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Сочетанное поражение сердечно-сосудистой системы и почек в настоящее время рассматривается в рамках 
кардиоренального синдрома (КРС). В этой связи целью нашего исследования было изучение распространенности и факторов 
риска, ассоциированных с развитием гипертрофии левого желудочка сердца (ГЛЖ) у больных на додиализной стадии 
хронической болезни почек (ХБП) различной этиологии. 
Материалы и методы. В наше исследование были включены 172 больных с ХБП. Первую группу составили 83 больных 
2–4 ст. ХБП недиабетической этиологии. Средний возраст 46±15 лет, 51% мужчин и 49% женщин. Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) составляла 37,2 мл/мин (95% доверительный интервал 33,9–41,4), уровень креатинина сыворотки 
крови – 2,9 мг/дл (2,6–3,2). Во вторую группу вошли 89 больных сахарным диабетом 2 типа (СД2) и 1–2 стадиями ХБП 
(40% мужчин и 60% женщин) и альбуминурией, средний возраст 57,3±7,1 лет. Длительность СД2 в среднем составила 
10,4±7,1 лет. Всем больным проводили общеклиническое обследование и эхо-кардиографию сердца. Оценивали воздействие 
общепопуляционных и связанных с почечной недостаточностью факторов риска на развитие ГЛЖ. 
Результаты. У больных ХБП 2–4 стадий недиабетической этиологии ГЛЖ диагностирована в 37,3% случаев. Наряду 
с традиционными факторами риска развития сердечно-сосудистых осложнений (возраст, женский пол, артериальная 
гипертония, отягощенная наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям, гиперхолестеринемия) имели значение 
факторы, связанные с нарушением почечных функций (анемия, СКФ, креатинин, нарушения фосфорно-кальциевого обмена). 
По мере прогрессирования ХБП частота развития концентрической и эксцентрической моделей ГЛЖ возрастала. 
У больных СД2 ГЛЖ была диагностирована в 36% случаев. Повышение индекса массы миокарда коррелировало с уровнем 
мочевой кислоты, гликированного гемоглобина, ожирением, а также с наличием альбуминурии. Установлена взаимосвязь 
диабетической нефропатии с процессами ремоделирования миокарда левого желудочка и наличием сердечно-сосудистых 
катастроф в анамнезе.
Заключение. Развитие КРС отмечается уже на додиализных стадиях у больных ХБП и СД и связано как с традиционными, 
так и с «почечными» факторами риска.
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Aim. Combination of cardiovascular and renal disease is currently viewed as a unified cardiorenal syndrome (CRS). The aim of our 
study was to assess the CRS prevalence and risk factors associated with left ventricular hypertrophy (LVH) in patients with pre-dialysis 
stages of chronic kidney disease (CKD) of various etiology.
Materials and Methods. We enrolled 172 patients with CKD to participate in this study. First group consisted of 83 patients with non-
diabetic CKD at 2nd through 4th stage (mean age 46±15 years, 51% male and 29% female). Mean glomerular filtration rate (GFR) 
was 37.2 ml/min (33.9–41.4 with 95% CI); creatinine plasma clearance was 2.9 mg/dl (2.6–3.2). Second group consisted of 89 
patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) and CKD at 1st–2nd stage (40% male and 60% female) with albuminuria (mean age 
57.3±7.1 years). Duration of diabetes in this sampling was 10.4±7.1 years. All patients underwent standard clinical examination, 
supplemented with echocardiography to evaluate the influence of general and CKD-related risk factors for LVH. 
Results. LVH was diagnosed in 37.3% of non-diabetic patients with CKD at 2nd through 4th stage. Aside from classic cardiovascular risk 
factors (including age, gender, arterial hypertension, family history of cardiovascular diseases, hypercholesterolemia), we observed the 
impact of kidney-related factors (anemia, plasma creatinine, disturbance of calcium-phosphorus metabolism). CKD progression was 
associated with elevation in the incidence of concentric and eccentric LVH). Patients with T2DM were diagnosed with LVH in 36% of 
cases. Increased myocardial mass correlated with plasma levels of uric acid, HbA1c, obesity and albuminuria. There was also a firm 
association between diabetic nephropathy, left ventricular myocardial remodelling and a history of cardiovascular events.
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ысокая частота поражения сердечно-сосудистой 

системы, сопряженная с нарушением почеч-

ных функций, позволила к настоящему времени 

сформулировать концепцию «кардиоренального син-

дрома» (КРС) [1]. В зависимости от того, какой орган по-

ражается первично, сердце или почки, выделяют 5 типов 

КРС [1]. 

