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В данной статье представлены современные взгляды на эпидемиологическую
значимость, кардиоренальные механизмы, традиционные и нетрадиционные факторы риска,
метаболические аспекты, молекулярные и сосудистые механизмы и клинические стратегии
хронической болезни почек (ХБП).

Заключение. ХБП является не только нефрологической, но и системной проблемой, где
кардиоваскулярные и метаболические осложнения выходят на первый план. Понимание
патогенеза и внедрение новых терапевтических стратегий позволяют существенно улучшить
прогноз пациентов.
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Тоҷикистон «Шифобахш», кафедраи урологияи Донишгоҳи давлатии тиббии Тоҷикистон ба
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Дар мақолаи мазкур андешаҳои кунунӣ оид ба аҳамияти эпидемиологӣ, механизмҳои
кардиореналӣ, омилҳои хатари анъанавӣ ва ғайрианъанавӣ, ҷанбаҳои мубодилаи моддаҳо,
механизмҳои молекулавӣ ва рагҳо ва стратегияҳои клиникии бемории музмини гурда (БМГ)
оварда шудаанд.

Хулоса. БМГ на танҳо як мушкилоти нефрологӣ, балки як мушкилии системавӣ мебошад,
ки дар он мушкилиҳои дилу рагҳо ва мубодилаи моддаҳо аҳамияти аввалиндараҷа доранд.
Фаҳмидани патогенез ва татбиқи стратегияҳои нави терапевтӣ метавонад пешгӯии
беморонро ба таври назаррас беҳтар созад.

Калидвожаҳо: Бемории музмини гурда, бемориҳои дилу раг, синдроми кардиореналӣ,
омилҳои хавф, суръати филтратсияи гломерулярӣ.
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ABSTRACT

RASHIDOV I. M., OLIMOV O. Z.

CARDIOVASCULAR AND METABOLIC INTERRELATIONS IN CHRONIC KIDNEY DISEASE

(Literature Review)
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"Shifobakhsh", Department of Urology, Avicenna Tajik State Medical University, Republic of Tajikistan

This article presents current views on the epidemiological significance, cardiorenal mechanisms,
traditional and non-traditional risk factors, metabolic aspects, molecular and vascular mechanisms, and
clinical strategies for chronic kidney disease (CKD).

Conclusion. CKD is not only a nephrological problem but also a systemic one, where
cardiovascular and metabolic complications are paramount. Understanding the pathogenesis and
implementing new therapeutic strategies can significantly improve the prognosis of patients.

Keywords: Chronic kidney disease, cardiovascular diseases, cardiorenal syndrome, risk factors,
glomerular filtration rate.

Хроническая болезнь почек (ХБП)
является одной из наиболее значимых
проблем клинической медицины,
характеризуясь неуклонным ростом
бремени, выраженной распространённости
и высокой смертностью [1, 2]. Согласно
данным эпидемиологических исследований,
распространённость ХБП в общей
популяции населения достигает 10–15 %, а
среди лиц старше 65 лет — до 25–30 %. При
этом основная причина смерти пациентов с
ХБП - не терминальная почечная
недостаточность, а сердечно-сосудистые
заболевания, включая ишемическую
болезнь сердца, сердечную
недостаточность, инсульт и аритмии [3].

Эпидемиологические исследования в
России показали, что некоторые признаки
ХБП отмечаются более чем у 1/3 больных с
хронической сердечной недостаточностью;
снижение функции почек наблюдается у
36% лиц в старшей возрастной группе.

Среди трудоспособного населения
снижение почечной функции отмечается в
16% случаев, а при наличии сердечно-
сосудистых заболеваний данный
показатель возрастает до 26% [4].

В Республике Таджикистан
единичные публикации посвящены данной
проблеме. Так например, Шукурова СМ и др.
также как и другие исследователи
подчеркнули, что ССЗ часто встречаются в
содружестве с ХБП и наоборот. Наличие
каждого состояния способствует
заболеваемости и прогрессированию
другого. Несмотря на высокую
распространенность, заболеваемость и
смертность от этих коморбидных состояний,
существуют значительные трудности в
ведении этой уязвимой группы. Имеющиеся
данные о пациентах с ХБП и ССЗ крайне
ограничены и нуждаются в обобщении
имеющихся данных. Стандартизированные
шкалы риска, которые часто используются
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для проведения исследований и лечения
ССЗ, скорее всего, недооценивают риск ХБП
[5, 6].

