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Резюме. Кардио-ренал синдроми (КРС) — бу юрак ва буйракнинг икки томонлама зарарланишини 

кўрсатувчи касалликлар спектридир. Кузатув ва ретроспектив тадқиқотлар ҳар бир КРС турининг 

тарқалишини ва оғирлигини тушунишга ёрдам берди. КРС 1 тури энг кенг тарқалгани ҳисобланади. Эпидемиоло-

гик маълумотлар КРС 2 ва 4 турлари ўртасида аниқ фарқни белгилашни чекламоқда. Жами, юрак ёки буйрак 

дисфункциясининг мавжудлиги, уларнинг ўзгариши учун ноқобил натижани олдиндан аниқ кўрсатади, деб 

таъкидлайдилар Детройт (АҚШ) клиникасининг мутахассислари [1,2]. 

Калит сўзлар: 2 типли диабет, кардио-ренал синдроми. 

 

Abstract. Cardiorenal syndrome (CRS) is a spectrum of diseases that cause bidirectional damage to the heart and 

kidneys. Observational and retrospective studies have helped to understand the prevalence and severity of each of the 5 

types of CRS. Type 1 is the most common. The nature of the epidemiologic data limits clear distinctions between types 2 

and 4. In general, the presence of cardiac or renal dysfunction strongly predicts an unfavorable outcome for the opposite 

organ, note the authors from the Detroit Clinic, USA [1,2] 

Key words: diabetes mellitus type 2, cardio-renal syndrome. 

 

Введение: Классическое определение кардиоре-

нального синдрома (КРС) было предложено в 2010 г. 

организацией Acute Dialysis Quality Initiative это тер-

мин, который включает в себя «заболевания сердца и 

почек, когда острая или хроническая дисфункция од-

ного органа может вызывать острую или хроническую 

дисфункцию другого». [3]. Кроме того, в рамках этого 

термина существует дальнейшая классификация на 

различные подтипы в зависимости от дисфункции ос-

новного органа и от того, является ли это острой или 

хронической ситуацией [4-7]. Однако появление фак-

торов риска, которые могут повлиять как на сердце, 

так и на почки, усложняет клиническую картину, а 

вместе с ней и причинно-следственную связь между 

ними. [8-10,11].  

Клиническое воздействия взаимодействий меж-

ду сердцем и почками в последние годы бурно обсуж-

даются. Что свидетельствует, наличие работ посвя-

щенной проблеме «кардио-ренального синдрома» 

(КРС) опубликованы в Pubmed. Структурная или 

функциональная дисфункция одного органа вызывает 

нарушение функции в другом органе, которая увели-

чивает заболеваемость и смертность.
 
Были внесены 

некоторые коррективы в изменения подходу к диагно-

стике и лечении этого сложного расстройства. 
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Таблица 1. Распределение больных по полу и возрасту (проспективные данные) 
Возраст, лет Число мужчин Число женщин 

30-44 12 (11,2%) 5 (11,6%) 

45-59 52 (48,6%) 19 (44,2%) 

60-74 43(40,2%) 19(44,2%) 

> 75 - - 

Всего: n = 150 107 (71,3%) 43(28,7%) 

 

 
Рис. 1. Дизайн исследования 

 

Вопросы патогенеза, ранней диагностики, про-

филактики и лечения КРС до сих пор остаются недос-

таточно изученными. 

Вышеуказанная проблема в медицине послужи-

ло причиной для настоящего исследования. 

Цель исследования – изучить клинико-

демографическую, биохимическую и инструменталь-

ную характеристику пациентов страдающих сахарным 

диабетом 2 типа и кардио-ренальным синдромом.  

Материал и методы исследования. Материал 

исследования представлен анализом данных проспек-

тивного одноцентрового сравнительного исследования 

150 пациентов с СД 2 типа с ХСН и ХБП 1-2 стадии в 

РСНПМЦ Эндокринологии МЗ РУз имени акад. Ё.Х. 

Туракулова за период 2021-2022 гг. в отделении диабе-

тической нефропатии. Из них – мужчин было - 107 

(71,3%), женщин – 43 (28,7%), за которыми велось по-

стоянное наблюдение в динамике. Средний возраст 

мужчин составил 57,12 лет, женщин - 58, 15 лет Про-

должительность болезни колебалась в пределах от 2 

лет до 15 лет.  