Известно, что повышение массы миокарда левого 

желудочка (ЛЖ) сердца приводит к развитию систоли-

ческой и диастолической дисфункции, аритмии, вне-

запной смерти [2]. У больных с нарушением почечных 

функций эти осложнения возникают часто [3], однако 

механизмы, лежащие в основе сердечно-сосудистых на-

рушений у данного контингента, требуют уточнения, 

особенно на стадии, не требующей лечения диализом. 

В этой связи целью нашего исследования было изуче-

ние распространенности и факторов риска развития КРС 

у больных с первичным хроническим поражением почек 

(КРС 4 типа) и у больных с сахарным диабетом 2 типа 

(СД2) (КРС 5 типа). 

Материалы и методы

В наше исследование были включены 172 больных 

с поражением почек.

Всеми больными было подписано информированное 

согласие на участие в исследование. 

В первую группу были включены 83 больных 

со 2–4 стадиями хронической болезни почек (ХБП) 

недиабетической этиологии, основной причиной сни-

жения почечных функций был хронический гломеру-

лонефрит. Средний возраст больных составлял 46,7 лет 

(доверительный интервал: 43,7–49,8 года); 51% мужчин 

и 49% женщин. Уровень креатинина сыворотки крови 

в группе был в среднем 2,9 мг/дл (2,6–3,2). У большин-

ства больных скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 

рассчитанная по формуле Cockroft-Gault, была менее 

60 мл/мин, составляя в среднем 37,7 мл/мин (33,9–41,4). 

Длительность почечной недостаточности – в среднем 

2,7 лет (2,0–3,3). Артериальная гипертензия (АГ) отме-

чена у 91 больного (96%), ее длительность составляла 

10,7 лет (8,4–12,9). В обследуемой группе 38 больных 

(40%) курили, 57 человек (60%) имели избыточный вес 

(индекс массы тела (ИМТ)>25 кг/м2), гиперлипиде-

мию – 63 (66%), отягощенную наследственность по сер-

дечно-сосудистым заболеваниям (ССЗ) – 51 (54%). 

Анемия выявлена у 32 больных (34%), гиперфосфате-

мия – у 43 больных (45%).

Вторую группу составили 89 больных с СД2 в воз-

расте от 34 до 70 лет (в среднем 57,3±7,1 лет); мужчин 

40% и женщин 60%. Диагноз СД2 ставился на основа-

нии критериев ВОЗ (Report of WHO Consultation, 1999). 

Длительность СД2 в среднем составила 10,4±7,1 лет. 

2,5% больных были на диетотерапии, 38,2% получали 

различные пероральные сахароснижающие препараты, 

31,2% пациентов находились на инсулинотерапии, 28% 

получали комбинированную терапию (инсулиноте-

рапию + пероральные сахароснижающие препараты). 

АГ диагностирована у 95,5% больных СД. Средний ИМТ 

у больных составил 32,4±6,3 кг/м2 (22,7–59,1 кг/м2). Ги-

перхолестеринемия присутствовала у 75,3% больных, 

гипертриглицеридемия – у 51,6%. Треть больных были 

курильщиками.

В зависимости от уровня альбуминурии вы-

деляли нормальбуминурию (НАУ) – экскреция 

до 30 мг/с альбу мина с мочой, микроальбуминурию 

(МАУ) – от 30 до 299 мг/с и протеинурию (ПУ) – ≥300 мг/с. 