Кардиоренальный синдром (КРС)
характеризуется взаимным отягощением
дисфункции сердца и почек. Согласно
классификации, выделяют пять типов КРС:
острая сердечная дисфункция с
последующей острой почечной
недостаточностью; хроническая сердечная
недостаточность с прогрессированием ХБП;
острая почечная дисфункция с острой
сердечной недостаточностью; хроническая
почечная недостаточность с хронической
сердечной дисфункцией; системные
заболевания, приводящие к
одновременному повреждению сердца и
почек. В диагностике КРС рекомендуют
примененять биологические маркеры,
которые могут быть использованы для
идентификации патофизиологической
стадии КРС, оценки величины риска,
прогноза и исхода, а также
мониторирования эффективности лечения
[7-9].

Биологические маркеры КРС
включают маркеры повреждения сердца
(например, сердечный тропонин I и T),
маркеры дисфункции почек, такие
как альбуминурия и снижение скорости
клубочковой фильтрации (СКФ), а также
специфические маркеры повреждения
почек, такие как бета-2-микроглобулин (β2-
М) и ренопапиллярный антиген-1 (RPA-1).
Также используются маркеры сердечной
недостаточности, такие как BNP и NT-
proBNP, и новый маркер сердечной
недостаточности— ST2 [10-13].

Традиционное объяснение развития
КРС в условиях кардиоцентрического
первичного движения фокусируется на
неспособности сердца генерировать прямой
кровоток, что приводит к преренальной

гипоперфузии. Недостаточный почечный
афферентный кровоток активирует ось
РААС, симпатическую нервную систему и
секрецию аргинин-вазопрессина, что
приводит к задержке жидкости,
повышению преднагрузки и усугублению
насосной функции. Однако наличие
состояния низкого кровотока лишь отчасти
объясняет патофизиологию КРС [14-16].

Полезность оценки СКФ и
альбуминурии для прогнозирования
сердечно-сосудистых исходов является
спорной. Для прогнозирования сердечно-
сосудистых заболеваний следует учитывать
расчетную СКФ и альбуминурию,
рассчитанные по креатинину, особенно
если эти показатели уже оцениваются в
клинических целях или если сердечно-
сосудистая смертность и сердечная
недостаточность представляют интерес.
Соотношение альбумина к креатинину
может иметь особенно широкое значение
для прогнозирования сердечно-сосудистых
заболеваний. В группах населения с
хронической болезнью почек
одновременная оценка расчетной СКФ и
соотношение альбумина к креатинину
могут способствовать улучшению
классификации сердечно-сосудистого риска,
подтверждая существующие рекомендации
по ХБП [17-19].

Инсулинорезистентность
встречается у пациентов с ХБП даже при
отсутствии сахарного диабета. Для
дислипидемии при ХБП характерны низкие
концентрации липопротеидов высокой
плотности, накопление мелких плотных
частиц ЛПНП и качественные изменения
липопротеинов, повышающие
атерогенность. Нарушения микробиоты
кишечника приводят к избыточному
образованию уремических токсинов
(индоксилсульфата, п-крезолсульфата),
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которые оказывают прямое проатерогенное
и нефротоксическое действие [20-22].

Хроническое воспаление и
оксидативный стресс при ХБП способствуют
эндотелиальной дисфункции и
прогрессированию атеросклероза.
Нарушения минерального обмена, включая
гиперфосфатемию и избыточный уровень
FGF23, ассоциированы с кальцификацией
сосудов и гипертрофией левого желудочка
[23-25].

Раннее выявление и коррекция
факторов риска являются краеугольными
камнями профилактики. Ингибиторы РААС,
SGLT2-ингибиторы и агонисты GLP-1-
рецепторов показали значительный
клинический эффект в снижении
прогрессирования ХБП и сердечно-
сосудистых осложнений. Коррекция

минеральных нарушений
(фосфатсвязывающие препараты, активные
формы витамина D) позволяет снизить риск
кальцификации сосудов [26-29].

Современные направления включают
разработку препаратов, нейтрализующих
уремические токсины, модуляцию
кишечной микробиоты и использование
комбинированных терапевтических
стратегий (например, сочетание SGLT2-
ингибиторов и GLP-1-агонистов) [30-33].

Заключение. ХБП является не только
нефрологической, но и системной
проблемой, где кардиоваскулярные и
метаболические осложнения выходят на
первый план. Понимание патогенеза и
внедрение новых терапевтических
стратегий позволяют существенно
улучшить прогноз пациентов.
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