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Нарастание артериальной гипертензии — один из наиболее чувствительных маркеров степени почечного поражения, 
в том числе у пациентов, не страдающих хроническими почечными заболеваниями, причем ее частота возрастает по 
мере снижения функций почек. Развитие гипертрофии левого желудочка при хронической болезни почек — резуль-
тат влияния увеличенной постнагрузки и конечного диастолического давления в левом желудочке, представляющий 
собой компенсаторный механизм, а также имеющий тесную взаимосвязь со смертностью от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Наиболее широко применяемым методом, с помощью которого можно оценить состояние централь-
ной гемодинамики как у взрослых, так и у детей с артериальной гипертензией, служит эхокардиография. Однако, 
эхокардиография не предоставляет исследователю полной картины поражения сердечно-сосудистой системы и свя-
занных с ним последствий на фоне прогрессирования артериальной гипертензии. Для оценки риска развития данных 
осложнений используют выявление изменений со стороны артериальной стенки (толщины комплекса интима–медиа) 
и эндотелиальной дисфункции. Метод ультразвуковой диагностики позволяет оценить структуру стенки, просвет сосу-
да, определить толщину комплекса интима–медиа. Данные ряда зарубежных и отечественных исследований позво-
ляют предположить, что уровень эндотелина-1 в сыворотке крови и его экскреции с мочой может отражать тяжесть 
реноваскулярных повреждений. В статье представлен обзор литературы по данной проблеме.
Ключевые слова: толщина комплекса интима–медиа, общая сонная артерия.
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Role of Central Hemodynamic Parameters, Intimal Medial 
Thickness and Endothelial Dysfunction in Children with Renal 
Arterial Hypertension
The increase in arterial hypertension is one of the most sensitive markers of the renal affection grade, including patients without chronic 
renal diseases; its rate is in inverse proportion to renal functions. Left ventricular hypertrophy development at chronic renal disease 
results from the development of increased left ventricular afterload and end diastolic pressure influence; it is a compensatory mechanism, 
which is closely interconnected with mortality from cardiovascular diseases. Echocardiography is the most widely used method of 
evaluating the condition of central hemodynamics both in adults and children with arterial hypertension. However, echocardiography 
does not give the researcher any complete presentation of the cardiovascular system’s affection and the consequences of it in the 
setting of a progressing arterial hypertension. Detection of changes in the arterial wall (intimal medial thickness) and endothelial 
dysfunction is used to estimate the risk of developing such complications. Ultrasonic diagnostics allow assessing the wall’s structure, 
vascular lumen and determining the intimal medial thickness. Data from a range of foreign and domestic studies allows to suggest 
that the level of endothelin-1 in the blood serum and its excretion with urine may reflect the renovascular damage severity. The article 
presents a literary review on the given issue.
Key words: intimal medial thickness, common carotid artery, femoral artery, renal arterial hypertension, endothelin-1.

(Pediatricheskaya farmakologiya — Pediatric pharmacology. 2013; 10 (3): 32–37)
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые заболевания — основная при-

чина смерти среди пациентов с терминальной стадией 
хронической болезни почек (ХБП) [1, 2].

Для оценки состояния центральной гемодинамики 
как у взрослых, так и у детей с артериальной гипертен-
зией (АГ) наиболее широко применяют эхокардиогра-
фию. По мнению многих исследователей, изменения 
диастолической функции (ДФ) — наиболее ранние прояв-
ления нарушений внутрисердечной гемодинамики, кото-
рые предшествуют изменениям систолической функции 
при АГ. С помощью эхокардиографии возможно изучение 
характера нарушения систоло-диастолической функции 
в различные фазы прогрессирования АГ [3, 4].