Частота МАУ при длительности СД2 более 5 лет соста-

вила 31%, ПУ<2 г/с была у 16,8% больных. Значение 

СКФ в среднем составляло 101,2±23,5 мл/мин. В соот-

ветствии с рекомендациями NKF-K/DOQI от 2007 г. 

по оценке стадий диабетической нефропатии (ДН), в ис-

следование включались больные с 1–2-й стадией ХБП.

Всем больным проводили общеклиническое исследо-

вание с определением антропометрических показателей, 

оценивали уровни креатинина, мочевой кислоты, ли-

пидного спектра. У больных ХБП дополнительно опре-

деляли показатели фосфора и кальция сыворотки крови, 

а у больных СД2 – уровень гликированного гемоглобина 

(НbА1с) и гормонов жировой ткани (лептина, адипонек-

тина (n=55)). В этой же группе в зависимости от наличия 

указаний в анамнезе на перенесенный инфаркт миокарда 

(ИМ) и эхокардиографических признаков постинфаркт-

ного кардиосклероза (зон гипо- и акинезий миокарда 

левого желудочка) выделяли группы больных без ИМ 

(«ИМ-», n=124) и с ИМ («ИМ+», n=12) в анамнезе. 

Всем больным проводили эхо-кардиографию, опре-

деляли наличие гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ). В зависимости 

от величины индекса массы миокарда (ИММЛЖ) и от-

носительной толщины стенки ЛЖ определяли типы гео-

метрии ЛЖ. 

ИММЛЖ определяли по формуле: ИММЛЖ=масса 

миокарда ЛЖ (ММЛЖ)/площадь поверхности тела, в г/м2. 

ММЛЖ в группе больных ХБП рассчитывали по фор-

муле Devereux и Reichek (1977):

ММЛЖ=1,04х [(ТМЖП+ТЗСЛЖ-КДР)3-КДР]3-13,6, 

в граммах, где ТМЖП – толщина межжелудочковой пе-

регородки, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ, КДР – 

конечно-диастолический размер. 

ММЛЖ у больных СД2 рассчитывали по формуле, 

рекомендуемой Американским обществом эхокардио-

графии, модифицированной R.B. Devereux и соавторами:

Conclusion: In patients with diabetes mellitus and CKD cardiorenal syndrome develops at pre-dialysis stages due to both classic and 
kidney-related cardiovascular risk factors.
Keywords: cardiovascular syndrome; chronic kidney disease; diabetes mellitus; left ventricular hypertrophy

DOI: http://dx.doi.org/10.14341/2072-0351-822

В

Сахарный диабет. 2013;(3):90–96



Сахарный диабет

923/2013

Диабетическая нефропатия

ММЛЖ (г)=0,8х[1,04х(ТМЖП+ТЗСЛЖ+КДР)3-

(КДР)3]+0,6.

ГЛЖ в первой группе диагностировали при ИММЛЖ 

>134 г/м2 у мужчин и >110 г/м2 у женщин (Levy D., 1987; 

Abergell E., 1995). Во второй группе наличие ГЛЖ у муж-

чин выявлялось при ИММЛЖ >125 г/м2. 

Статистический анализ

При статистической обработке данных для про-

тяженных переменных в зависимости от соответ-

ствия нормальному распределению рассчитывали 

среднее арифметическое (М) и стандартное отклонение 

(σ) или медиану, 25-й и 75-й процентиль – Me [25%, 75%] 

и 95% доверительный интервал. Достоверность разли-

чий оценивали с помощью методов непараметрической 

статистики: U-теста Манна-Уитни – для 2 независимых 

выборок. Для выявления и оценки связей между иссле-

дуемыми показателями применялся непараметрический 

корреляционный анализ по методу Спирмена. 

 При сравнении частотных показателей для оценки 

достоверности использовали критерий χ2 по Pearson. До-

стоверными считали различия при р<0,05; при 0,1≤р<0,05 

расценивали как наличие недостоверной тенденции.

