрома и позволяет принять соответствующие про­
филактические меры.
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