Диастола представляет собой процесс, обеспечива-
ющий присасывающий эффект благодаря эластической 
отдаче сердечной мышцы после систолы [5]. Она длится 
от момента закрытия аортального до закрытия митраль-
ного клапана, а ее продолжительность весьма чувстви-
тельна к изменениям преднагрузки, частоты сердечных 
сокращений и сократимости левого желудочка (ЛЖ). 
Новиков и соавт. понимают под ДФ способность желу-
дочков к наполнению, которая зависит от двух основ-
ных факторов: активного расслабления (релаксации) 
и пассивных диастолических свойств желудочка, в свою 
очередь зависящих от толщины миокарда, степени его 
фиброзирования, инфильтрации. ДФ — результат пред-
сердного и желудочкового расслабления, растяжения 
и нагрузки (давления). Исследование ДФ миокарда про-
водят путем изучения трансмитрального и иногда транс-
трикуспидального кровотока. Длительность первой фазы 
ДФ наиболее важна в оценке релаксации, эластичнос-
ти желудочков. Она измеряется от момента закрытия 
аортального клапана до открытия митрального клапана 
и соответствует времени изоволюметрической релак-
сации (isovolumic relaxation time, IVRT). После откры-
тия митрального клапана на фоне дальнейшего паде-
ния давления в желудочке и релаксации миокарда 
скорость трансклапанного кровотока усиливается, 
что соответствует максимальной скорости раннего 
наполнения (пик Е) на допплерограммах и совпадает 
с III тоном сердца. Затем кровь поступает в желудочек 
по инерции. Продолжительность данного периода назы-
вают временем замедления. После этого происходит 
сокращение предсердий (пик А), соответствующее началу 
IV тона и позднему наполнению желудочка.

Таким образом, наиболее часто используемые в лите-
ратуре параметры для определения ДФ сердца — IVRT, E, 
A, E/A и время замедления. Все показатели определяют 
на основании данных, получаемых с помощью импульсно-
волновой допплерографии. У здорового ребенка скорость 
митрального кровотока меняется с возрастом, при этом 
пик Е по амплитуде всегда выше пика А, а E/A > 1,3.

При характеристике ДФ необходимо учитывать тре-
нированность сердечно-сосудистой системы, исходный 
вегетативный тонус ребенка, состояние пред- и постна-
грузки на ЛЖ. Установлено, что патологические процессы 
формирования «гипертензивного сердца» в большинстве 
случаев приводят к диастолической дисфункции ЛЖ. 
При прогрессировании и длительно сохраняющейся АГ 
происходит увеличение давления наполнения ЛЖ с дила-
тацией его полости, что указывает на формирование 
дисфункции рестриктивного типа. Это в свою очередь 
является предвестником систолической левожелудочко-
вой недостаточности. M.C. Johnson и соавт. у 21 ребен-
ка с АГ выявили изменения ДФ в виде достоверного 
повышения предсердной пиковой скорости кровотока, 

уменьшения значения E/A и замедления времени ран-
него диастолического наполнения [6]. J.N. Chapman 
и соавт., обследовав 55 детей, не получавших лечения по 
поводу АГ, выявили увеличение значений предсердной 
скорости наполнения. Авторы также изучили показатели 
внутрижелудочковых потоков раннего диастолического 
наполнения на основании значений пика Е на уровне 
створок митрального клапана и на уровне максимальной 
внутрижелудочковой скорости кровотока. На основании 
полученных данных было сделано заключение о более 
достоверной оценке ДФ по коэффициенту E/A у детей 
с АГ [7]. A. Zurowska и соавт. использовали показатели 
ДФ для уточнения характера и прогноза гипертензионно-
го синдрома у детей с хронической почечной недостаточ-
ностью [8].

Для полной оценки возможного развития сердечно-
сосудистых осложнений при ренальной АГ также необхо-
димо исследование систолической функции сердца.

При ремоделировании миокарда огромную роль 
играют нейрогуморальные медиаторы — ангиотензин II, 
катехоламины, эндотелин, которые оказывают не только 
вазоактивное, но и гипертрофическое, профибротичес-
кое влияние [9–11].

Постнагрузка на ЛЖ определяется сердечным выбро-
сом и периферическим сосудистым сопротивлением. 
Последнее может возрастать при артериосклерозе, ран-
нее развитие которого свойственно для пациентов с ХБП.

Значительные изменения архитектоники сосудистой 
стенки были продемонстрированы как при эксперимен-
тальной уремии, так и у больных с терминальной хро-
нической почечной недостаточностью. Эти изменения 
состоят в фиброэластическом утолщении интимы, каль-
цификации эластической пластинки, что ассоциирует-
ся с повышением содержания кальция и расширением 
экстрацеллюлярного матрикса, а также с увеличением 
количества коллагена при относительном уменьшении 
содержания эластических волокон.