Результаты 

В первой группе больных с нарушением функции 

почек недиабетической этиологии ГЛЖ была выявлена 

у 31 из 83 больных (37,3%). Прослеживалась зависимость 

между частотой выявления ГЛЖ и степенью снижения 

почечных функций. Так, при СКФ более 60 мл/мин ча-

стота ГЛЖ составляла 11%, при СКФ 30–59 мл/мин – 

26%, при СКФ менее 30 мл/мин – 63%. 

Значимыми для формирования ГЛЖ при ХБП оказа-

лись как «традиционные» (пол, возраст, АГ, отягощенная 

наследственность по ССЗ, дислипидемия), так и «почеч-

ные» факторы риска (анемия, СКФ, креатинин, фосфор, 

кальций) (табл. 1).

Нормальная геометрия сердца и его концентриче-

ское ремоделирование у больных с 2–4 стадиями ХБП 

определялось в одинаковом проценте случаев (31,3%). 

Концентрическая и эксцентрическая модели ГЛЖ диа-

гностированы у 16 больных (19,1%) и 15 больных (18,1%) 

больных соответственно. 

По мере снижения СКФ увеличилось число больных 

с концентрической и эксцентрической ГЛЖ, тогда как число 

больных с нормальной геометрией миокарда и концентриче-

ским его ремоделированием уменьшилось (табл. 2).

При проведении эхокардиографического исследо-

вания больным из второй группы, имеющим СД2, ГЛЖ 

диагностирована у 32 из 89 больных (36%). 

Факторами, значимыми для ее возникновения, 

у наших больных оказались ожирение, показатели моче-

вой кислоты и НbА1с. Влияние гормональной активности 

жировой ткани (уровней лептина и адипонектина) уста-

новить не удалось. Данные корреляционного анализа 

свидетельствуют о взаимосвязи гипертрофии миокарда 

с развитием ДН: установлена взаимосвязь ИММЛЖ 

с уровнем альбуминурии (табл. 3). 

Оценивали взаимосвязь процессов ремоделирова-

ния миокарда ЛЖ с развитием поражения почек при СД2 

Таблица 1

Таблица 2

*0,05≤р<0,1, **р<0,05, ***р<0,01, ****р<0,001

Сравнительная характеристика больных с ХБП 2–4 ст. без ГЛЖ (ГЛЖ-) и с ГЛЖ (ГЛЖ+)

Геометрическая модель ГЛЖ в зависимости от уровня СКФ 

у больных ХБП 2–4 ст

n
ГЛЖ-

n
ГЛЖ+

Среднее (доверит. интервалы) Среднее (доверит. интервалы)

Пол, м/ж, % 52 62/48 31 32/68***

Возраст, лет 52 42,15 (38,42–45,88) 31 54,45 (50,23–58,68)****

Отягощенная наследственность по ССЗ, % 52 52 31 75*

САД, мм рт. ст. 51 130,98 (127,61–134,36) 31 143,06 (138,63–147,50)***

ДАД, мм рт. ст. 51 84,51 (81,97–87,05) 31 89,03 (85,88–92,19)**

АД пульс., мм рт. ст. 51 46,08 (43,67–48,48) 31 53,70 (49,69–57,73)***

Общий ХС, мг/дл 35 223,51 (201,00–246,00) 27 268,85 (239,85–297,85)**

Hb, г/л 52 131,69 (126,73–136,65) 31 114,51 (106,59–122,44)***

СОЭ, мм/ч 52 19,30 (15,4–23,3) 31 27,8 (25,6–30,0)***

Альбумин, г% 52 4,36 (4,24–4,48) 31 4,11 (3,90–4,32) *

Креатинин, мг% 52 2,48 (2,22–2,75) 31 3,60 (2,90–4,31) ***

СКФ, мл/мин/1,73м2 52 43,15(38,65–47,64) 31 28,43 (25,95–33,91)****

Гиперфосфатемия, % 51 37 30 60**

Кальций, мг/дл 42 9,81 (9,62–10,00) 25 8,88 (8,34–9,42)***

СКФ>60 
мл/мин

СКФ 30–60 
мл/мин

СКФ<30 
мл/мин

Нормальная геометрия, 
%

44,4 31,0 28,1

Концентрическое 
ремоделирование, %

44,4 42,8 12,5

Концентрическая 
гипертрофия, %

11,2 16,7 25,0

Эксцентрическая 
гипертрофия, %

0,0 9,5 34,4
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по мере нарастания тяжести ДН. Так, в группе больных 