Пациенты были распределены на 3 группы:  

1 группа – больных с СД 2типа с ХБП 1-2 ст и 

ХСН – п=50 больных ,  

2 группа – больных с СД 2 типа с ХСН без ХБП 

1-2 ст– 50 больных,  

3 группа – больных с СД2типа с ХБП 1-2 ст и 

без ХСН – 50 больных,  

20 больных (10 мужчин и 10 женщин) с СД 2 

типа без ХБП и без ХСН соответствующего пола и 

возраста составили группу контроля. 

В таблице 1 дано распределение больных по по-

лу и возрасту. 

Как видно из таблицы 1, доминировало число 

больных в возрасте от 45 до 74 лет (95 мужчин и 38 

женщин). 

По критериям Российской национальной реко-

мендации по диагностике и лечению ХСН, определя-

лось наличие последнего. Клиническая тяжесть ХСН 

определяется по шкале оценки клинического состоя-

ния (ШОКС по Марееву В.Ю., 2005), морфологические 

изменения оценивались с помощью ЭхоКГ, функцио-

нальные – по тесту с 6-минутной ходьбой (Т6Х). 

Нами были также использованы «Основные 

классификации и шкалы риска в кардиологии» Баланов 

Ю. А., и др. [14]. На рисунке 1 представлен дизайн 

исследования. 

При обследовании больных мы использовали 

следующие методы исследования: 

1) Общеклинические (общий анализ крови, 

мочи), биохимические исследования: липидный спектр 

(глюкоза натощак, через 2 часа после еды, 

гликемический профиль, гликированный гемоглобин, 

триглицериды, АЛТ, АСТ, воспалительные пробы 

(серомукоид, СРБ), глюкозотолерантный тест, маркеры 

окислительного и нитрационного стресса 

(эндотелиальная NO-синтаза - eNO , 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%82%D0%B0%D0%B7%D0%B0_%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0_%D0%B0%D0%B7%D0%BE%D1%82%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D1%82%D0%B0%D0%B7%D0%B0_%D0%BE%D0%BA%D1%81%D0%B8%D0%B4%D0%B0_%D0%B0%D0%B7%D0%BE%D1%82%D0%B0
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никотинамидадениндинуклеоти д – NADPH, высоко-

реактивный азот -РНС, гидроксильный радикал (OH)) 

2) Гормональные методы исследования крови 

(инсулин, С-пептид, свободный тироксин, ренин, 

ангиотензин, альдостерон) 

3) Исследование соматического статуса: 

антропометрические показатели (роста и веса, 

расчетов ОТ, ОБ, ИМТ). 

4) Инструментальные методы исследования: 

ЭКГ, Эхо-ЭКГ, УЗИ половых органов, УЗИ и 

допплерография сосудов почек, 

5) Рентгенография органов грудной клетки 

6) Анкетирование больных с помощью 

специальных вопросников для оценки качества жизни 

7) Статистические расчеты. 

 

Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика больных, включенных в исследование 

Признак/показатель 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа 

(n=50), M± D 

III группа 

(n=50), M± D 

контроль 

(n=20), M± D 
р 

Женщины/мужчины 18/32 11/38 12/38 10/10 <0,05 

Наследственная отягощен-

ность по ССЗ, n (%) 
8/12 7/16 7/11 2 /3 <0,05 

Курение, n (%) 2 /22 - /26 - /27 3/5 <0,05 

ПИКС, n (%) 4/6 2/7 -/- -/- <0,001 

Инфаркт миокарда, n (%) 4/6 2/3 -/- -/- <0,001 

ОНМК, n (%) -/2 1/- -/- -/- >0,05 

Давность ХБП, лет 9,1±2,4 9,2±3,7 9,0±2,3 - <0,001 

Давность СД 2, лет 15,5±2,4 14,3±2,4 13,6±2,4 7,1±2,8 <0,05 

САД, мм рт ст 158,3±2,3* 155,3±2,7* 154,3±7,3* 136,4±8,7* <0,05 

ДАД, мм рт ст 103,1±3,4* 112,1±5,4* 123,1±8,4* 92,1±3,8* <0,05 

ЧСС, уд/мин 86,6±13 95,6±11 89,2±9,0 78,6±13 <0,05 

ИМТ, кг/м2 33,4± 2,8* 32,5 ±2,1* 35,6±2,5* 27,9 ±1,2* <0,05 

ОТ (см) 87,2±11,3 86,3±11,5 85,1±13,8 80,1±8,8 <0,05 

ОБ (см) 89, 9 ± 11,6 88, 7 ± 10,9 89, 2 ± 10,9 81, 5 ± 9,9 <0,05 

ОТ/ОБ 0,97± 0,03 0,97± 0,02 0,95±0,03 0,98±0,09 >0,05 

Примечание: АГ — артериальная гипертония, ДАД — диастолическое артериальное давление, САД – сис-