По данным G.M. London и соавт., такого рода неате-
роматозное ремоделирование сосудистой стенки нару-
шает демпфирующую функцию артерий, направленную 
на обеспечение непрерывности кровотока в условиях 
диастолического наполнения ЛЖ благодаря формирова-
нию в артериях эластического типа так называемой вол-
ны отражения [12]. Формируясь в диастолу, она обеспечи-
вает возврат части объема крови, поступившего в аорту
и крупные артерии, способствуя тем самым непрерыв-
ности коронарного кровотока в диастолическую фазу 
сердечного цикла. При снижении эластических свойств 
время формирования волны отражения сокращается, 
вследствие чего часть объема крови, поступившей во 
время систолы в аорту и крупные артерии раньше обыч-
ного, то есть еще до окончания фазы систолического 
изгнания, достигает восходящего отдела аорты, что ведет 
к увеличению постнагрузки на ЛЖ и усилению потребле-
ния кислорода миокардом. Экспериментальные исследо-
вания продемонстрировали, что хроническая ригидность 
стенки аорты непосредственно снижает субэндокарди-
альный кровоток и кардиальную трансмуральную пер-
фузию. Значение нарушения демпфирующей функции 
артерий в формировании гипертрофии ЛЖ было мно-
гократно доказано исследованиями G. London и соавт. 
В частности, эти авторы продемонстрировали тесную 
связь между скоростью пульсовой волны, отражающей 
степень ригидности сосудистой стенки, и индексом массы 
миокарда ЛЖ.

Таким образом, развитие гипертрофии ЛЖ при ХБП — 
результат влияния увеличенной постнагрузки и конеч-



34

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

ного диастолического давления в ЛЖ, представляющий 
собой компенсаторный механизм, а также имеющий тес-
ную взаимосвязь со смертностью от сердечно-сосудистых 
заболеваний [13]. В последние 10 лет большое внимание 
уделяют возможности регресса гипертрофии ЛЖ у боль-
ных ХБП в условиях эффективного контроля артериаль-
ного давления (АД). В основном исследования проводили 
среди пациентов с терминальной стадией хронической 
почечной недостаточности, и результаты большинства 
из них выявили положительное влияние гипотензивной 
терапии на миокард ЛЖ.

Ремоделирование артерий, как и ремоделирование 
миокарда, имеет многофакторную природу. Некоторые из 
этих факторов, такие как возраст, пол, АД, неспецифичны 
для хронической почечной недостаточности, тогда как 
перегрузка объемом более специфична для уремии.

Таким образом, под ремоделированием сосудистой 
стенки понимают адаптивную модификацию ее функций 
и морфологии. При этом функциональные изменения 
связаны с вазоконстрикторными реакциями сосудов 
в ответ на трансмуральное давление и нейрогумораль-
ную регуляцию, а морфологические — с изменением 
структуры сосудистой стенки [14].

Yu-Lu Liang и соавт. обнаружили достоверную взаимо-
связь между толщиной комплекса интима–медиа общей 
сонной артерии (КИМ ОСА) со степенью гипертрофии ЛЖ 
[15]. В других исследованиях у детей с ХБП II–IV стадии 
гипертрофия ЛЖ была обнаружена у 30% пациентов, 
а у больных, находящихся на диализе, — в 85% случаев. 
При этом ремоделирование ЛЖ сохранялось и после про-
ведения трансплантации почек у 50% детей [16].

На основании вышесказанного можно предположить, 
что у пациентов с ХБП сердечно-сосудистые измене-
ния начинаются на ранних стадиях. Адаптивные меха-
низмы быстро истощаются, что способствует прогрес-
сированию дисфункции со стороны сердца и сосудов. 
Предотвращение развития данных осложнений у больных 
с ХБП чрезвычайно важно с целью улучшения качества и 
увеличения продолжительности жизни у данной катего-
рии пациентов.