с НАУ частота концентрического ремоделирования со-

ставляла 55%, концентрической гипертрофии – 37%, 

при появлении МАУ частота концентрического ремодели-

рования составляла 45%, концентрической гипертрофии – 

44%, при появлении ПУ – частота концентрического 

ремоделирования – 33% и гипертрофии – 50% (рис. 1).

При сравнении групп больных, имеющих сердечно-

сосудистые катастрофы (ИМ) в анамнезе, поражение 

почек было более выраженным. Так, в группе больных 

«ИМ+» распространенность МАУ составляла 33,3%, 

ПУ – 11,1%, тогда как в группе больных СД2 без ИМ 

в анамнезе распространенность МАУ составляла 12,1%, 

ПУ – 6,5% (р<0,05) (рис. 2). 

Обсуждение 

В нашем исследовании из 83 больных 1-й группы, 

имеющих ХБП 2–4 ст. недиабетической этиологии, 

развитие ГЛЖ сердца выявлено у 31 пациента (37,7%). 

По мере снижения СКФ ее частота нарастала с пре-

имущественным развитием эксцентрической и кон-

центрической моделей геометрии сердца. Наряду 

с традиционными факторами развития ГЛЖ (пол, воз-

раст, АГ, нарушение липидного обмена), для ее воз-

никновения на додиализной стадии ХБП оказывались 

значимыми почечные факторы риска (гиперкреатине-

мия, СКФ, фосфорно-кальциевый дисбаланс, анемия). 

При проведении эхокардиографии во 2-й группе 

больных с СД2, имеющих начальное поражение почек, 

ГЛЖ была диагностирована в 36% случаев. Среди ва-

риантов геометрических моделей преобладало кон-

центрическое ремоделирование (58%), несколько реже 

выявлялась концентрическая модель (35%) гипертрофии 

миокарда. Факторами, ассоциированными с развитием 

ГЛЖ в этой группе больных, были ИМТ, показатели 

висцерального ожирения, НbА1с и уровень мочевой кис-

лоты в сыворотке крови. Обращает на себя внимание 

наличие связи между развитием альбуминурии – марке-

ром раннего почечного поражения при СД и ИММЛЖ. 

Взаи мосвязь поражения почек и сердца при СД под-

тверждают наши данные. Так, усиление поражения 

сердца, проявляющееся увеличением частоты концен-

трической гипертрофии миокарда, развивалось парал-

лельно с выраженностью почечного поражения от НАУ 

через МАУ до ПУ.

При сравнении групп больных СД, имеющих сер-

дечно-сосудистые катастрофы в анамнезе, оказалось, 

что в группе больных, перенесших ИМ, имелись более 

выраженные признаки поражения почек, поскольку МАУ 

у них выявлялась почти в 3 раза, а ПУ – в 2 раза чаще по 

сравнению с больными без ИМ в анамнезе.

Результаты крупных популяционных исследований 

последних лет свидетельствуют о том, что нарушение по-

чечных функций сопряжено с возникновением сердечно-

сосудистых осложнений [4]. Исследователи отмечают, 

что этот риск возникает достаточно рано. По данным 

метаанализа 85 работ (n=550 000), при снижении СКФ 

ниже 75 мл/мин/1,73м2, он нарастает по мере утраты 

функции почек, будучи максимально выраженным 

у больных с терминальной стадией ХБП [5]. 