толическое артериальное давление, – p – критерий достоверности в сравнении контролем 

 

Таблица 3. Коморбидный фон в исследуемых группах пациентов  

Сопутствующие заболевания I группа (n=50) II группа (n=50) III группа (n=50) 

Артериальная гипертензия, абс. (%) 35 (70%) 15 (25%) 20(33,3%) 

Ишемическая болезнь сердца, абс. (%) 21(42%) 9 (15%) 12 (20%) 

Хронический панкреатит 7 (14%) 5 (8,3%) 8 (3,3%) 

Язвенная болезнь желудка и 12перстной кишки 16 (13,3) 8 (13,3%) 8 (13%) 

Неалкогольная жировая болезнь печени 22 (44%) 24 (40%) 23 (38%) 

Хронический пиелонефрит 12 10 8 

Всего 108 71 79 

 

Таблица 4. Средние биохимические показатели крови пациентов в исследуемых группах 

Показатель 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа (n=50), 

M± D 

контроль (n=20), 

M± D 
р 

Глюкоза натощак, 

ммоль/л 
9,4±2,6 7,4±1,2 8,4±2,2 6,2±0,7 <0,05 

Постпрандиальная гли-

кемия 
12,7±2,3 15,4±4,2 16,8±3,3 8,5±1,2 <0,05 

HbA1C, % 7,2±1,7 8,1±1,1 9,3±1,8 6,5±0,9 <0,05 

Билирубин общий, 

мкмоль/л 
21.8±6.4 23.5±3.8 25.7±4.8 22.5±7,1 >0,05 

Мочевина, мкмоль/л 21,8±3,3 8,4±0,6 27,9±7,3 9,6±3,4 >0,05 

Креатинин, мкмоль/л 177±12,9 97 ±8,9 188±11,2 105,6±13,2 <0,05 

Общий холестерин, 

ммоль/л 
7,6±1,2 8,2±1,6 7,8±1,3 5,4±1,7 <0,05 

ЛПНП, ммоль/л 6,66±0,98 6,87±0,7 6,12±0,8 3,14±1,2 <0,05 

ЛПВП, ммоль/л 1,10,04* 1,30,07* 1,70,05* 1,90,31 <0,05 

ТГ, ммоль/л 1,82±0,8 1,43±0,6 1,36±0,9 0,35±1,1 <0,05 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 78,6±8,8 107,6±9,8 81,5±9,2 99,8±12,7 <0,001 

Примечание: HbA1C — гликированный гемоглобин, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триг-

лицериды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации. 
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Таблица 5. Биохимические показатели крови, характеризующие функциональное состояние почек 

Показатели крови Контроль 
I группа (n=50), 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа (n=50), 

M± D 

Креатинин (мкмоль/л) 105,6±13,2 177±12,9** 97 ±8,9 188±11,2** 

рСКФкр (мл/мин/1,73м
2
) 99,8±12,7 78,6±8,8* 107,6±9,8 81,5±9,2 

Мочевая кислота 

мкмоль/л 
249,8±20,4 335,5±19,5* 238,4±22,6** 378,5±12,5* 

Мочевина (ммоль/л) 9,6±3,4 21,8±3,3* 8,4±0,6 27,9±7,3* 

Общий белок (г/л) 69.7±1,8 67±1,25 68,7±1,5 69,8±1,9 

Примечание: * - достоверность различия между больными СД и контролем, - один знак – p<0,05, два знака 

- p<0,01, три знака - p<0,001. 

 

Таблица 6. Показатели структурно-функциональных параметров сердца у пациентов, включенных в исследование 

(M ± m) 

Показатель 
I группа (n= 50) 