ЭНДОТЕЛИЙ КАК РЕГУЛЯТОРНЫЙ ОРГАН
Стенка кровеносного сосуда состоит из трех концент-

рических слоев: интима (внутренняя оболочка), срединная 
оболочка и адвентиция (наружная оболочка). Интима гра-
ничит с просветом кровеносного сосуда и в нормальном 
сосуде состоит из монослойных эндотелиальных клеток 
с минимальным количеством подлежащей соединитель-
ной ткани. Средняя оболочка содержит преимущественно 
мышечные клетки и эластические волокна (в артериях 
эластического типа) и отделена от интимы и адвентиции 
посредством внутренней и наружной эластических мем-
бран. Эндотелиальная поверхность кровеносного сосуда 
функционирует как регулятивный орган, который поддер-
живает вазомоторный тонус, противотромботическую 
систему посредством регулирования адгезии тромбоци-
тов, а также регулирует текучесть крови, выделяя антико-
агулянты и фибринолитические факторы [6, 17].

Начальной стадией генерализованного нарушения 
сосудистых функций становится нарушение эндоте-
лия, что со временем ведет к утолщению внутренней 
и средней оболочек сосуда, а в итоге к развитию бля-
шек в крупных артериях эластического типа и крупных 
и средних артериях мышечного типа. Стойкое нарушение 
простого эндотелия может вести к неустойчивости поверх-
ности эндотелия, эрозированию фиброзной шапочки, 
наслаиванию бляшки, субклиническому отрыву бляшки 

и тромбозу сосудов. Самые ранние нарушения, видимые 
в венечных сосудах сердца и аорте в детском возрасте, 
включая неонатальный период, при вскрытии представ-
ляют собой жировую прослойку, состоящую из заполнен-
ных липидами пенистых клеток и экстрацеллюлярного 
жира. В 5–10% венечных артерий у детей в возрасте 
от 2 до 15 лет выявляют фиброзные бляшки (развиваю-
щиеся из исходно жировой прослойки) [18].

Эндотелиальную дисфункцию у детей могут обусловли-
вать такие факторы риска, как ранний возраст, наличие 
коронарных заболеваний в семейном анамнезе, масса 
тела при рождении и физическая активность. Воспаление, 
подтвержденное уровнем С-реактивного белка, тоже пред-
ставляет собой важный фактор состояния сосудистой стен-
ки как у детей, так и у взрослых [2]. Функционирование 
эндотелия также ухудшается у детей в возрасте 4 лет 
с гомозиготной гомоцистинурией, но не у их гетерозиготных 
родителей. У детей с наследственной формой гиперхолесте-
ринемии также присутствует эндотелиальная дисфункция. 
Другие состояния, при которых была доказана дисфункция 
эндотелия в детском возрасте, включают наследственные 
состояния, сочетающиеся с гиперлипидемией и сахарным 
диабетом 1-го типа ; нефротический синдром и хронические 
гломерулонефриты [6, 19–23]. Эндотелиальная дисфункция 
была также обнаружена у детей с выраженным ожирением. 
ХБП обычно приводит к развитию у пациентов кальцини-
рующей артериопатии, затрагивающей как интиму, так и 
среднюю оболочку крупных артерий.

Результаты ряда зарубежных исследований свиде-
тельствуют в пользу наличия взаимосвязи факторов 
риска развития АГ с толщиной сонных артерий, на 
основании чего можно говорить о том, что дисфункция 
эндотелия представляет собой аспект утолщения КИМ. 
Так, M.B. Lande и соавт. выявили корреляцию толщины 
КИМ с индексом дневного систолического АД (r = 0,57, 
p = 0,003) у детей (n = 28) с АГ [24].

Оценка толщины комплекса интима–медиа
Метод ультразвуковой диагностики позволяет оце-

нить структуру стенки, просвет сосуда, измерить толщину 
КИМ. Утолщение КИМ бывает показательным преиму-
щественно в областях ответвления сосудов и турбулент-
ности кровотока [например, внутренняя и общая сонные 
артерии вблизи каротидной луковицы (carotid bulb), сама 
каротидная луковица, бедренные артерии] [25].