Сложилось мнение, что классические факторы риска 

являются триггерами и доминируют на начальных эта-

пах развития КРС при ХБП, тогда как по мере прогрес-

сирования почечной недостаточности более значимым 

становится влияние факторов, ассоциированных с уре-

мией [6]. Среди последних в развитии КРС при ХБП 

обсуждают воздействие уремических токсинов, анемию, 

нарушение фосфорно-кальциевого обмена, гиперволе-

мию, хроническое системное воспаление, оксидативный 

Таблица 3

Корреляционные взаимосвязи факторов риска и ИММЛЖ 

у больных СД2

Показатели ИММЛЖ

Возраст н.д.

ИМТ, кг/м2 r=0,304, p=0,023

ОТ, см r=0,360, p=0,007

ОБ, см r=0,293, p=0,030

ОТ/ОБ r=0,261, p=0,054

Курение н.д.

Длительность АГ, годы н.д.

Альбуминурия, мг/с r=0,455, p=0,009

Мочевая кислота, мкмоль/л r=0,446, p=0,010

НbА1с, % r=0,274, p=0,045

Липидный спектр н.д.

САД, мм рт.ст. н.д.

ДАД, мм рт.ст. н.д.

Лептин, нг/мл н.д.

Адипонектин, нг/мл н.д.

Рис. 1. Типы геометрии ЛЖ в зависимости от уровня 

альбуминурии у больных СД2.
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Нормальная геометрия Концентрическое ремоделирование

Концентрическая гипертрофия Эксцентрическая гипертрофия

3% 0% 0%

37% 44% 50%

5% 11%

17%

55% 45% 33%

Микроальбуминурия Протеинурия

Рис. 2. Частота НАУ, МАУ и ПУ в исследуемых группах больных 

без ИМ (ИМ-) и с ИМ (ИМ+) в анамнезе.
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стресс [1, 4, 7]. 

Наши данные согласуются с этим предположе-

нием, поскольку у больных на додиализной стадии ХБП 

уже отмечалось сочетанное влияние как традиционных, 

так и почечных факторов риска на развитие ГЛЖ, ча-

стота и выраженность которой коррелировали со степе-

нью утраты почечных функций. 

Патогенез развития сердечно-сосудистых ослож-

нений, возникающих на ранних стадиях почечной дис-

функции, в случае «классической» ХБП и СД – различен. 

Если при ХБП определяющим фактором является сниже-

ние массы действующих нефронов, сопровождающееся 

нарушением депурационных функций почек с нако-

плением продуктов метаболизма [8], то при СД ведущая 

роль принадлежит нарушению метаболизма, иницииро-

ванного гипергликемией, приводящего к гиперфильтра-

ции и внутриклубочковой гипертензии, возникновению 

альбумин/протеинурии с постепенным падением СКФ 

и утратой почечных функций [9]. В то же время имеет 

место воздействие классических факторов риска КРС, 

таких как нарушения липидного и пуринового обмена, 

ожирения, с развитием дисбаланса вазоактивных гор-

монов, нарушениями системной и локальной гемодина-

мики органов-мишеней и структурно-функциональной 

перестройкой их базальных мембран [10, 11]. Это под-

тверждается в нашей работе наличием корреляций 

ИММЛЖ с показателями ИМТ, висцерального ожире-

ния, НbА1с и мочевой кислоты сыворотки крови. 

Поражение почек вносит свой вклад в развитие КРС 

при СД, что подтверждается наличием связи между раз-

витием альбуминурии – маркером раннего почечного 

поражения и повышением массы миокарда, развитием 

его ремоделирования и наличием сердечно-сосудистых 

катастроф в анамнезе. Схожие данные получены в ра-

боте, включающей 880 больных СД2 (средний возраст 

58 лет, клиренс креатинина 85 мл/мин), у которых индекс 

массы миокарда достоверно повышался по мере прогрес-

сирования стадий ДН, при этом в данном исследовании 

был исключен фактор артериальной гипертензии [12]. 

В исследовании, проведенном в ФГБУ ЭНЦ, у молодых 

пациентов (25–30 лет) с СД 1 типа частота развития ише-

мической болезни сердца четко зависела от стадии ДН: 

на стадии МАУ она выявлялась у 13%, на стадии ПУ – 

у 33%, стадии хронической почечной недостаточности – 

у 53% пациентов [13, 14].