M± D 

II группа (n=50), 

M± D 

III группа 

(n=50), M± D 
контроль (n=20) Норма 

КДР ЛЖ, см 6,9±0,9 * 6,6±0,7 * 4,9±0,6 6,4±0,4 4.6-5.7 

КСО, мл 23,5±3,7** 24,7±5,4** 46,3±6,9 48,8±2,2 33-68 

КДО, мл 77,6±6,8** 75,3±9,4** 96,8±7,6 92,8±7,9 96-157 

КСР ЛЖ, см 1,8±0,7* 1,9±0,8* 1,1±0,2 1,2±0,3 0,95 –2,05 

ЛП, см 2,4±0,6 * 2,7±0,5 * 3,7±0,2 4,4±0,2 2,3–4,5 

ТМЖП, см 0,6±0,02 0,7±0,04 0,8±0,06 0,9±0,09 0, 75 –1,1 

(СДЛА) 37,8±8,3** 35,6±7,6** 29,4±6,6* 16,8±2,4 12-15 

DT, мсек 228±14,2 *** 232±12,7*** 65,8±8,2 68±8,6 60-70 

ТЗСЛЖ, см 1,8±0,06* 1,2±0,07* 0,7±0,06 0.9±0,08 0.6-1.1 

ПрЖ, мм 28,8 ± 2,1* 27,9 ± 2,7* 14,3 ± 2,5 13,3±1,9 9,5 –20 

ФВ, % 39,7±2,6* 37,8±2,3* 43,8±5,2 56,2±3,1 59 ± 65 

Е/А 0,72±0,03* 0,68±0,02* 1,4±0,05 1,2±0,7 1,5-1,7. 

IVRT, мсек 106,4±9,8* 111,8±7,6* 76,6±8,2 78,8±4,3 70-75 

ММЛЖ, г 156,4±11,3* 153,5±9,6* 113,8±10,3 112,6± 7,5 95-135 

ИММЛЖ, г/м2 137,8±8,2* 139,2±7,7* 117,2±9,8 118,3±6,9 109-124 

Примечание: *Различия достоверны, р < 0,05., два знака - p<0,01, три знака - p<0,001 

 

Результаты исследования и их обсуждение. В 

таблице 2 дана клинико-анамнестическая характери-

стика больных, включенных в исследование. 

Как видно из таблицы 2, установлена достовер-

ность различий по сравнению с контролем относитель-

но САД, ДАД, ИМТ у исследованных пациентов 

(р<0,05). При этом, у 10 (20%) пациентов из 50 в 1 

группе в анамнезе отмечался инфаркт миокарда. В 

этой же группе чаще, пациенты имели вредные при-

вычки (курение), превалировала давность СД 2 

(в<0,05) в сравнении с группой контроля.  

Далее нами был выполнен анализ коморбидного 

фона в исследуемых группах пациентов (табл. 3). 

Как следует из таблицы 3, большая часть сопут-

ствующих патологий встречалась в 1 группе больных- 

108 заболеваний, во 2 группе – 71 и в 3 группе – 79. 

Далее нами были оценены результаты шкалы 

оценки клинического состояния больного ХСН (в мо-

дификации Мареева В. Ю.) [256].в исследуемых груп-

пах. При этом, наибольший балл по шкале оценки 

ХСН набрали пациенты 1 группы – 13 баллов (IV ФК 

СН), на 2 месте были пациенты 2 группы – 9 баллов 

(III ФК –СН) и на 3 месте пациенты 3 группы – 1 балл.  

 Далее нами была изучена биохимическая ха-

рактеристика пациентов (таблица 4). Как видно из таб-

лицы, у больных 1 группы наблюдалось достоверное 

повышение гликемии натощак, постпрандиальной гли-

кемии, гликированного гемоглобина, креатинина крови 

(р<0,05) на фоне дислипидемии (снижение ЛПВП, 

СКФ.( p< 0,05)) и повышение уровня. 

Следующим этапом нашей работы явилось изу-

чение показателей крови, отражающих функциональ-

ное состояние почек, у больных с сахарным диабетом 2 

типа (таблица 5.). Как следует из таблицы 5., в 1 и 3 

группах пациентов нами были выявлены достоверное 

повышение креатинина, мочевины, мочевой кислоты в 

крови (- p<0,01,- p<0,05,- p<0,05 ) и достоверное сни-

жение СКФ (p<0,05 ). Во 2 группе больных эти показа-

тели были в пределах нормы. 

Так же мы в нашей работе провели анализ Эхо-

ЭКГ данных у наших пациентов (таблица 6). Как пока-

зано в таблице, отмечается достоверное отличие пара-

метров центральной гемодинамики 1 и 2 группы паци-

ентов сравнительно с группой контроля: КДР ЛЖ, 

КСО, КДО, КСР ЛЖ(р<0,05), среднего давления в ле-

гочной артерии, времени замедления кровотока ранне-

го диастолического наполнения, ТЗСЛЖ (р<0,001), 

ФВ, соотношение пиковых скоростей волн Е и А, вре-

мя изоволюмического расслабления ЛЖ, ММЛЖ, 

ИММЛЖ (р <0,05), в то время как в 3 группе все пока-

затели Эхо-ЭКГ были в пределах нормы. 