Данные AHA (American Heart Association) позволили 
предположить, что проведение ультразвукового иссле-
дования сонных артерий служит одним из методов оцен-
ки риска развития осложнений у пациентов, не име-
ющих клинических симптомов, но входящих в группу 
риска по сердечно-сосудистым заболеваниям, в том числе 
и АГ. Это исследование можно использовать в общей 
клинической практике.

Ряд исследований подтвердил эффективность уль-
тразвуковой оценки эндотелиальной функции (толщи-
ны КИМ) с целью выявления доклинических сосудистых 
заболеваний, оценки риска развития атеросклероза 
и инфаркта миокарда у взрослых пациентов незави-
симо от возраста. В 2010 г. P. Costanzo и соавт. про-
вели метаанализ 41 рандомизированного исследова-
ния на основе базы данных «MEDLINE» и базы данных 
«Cochrane», опубликованных до августа 2009 г., с целью 
проверки наличия взаимосвязи между толщиной КИМ 
ОСА и результатами проводимой терапии. Исследования, 
вошедшие в окончательный анализ, охватили в общей 
сложности 18 307 участников в возрасте 58 ± 5 лет (43% 
составляли женщины) с сердечно-сосудистыми заболе-
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ваниями различной этиологии, получающих терапию 
(включая антигипертензивную), направленную на сни-
жение риска развития сердечно-сосудистых осложнений. 
По результатам проведенного анализа был сделан вывод, 
что, несмотря на увеличение КИМ, отражающее повыше-
ние риска сердечно-сосудистых заболеваний, благопри-
ятные изменения со стороны сосудистой стенки (то есть 
со стороны КИМ) на фоне проводимой терапии не всегда 
отражают улучшение клинических результатов [26].

В исследовании детей пациентов, имеющих в анамне-
зе ранний инфаркт миокарда, Cuomo и соавт. показали 
целесообразность включения в клиническую практику 
ультразвукового исследования КИМ у подростков с высо-
ким риском коронарных заболеваний [27]. Однако, Sorof 
и соавт. не смогли продемонстрировать взаимосвязь 
между максимальной толщиной КИМ ОСА и АД при АГ 
у мальчиков и девочек в возрасте 6–18 лет [28]. Важно 
отметить, что утолщение КИМ описано у молодых боль-
ных, имеющих конечную стадию заболевания почек 
в детстве, и у детей с терминальными стадиями ХБП. При 
сравнении толщина КИМ ОСА была наиболее высокой 
у детей, находящихся на диализе, но увеличение КИМ 
также присутствовало и у реципиентов с почечным транс-
плантатом, и даже у детей со II–IV стадией ХБП.

Данные многочисленных зарубежных и отечествен-
ных исследований, полученные при ультразвуковом 
исследовании с использованием высокочастотных дат-
чиков, подтверждают наличие достоверной взаимосвязи 
толщины КИМ ОСА с такими показателями развития 
эндотелиальной дисфункции, как ожирение, гиперхолес-
теринемия, наследственная комбинированная гиперли-
пидемия, сахарный диабет 1-го типа, как у взрослых, так 
и у детей [21, 29].

Толщина КИМ ОСА у взрослых, по данным некоторых 
исследований, зависела от возраста и пола, не зави-
села от индекса массы тела и физической нагрузки. 
В противоположность этому в исследованиях здоровых 
детей и взрослых в возрасте от 10 до 25 лет при большой 
выборке обнаружено, что толщина КИМ сонных артерий 
не зависит от возраста и пола до 18 лет. После этого воз-
раста толщина стенки резко увеличивается у лиц мужско-
го пола, в результате чего толщина КИМ сонных артерий 
у мальчиков становится значительно большей, нежели 
у девочек (р < 0,001). По данным других исследований, 
толщину КИМ непосредственно обусловливали уровень 
систолического АД и относительная масса тела [30].

M.B. Lande и соавт. выявили корреляцию толщи-
ны КИМ ОСА с индексом дневного систолического АД 
(r = 0,57, p = 0,003) у детей (n = 28) с АГ. Наличие корреля-
ции между уровнем систолического АД и КИМ ОСА было 
обнаружено в популяционном финском исследовании 
OPERA (Oulu Project Elucidating Risk of Atherosclerosis). 
В ряде зарубежных исследований у детей и подростков 
также была выявлена взаимосвязь АГ с наличием эндо-
телиальных нарушений [24, 31].