Механизм взаимосвязи альбуминурии и гипер-

трофии сердца точно не установлен. Обсуждается 

возможность общих схожих структурных изменений 

в базальной мембране клубочков и в стенке внепочечных 

сосудов [15]. По современным представлениям, наличие 

альбуминурии отражает генерализованную сосудистую 

дисфункцию [16]. Прохождение альбумина и других 

макромолекул плазмы, таких как липопротеиды низ-

кой плотности, в сосудистую стенку может приводить 

к воспалительному ответу, что в свою очередь запускает 

атеросклеротический процесс. Кроме того, повышение 

микрососудистого давления и кровотока, наблюдаемые 

при СД и АГ, могут действовать как повреждающие сти-

мулы на эндотелий, приводя к нарушению вазодилата-

ции, избыточному образованию матрикса, утолщению 

базальных мембран капилляров и склерозу [17]. В сердце 

это может способствовать нарушению коронарной гемо-

динамики, ассоциированной с адаптивным повышением 

массы ЛЖ. В дальнейшем развивается снижение коро-

нарного резерва, нарушение ангиогенеза и ишемическое 

повреждение кардиомиоцитов [18]. Процессы общности 

патогенеза МАУ и ГЛЖ требуют дальнейшего изучения. 

В последнее время благодаря достижениям моле-

кулярной медицины уточнены некоторые механизмы 

развития кардиоренальных взаимоотношений. Более 

того, доказано, что они запускаются достаточно рано, 

еще при нормальных значениях СКФ, у больных с ран-

ним клиническим проявлением нефропатии – альбуми-

нурией [19]. 

Уже на ранних стадиях ДН наряду с развитием гло-

меруломегалии под воздействием метаболических фак-

торов клетки проксимальных тубулярных канальцев 

(ПТК) также претерпевают структурную перестройку, 

следствием которой является нарушение процессов 

транспорта и реабсорбции в ПТК [20]. На апикальной 

мембране клеток канальцев локализованы два эндо-

генных рецептора: мегалин и кубилин, которым при-

надлежит ведущая роль в реабсорбции и метаболизме 

профильтровавшихся в клубочке веществ, в первую 

очередь, альбумина, а также других низкомолекулярных 

белков. В эксперименте и у больных уже на ранних ста-

диях ДН обнаружено снижение экспрессии мегалина, 

так же как и активности кубилина [21, 22]. В случае по-

ражения почек при СД экспрессия мегалина снижалась 

достаточно рано под влиянием ангиотензина II и транс-

формирующего фактора роста β (TGF-β) вследствие 

активации внутрипочечной ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой системы [23]. 

Дисфункция рецепторов приводит к снижению ре-

абсорбции веществ, которые являются их лигандами. 

Так, известно, что оба рецептора участвуют в захвате 

профильтровавшегося комплекса витамина D, связан-

ного с белком, который в почках под воздействием фер-

мента 1α-гидроксилазы превращается в биологически 

активную форму [24, 25]. Показано, что при ХБП дефи-

цит витамина D развивается достаточно рано, особенно 

при ДН, и ассоциирован с развитием ССЗ или смертно-

стью больных на додиализных стадиях, вызывая развитие 

сосудистой кальцификации и кардиомиопатии [26, 27].

Вследствие дисрегуляции рецепторов и/или фер-

ментов, находящихся в ПТК, происходит ретенция 

натрия [28, 29] и фосфора [30, 31], повышается кон-

центрация гомоцистеина [32], асимметричного ди-

метиларгинина (АDМА) [33], конечных продуктов 

гликирования [34], т.е. веществ, оказывающих неблаго-

приятное влияние как на почки, так и на сердечно-со-

судистую систему [19]. 

Таким образом, механизмы развития КРС мно-

гофакторны и требуют уточнения. КРС возникает 

уже на ранних стадиях почечной дисфункции, и наряду 

с общепопуляционными факторами риска, значимым 
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для его развития оказывалось влияние факторов, ассо-

циированных с поражением почек. 
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