Несмотря на растущее число исследований о 

кардиоренальном синдроме (КРС), вопросы патогенеза 

остаются все еще до конца неясными. Подозрение на 

КРС кажется очевидным при наличии поражения по-

чек или сердца с сопутствующей дисфункцией второго 

органа. 
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Таблица 7. Показатели доплерографических параметров почек у пациентов, включенных в исследование (M ± m) 

Показатель 
I группа 

(n=50) M± D 

II группа 

(n=50), M± D 

III группа 

(n=50), M± D 

контроль 

(n=20) 
Норма р 

пиковая систоли-

ческая скорость 

кровотока в пра-

вой почечной ар-

терии (P V), 

см/сек 

67,3±11,2 68, 8±10, 5 69, 8± 8,6 95, 2 ± 12 100±20 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

конечно-

диастолическая 

(EDV) скорость 

кровотока в пра-

вой почечной ар-

терии, см/сек 

14,2±1,4 16,8±2,4 17,2±1,6 33,2±7,4 25-50 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс резистив-

ности в воротах 

почек (РИ) 

3,2±0,3 3,6±0,7 3,4±0,6 0,5±0,09 <0,8 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс резистив-

ности на внутри-

поченых артериях 

(РИ) 

1,6±0,7 1,5±0,3 1,8±0,5 0,6±0,03 
0,34-

0,74. 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

время ускорения 

(АТ), мсек 
77,2 ± 8,4 74,5 ± 7,6 78,5 ± 9,7 42 ± 12,2 46 -55 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

индекс ускорения 

(P V/АТ). 
1,8 ± 0,7 1,6 ± 0,4 1,5 ± 0,3 0,7± 0,06 0,3–0.8 

1-4 <0.05 

2-4<0.05 

3-4 <0,05 

Примечание: n – число обследованных больных; р -наличие достоверности по отношению к кон-

тролю. 
 

Трудности диагностики возникают на стадии, 

предшествующей клиническому проявлению болезни, 

или при нарушении функции только одного из орга-

нов, а функция второго не вызывает подозрений и не 

требует вмешательства. Но даже небольшие патологи-

ческие изменения на функциональном уровне в одном 

из органов могут вызвать изменения в функциониро-

вании другого.  

По данным литературы, нарушения почечной 

перфузии являются важным звеном в патогенезе КРС. 

Сохраненная почечная перфузия определяет соответ-

ствующую оксигенацию тканей органов [16]. И сниже-

ние, и повышение почечной перфузии приводят к сни-

жению оксигенации тканей и возникновению фиброза. 

Доказано, что левожелудочковая сердечная недоста-

точность приводит к снижению почечной перфузии и 

запуску компенсаторных механизмов, улучшающих 

сердечный выброс для восстановления нормальной 

органной перфузии [16]. Но, патологические процессы, 

в первую очередь затрагивающие почки, значительно 

модифицируют перфузию, что вызывает значительное 

нарушению функции органов. Известно, что хрониче-

ская болезнь почек (ХБП) приводит к нарушению вы-

ведения солей, задержке воды, нейрогормональной 

активации и ухудшению контроля артериального дав-

ления. Все эти факторы являются основными причи-

нами развития хронического КРС [17]. Таким образом, 

оценка параметров почечной перфузии может иметь 

важное значение для ранней диагностики нарушений 

сердечно-почечной оси. 

Нормальный спектр почечных артерий имеет 

выраженный систолический пик с антеградным диа-

столическим потоком на протяжении всего сердечного 

цикла. У взрослых в норме на главной почечной арте-

рии P V 100±20 см/сек, EDV — 25-50 см/сек. В сег-

ментарных артериях P V падает до 30 см/сек, в меж-

долевых до 25 см/сек, в дуговых до 15 см/сек и меж-

дольковых до 10 см/сек. РИ в воротах почки <0,8, РИ 

на внутрипочечных артериях 0,34-0,74.  

У наших пациентов основной группы были из-

менения на допплерографии почек, показанные в таб-

лице 7. 

Как видно из таблицы 7, показатели основной 

группы достоверно отличались от группы контроля 

(р<0,05 ). В данной группе было обнаружено снижение 

пиковой систолической и конечно-диастолической 

скорости кровотока в правой почечной артерии, повы-

шение РИ в воротах почек и внутрипочечных артери-

ях.  