Увеличение КИМ ОСА описано у взрослых, имевших 
конечную стадию заболевания почек в детстве, и у детей 
с терминальными стадиями ХБП. Так, при исследовании 
КИМ сонных артерий у детей, находящихся на диали-
зе, у реципиентов с почечным трансплантатом и детей 
со II–IV стадией ХБП утолщение КИМ отмечено во всех 
трех группах, однако, оно было наиболее выражено 
у пациентов, находящихся на диализе. Данное исследова-
ние также выявило достоверную взаимосвязь толщины 
КИМ ОСА с АД (r = 0,5, р < 0,05) [32]. В исследовании 
Kuopio Ischaemic Heart Disease Study было показано, 
что риск наличия утолщения КИМ ОСА в 2,61 раза выше 

у пациентов с АГ, чем у людей с нормальным АД, а при 
систолическом АД выше 175 мм рт.ст. этот риск увеличи-
вается в 3,61 раза. Однако, Sorof и соавт. в своем иссле-
довании детей с АГ в возрасте 6–18 лет не обнаружили 
взаимосвязи между максимальной толщиной КИМ ОСА 
и АД [28], тогда как данную взаимосвязь у детей с АГ 
в другом исследовании выявили E.M. Urbina и соавт. 
[31]. В популяционном исследовании в Китае было 
обнаружено утолщение КИМ ОСА у взрослых пациентов, 
страдающих терминальной ХБП. В своем исследовании 
M. Litwin и соавт., проведя оценку 56 детей c ХБП II–V ста-
дии, подтвердили, что повреждение сосудов, затраги-
вающее поперечную область стенки сонной артерии 
и ее просвет, наиболее заметно у детей, находящихся 
на диализе. Данное исследование также подтвердило 
количественную связь толщины КИМ ОСА с АД (r = 0,5, 
р < 0,05) [33]. Взаимосвязь толщины КИМ с АД у паци-
ентов с ХБП выявил и M.I. Yilmaz. При этом A. Posadzy-
Malaczynska и соавт. в своем исследовании не выявили 
уменьшения толщины КИМ ОСА у пациентов с терминаль-
ной стадией ХБП даже после трансплантации [32].

Хотя утолщение КИМ общих бедренных артерий 
также является одним из показателей риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений, лишь единичные рабо-
ты зарубежных авторов посвящены исследованиям тол-
щины КИМ как у взрослых, так и у детей. Статистически 
значимые корреляции между толщиной задней стенки 
ЛЖ, межжелудочковой перегородки и толщиной КИМ 
общих бедренных артерий были выявлены рядом авто-
ров. Так, в своем исследовании А. Berni и соавт. показали 
прямую зависимость толщины КИМ общих бедренных 
артерий от уровня АД у взрослых (n = 865), имеющих 
некорригированную АГ [20]. В ряде исследований также 
были выявлены подобные корреляции у взрослых, не 
имеющих клинических проявлений сердечно-сосудистых 
заболеваний (n = 1080). В одном из зарубежных иссле-
дований взрослых утолщение КИМ бедренной артерии 
более 0,9 мм было расценено как достоверный фактор 
увеличением риска сердечно-сосудистых осложнений 
наряду с КИМ ОСА. В этом же исследовании оценка КИМ 
бедренных артерий на фоне проводимой антигипертен-
зивной терапии позволила выявить слабую взаимосвязь 
со снижением риска сосудистых осложнений.

Среди зарубежных работ нами была обнаружена лишь 
одна, направленная на оценку КИМ бедренных артерий 
у относительно здоровых детей, на основании чего были 
предложены нормативы данного показателя в зависимо-
сти от возраста (n = 247, возраст 10–20 лет) [18].

При неоспоримой актуальности данного вопроса 
лишь единичные работы, выполненные за рубежом, по-
священы определению толщины КИМ сонных и бедрен-
ных артерий у детей и взрослых, страдающих АГ.

ЭНДОТЕЛИН-1 КАК ОДИН ИЗ ФАКТОРОВ 
ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ
Эндотелин-1 (Et-1) — пептид, обладающий мощ-

ным вазоконстрикторным действием и играющий важ-
ную роль в сосудистой патологии различного генеза, 
в том числе и при нефропатиях. Исследования по всему 
миру выявили, что у больных хроническим гломеруло-
нефритом показатели нарушения сосудистого эндотелия 
(в том числе и Et-1) коррелируют со степенью активнос-
ти и тяжестью заболевания. Обнаруженные изменения 
оказались наиболее выражены у больных с хронической 
почечной недостаточностью, что послужило стимулом 
к дальнейшему исследованию эндотелиальной дисфунк-
ции при поражении почек и развитии сердечно-сосудис-



36

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

той патологии, являющейся неотъемлемой частью про-
грессирования ХБП.

Из всех исследованных маркеров эндотелиальной 
дисфункции только Et-1 был связан с уровнем АД у 
детей с нефротическим синдромом: частота повыше-
ния содержания Et-1 увеличивалась в случае наличия 
стабильной АГ, особенно при повышении систоличес-
кого и диастолического АД в ночное время. Однако, 
W. Wojakowski и соавт. не смогли выявить достоверную 
взаимосвязь уровня Et-1 крови у детей с отягощенным 
наследственным анамнезом по сердечно-сосудистым 
заболеваниям [34].

Данные ряда зарубежных и отечественных иссле-
дований позволяют предположить, что уровень Et-1 
в сыворотке крови и экскреции Et-1 с мочой может отра-
жать тяжесть реноваскулярных повреждений. B. Isabelle 
и соавт. сравнили содержание сывороточного Et-1 
в трех группах детей, страдающих хронической почечной 
недостаточностью: не получающих гемодиализ, через 
24 ч после сеанса гемодиализа и после трансплантации 
почки. У здоровых детей (от 5 мес до 15 лет) уровень 
Et-1 был незначительно выше, чем у здоровых взрослых, 
и не зависел от пола и возраста. По сравнению с 
группой сравнения (здоровые дети) уровень Et-1 был 
выше во всех трех группах, при этом наиболее высокое 
содержание отмечено у детей, получивших гемодиализ 
(р < 0,001). В этом же исследовании была обнаружена 
отрицательная корреляция уровня Et-1 в крови и скоро-
сти клубочковой фильтрации (r = -0,39, р < 0,01). Была 
также выявлена достоверная взаимосвязь концен-
трации Et-1 в сыворотке крови со снижением функции 
осмотического концентрирования в активной стадии 

хронического гломерулонефрита [35]. Учитывая спо-
собность Et-1 связываться с фибробластами, способ-
ствуя их распространению и генерации внеклеточного 
матрикса, а также его хемотаксичность для моноцитов 
(стимулирует синтез провоспалительных цитокинов и 
факторов роста), можно предположить его роль в раз-
витии интерстициального фиброза [36]. Так, А. Yilmaz 
предположил, что определение уровня экскреции Et-1 с 
мочой (методом иммуносорбентного анализа) и соотно-
шения Et-1/креатинин в моче может отражать степень 
развития склеротических изменений почки (образова-
ние рубцов) у детей, перенесших инфекцию мочевы-
водящих путей [37]. Таким образом, Et-1, возможно, 
является одним из маркеров тубулоинтерстициального 
поражения почек.

Также выявлено повышение уровня Et-1 в сыворотке 
крови у взрослых пациентов с АГ на фоне диабетической 
нефропатии. Отмечена положительная корреляция уров-
ня Et-1 плазмы крови и со степенью атеросклероза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, достаточно раннее развитие АГ у детей 

с заболеваниями почек требует пристального изучения 
патогенетических факторов, в том числе эндотелиальной 
дисфункции, и исследования морфологических и функци-
ональных критериев и предикторов прогрессирования 
заболевания, к каковым можно отнести морфометричес-
кие параметры сердца, изменение толщины КИМ сонных 
и бедренных артерий, уровень Et-1 в сыворотке крови. 
Совокупность данных методик исследования пациентов 
с АГ пока не является достаточно распространенной, она 
заслуживает более пристального изучения.
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Кон суль та тив но$ди а гно с ти че с кий центр (КДЦ) для де тей и под -

рост ков На уч но го цен т ра здо ро вья де тей РАМН ока зы ва ет пол-

ный спектр кон суль та тив ных и ла бо ра тор но$ин ст ру мен таль ных 

ме ди цин ских ус луг для жи те лей Моск вы, Мос ков ской об ла с ти, 

Рос сии, стран ближ не го и даль не го за ру бе жья. 