Таким образом, анализируя данные допплеро-

графии сердца и почек, мы впервые представляем 

влияние систолической функции сердца на РИ у боль-

ных с СД 2 с ХБП. Это позволяет с вероятностью ран-

него неинвазивного выявления сердечной систоличе-

ской патологии именно во время УЗИ почек, когда не-

возможно качественное ультразвуковое исследование 

структур сердца (отсутствие методики, эмфизема лег-

ких, ожирение). Возможно, что оценка РИ может слу-

жить для раннего выявления КРС, связанного со сни-

жением сердечного выброса. Но применение РИ для 

диагностики ранних аномалий сердечно-почечной оси 

требует дальнейшего изучения. 

 Наиболее частая причина сердечной недоста-

точности (СН)- это систолическая дисфункция ЛЖ. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4412086/#b3-medscimonit-21-1089
https://medatlanta.ru/sobaka-tyazhelo-dyshit-posle-edy-pochemu-sobaka-mozhet-prostuditsya/
https://medatlanta.ru/systolic-dysfunction-m/
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Любое патологическое состояние, которое влияет на 

систолическую функцию ЛЖ или приводящий к по-

вышению его массы, может изменять и диастоличе-

скую функцию ЛЖ. У каждого третьего больного с 

застойной сердечной недостаточностью сократимость 

миокарда не нарушена, а причина развития кардиаль-

ной симптоматики происходит в связи с нарушением 

кровенаполнения ЛЖ, т. е. его диастолической дис-

функции. Изменения диастолического наполнения ЛЖ 

появляются при многих заболеваниях сердца раньше, 

чем нарушение систолической функции ЛЖ.  

 Все приведенные исследования указывают на 

необходимости своевременной диагностики КРС у 

больных сахарным диабетом 2 типа, разработки мер 

профилактики их развития и длительного наблюдения 

за пациентами с высоким риском развития этого ос-

ложнения диабета. 

Таким образом, в группе пациентов страдающих 

СД 2 типа с ХБП 1-3 стадии без ХСН нами были выяв-

лены изменения Эхо-ЭКГ по типу диастолической 

дисфункции ЛЖ 1-2 степени с тенденцией повышения 

среднего давления в легочной артерии. РИ можно ис-

пользовать как самостоятельного маркер прогноза ис-

ходов течения ХБП при СД 2 типа.  

Выводы: 

1. Наибольший балл по шкале оценки ХСН на-

брали пациенты 1 группы – 13 баллов (IV ФК СН), на 2 

месте были пациенты 2 группы – 9 баллов (III ФК –

СН) и на 3 месте пациенты 3 группы – 1 балл.  

2. В 1 и 3 группах пациентов нами были выяв-

лены достоверное повышение креатинина, мочевины, 

мочевой кислоты в крови (- p<0,01,- p<0,05,- p<0,05 ) и 

достоверное снижение СКФ (p<0,05 ). Во 2 группе 

больных эти показатели были в пределах нормы. 

3. В группе больных с СД 2 типа с ХБП 1-3 ста-

дии без ХСН нами были выявлены изменения Эхо-ЭКГ 

по типу диастолической дисфункции ЛЖ 1-2 степени с 

тенденцией повышения среднего давления в легочной 

артерии. РИ можно использовать как самостоятельного 

маркер прогноза исходов течения ХБП при СД 2 типа. 
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КЛИНИКО-ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ, 

БИОХИМИЧЕСКАЯ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И КАРДИО-РЕНАЛЬНЫМ 

СИНДРОМОМ 

 

Алимова К.Б., Айходжаева М.А., Тешабекова М.К., 

Жабборова Г.М., Назарова Н.С. 

 

Резюме. Кардио-ренальный синдром (КРС) - 

это спектр заболеваний, которые подчеркивают дву-

направленный характер повреждения сердца и почек. 

Наблюдательные и ретроспективные исследования 

помогли понять распространенность и тяжесть ка-

ждого из 5 типов КРС. КРС 1 типа является наиболее 

распространенным. Характер эпидемиологических 

данных ограничивает четкое разграничение между 

типами КРС 2 и 4 типа. В целом, наличие сердечной 

или почечной дисфункции строго предсказывает не-

благоприятный исход для противоположного органа, 

отмечают авторы из клинки в Детройте, США. [1,2].  

Ключевые слова: сахарный диабет 2 тип, кар-

дио-ренальный синдром. 
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