Об сле до ва ние и ле че ние де тей и под ро ст ков в КДЦ осу ще ств ля-

ют вра чи 28 спе ци аль но с тей (ал лер го ло ги$им му но ло ги, дер ма то-

ло ги, не о на то ло ги, га с т ро эн те ро ло ги, кар дио ло ги, рев ма то ло ги, 

не ф ро ло ги, уро ло ги, ги не ко ло ги, пси хо не в ро ло ги, ЛОР$вра чи, 

хи рур ги, стоматологи и др.).

В КДЦ про во дит ся ши ро кий спектр функ ци о наль ных ме то дов 

обсле до ва ния у де тей с рож де ния до 18 лет. От де ле ние ин ст ру-

мен таль ных и ла бо ра тор ных ме то дов ис сле до ва ний рас по ла га ет 

но вей шей ап па ра ту рой для про ве де ния маг нит но$ре зо нанс ной 

то мо гра фии (МРТ), ден си то ме т рии, уль т ра зву ко вых ис сле до ва-

ний всех ви дов, эле к т ро эн це фа ло гра фии (в том чис ле с дли тель-

ным ви део наб лю де ни ем), су точ но го мо ни то рин га ар те ри аль но го 

дав ле ния, оп ре де ле ния функ ции внеш не го ды ха ния и др. 

На ба зе Кон суль та тив но$ди а гно с ти че с ко го цен т ра ус пеш но функ-

ци о ни ру ет от де ле ние ста ци о на ро за ме ща ю щих тех но ло гий, 

в со ста ве ко то ро го от крыт Центр се мей ной вак ци но про фи лак ти ки. 

От де ле ние ста ци о на ро зо ме ща ю щих тех но ло гий (ОСЗТ) — уни-

каль ное мно го про филь ное от де ле ние днев но го пре бы ва ния 

паци ен тов. Имен но здесь де ти с раз лич ны ми со ци аль но$зна чи-

мы ми бо лез ня ми мо гут по лу чить вы со ко ква ли фи ци ро ван ную 

кон суль та тив ную и ле чеб ную по мощь и в сжа тые сро ки прой ти 

пол ное об ще кли ни че с кое и спе ци а ли зи ро ван ное об сле до ва ние, 

не раз лу ча ясь с ро ди те ля ми и не на ру шая по всед нев но го гра фи-

ка сво ей жиз ни. А ро ди те лям де тей без вы ра жен ных от кло не ний 

в со сто я нии здо ро вья, осо бен но млад ше го воз ра с та, по мо гут 

пра виль но по до брать пи та ние, со ста вить ин ди ви дуальные про-

грам мы на блю де ния спе ци а ли с тов, про ве де ния вак ци на ций, 

пси хо ло ги че с ко го тре нин га. Ин ди ви ду аль но по до б ран ная те ра-

пия, воз мож ность ре гу ляр но го на блю де ния спе ци а ли с та ми от де-

ле ния, об ра зо ва тель ные про грам мы для ро ди те лей, — все это 

яв ля ет ся за ло гом ус пеш но го ле че ния де тей и под ро ст ков, обес-

пе че ния им и их се мь ям вы со ко го ка че ст ва жиз ни.

Ад рес: 119991, Моск ва, Ло мо но сов ский про спект, д. 2, стр. 2,

тел: ре ги с т ра ту ра — (499) 967$14$20, 134$03$64, 798$26$51,

ка би нет МРТ — (499) 134$10$65, ОСЗТ — (499) 134$03$92, 

Центр вак ци но про фи лак ти ки — (499) 134$20$92

Ин тер нет�сайт: www.kdcenter.ru, www.nczd.ru.
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