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СОСТОЯНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ ПРИ УРОНЕФРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ

Н.Н. Фейзуллаева 
(Азербайджанский государственный институт усовершенствования врачей им. А. Алиева, 

ректор – д.м.н. С.Г. Керимов, кафедра педиатрии, зав. – д.м.н., проф. А.И. Гасанов)

Резюме. Межорганные структурно-функциональные связи между почками и другими системами такими, как 
сердечно-сосудистая, в детстве выражены сильнее из-за ограниченных резервных возможностей, что проявляется 
особенно ярко в условиях патологии. В настоящее время недостаточно исследовать отдельные параметры функции 
почек у больных с уронефрологической патологией. Целесообразно использовать комплексный подход с приме-
нением метода ЭхоКГ, для создания представления о работе сердца у этих больных, отклонения его параметров 
от нормы, и что наиболее важно выявление наличия сочетанных пороков в почках и сердце, которое является не 
редким явлением.

Ключевые слова: аномалии мочевой системы, мочекаменная болезнь, гломерулонефрит, дисплазия соедини-
тельной ткани сердца.

CONDITION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN URONEPHROLOGIC DISEASES IN CHILDREN

N.N. Fejzullaeva
(Azerbaijan State Institute of Postgraduate Medical Education named after A. Aliev)

Summary. Inter-organ structurally functional communications between kidneys and other systems, such as cardiovascular 
one, in the childhood are expressed more strongly because of the limited reserve possibilities that is shown especially clearly 
in the conditions of pathology. At present it is not enough to investigate only some parameters of renal function in patients 
with uronephrologic pathology. It is expedient to use the complex approach with application of a method of echocardiography 
for creation of idea about work of heart in these patients, a deviation of its parameters from norm and the most important is 
revealing combined defects in kidneys and heart which are not a rare phenomena.

Key words: children, anomalies of uric system, urolithic illness, glomerulonephritis, anomalies of heart.

Одной из острейших проблем современности и 
важнейшей государственной задачей стали проблемы 
больных детей, которые в подростковом возрасте, фор-
мируясь репродуктивно, интеллектуально наиболее 
подвержены социально-негативному влиянию среды 
и общества, что приводит к снижению трудового по-
тенциала страны. Увеличилось количество мужчин и 
женщин с выявленным бесплодием. Формирование ор-
ганов мочевыделительной системы, так же как и других 
систем и органов, происходит в тесной взаимосвязи со-
ставляющих их структурных элементов, функциониро-
вание которых с началом продукции мочи протекает в 
относительно замкнутой гидродинамической системе. 
В условиях такой физиологии нарушения уродинамики, 

возникающие по тем или иным причинам, способны 
стать патогенетическим фактором поражения различ-
ных отделов мочевыделительной системы, в том числе 
структурных элементов нефрона. После рождения у та-
ких детей резко повышается вероятность микробного 
поражения почек (пиелонефрита) как следствия уроди-
намических нарушений, которые в дальнейшем стано-
вятся факторами риска нефросклеротических процес-
сов [5,16,18,51].

Аномалии органов мочевой системы и их связь 
с сердечно-сосудистой системой

Аномалии развития мочеполовой системы являют-
ся наиболее частой причиной симптоматической арте-
риальной гипо- и гипертонии у детей. Обследуя детей 
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с рефлюкс-нефропатией и артериальной гипертензией 
(АГ), авторы выявили гипокинетический тип кровоо-
бращения, показатели которого усугубляются по мере 
прогрессирования АГ и нарастания нефроангиоскле-
роза. Изучая центральную гемодинамику у больных 
АГ с различными типами почечной патологии, также 
установлено, что при вазоренальной гипертонии име-
ются выраженные нарушения, тесно связанные с дли-
тельностью существования АГ, возрастом больных и 
уровнем АД. Выявлено, что при нарастании выражен-
ности всех этих параметров формируется гиподинами-
ческий тип кровообращения. В то же время, в данной 
работе отмечается, что преимущественно у больных с 
гиперкинетическим типом после нефроэктомии наблю-
далось существенное снижение АД. Однако у больных 
хроническим пиелонефритом (ПН) и гипертонией с 
неудовлетворительными результатами после нефроэк-
томии сохранялось гиперкинетическое кровообраще-
ние [11,19,27,31,59]. В этом аспекте, представляет инте-
рес работы М.С. Везирова и С.М. Ибрагимова (1998) по 
изучению центральной гемодинамики у детей при опе-
рациях на органах верхних мочевыводящих путей. При 
этом авторами выявлено, что умеренное и легко корри-
гируемое снижение АД отмечается у больных с хорошо 
сохраненными приспособительными возможностями 
сердечно-сосудистой системы. У этих больных на фоне 
умеренной гипотензии сохранялись нормальные зна-
чения минутного объема (МО) при даже слегка увели-
ченных значениях ударного объема (УО) и улучшенных 
показателях фракции выброса (ФВ). Авторами также 
получены данные, что присоединение ПН с частыми 
обострениями, протекающими с интоксикацией, в зна-
чительной степени ослабляли компенсаторные возмож-
ности сердца [10].

M. Voisin и соавт. (1988) обнаружили, что у детей с 
врожденными пороками сердечно-сосудистой системы 
нередко встречаются различные аномалии развития 
мочевой системы. При этом преобладающей патологией 
сердца был дефект межжелудочковой и межпредсердной 
перегородок, а изменение со стороны мочевой системы у 
этих детей были в виде аномалий количества почек, дис-
топии, поликистоза, рефлюкс-нефропатии [60]. Большая 
вероятность сочетанных врожденных аномалий моче-
вой и сердечно-сосудистой системы подтверждается ре-
зультатами обследования детей больных врожденными 
кардиопатиями. В связи с этим приобретает актуаль-
ность изучение факторов риска в развитии сердечно-
сосудистых осложнений при почечной патологии и 
углубленное обследование пациентов из групп риска.

Мочекаменная болезнь и ее связь 
с сердечно-сосудистой системой

Несмотря на внедрение современных методов диа-
гностики и лечения мочекаменной болезни (МКБ) в 
клиническую практику частота ухудшений состояния 
больного в связи с сердечно-сосудистыми осложнения-
ми, все еще остается высокой. В хирургическом лече-
нии МКБ проблема диагностики и коррекции гемоди-
намических сдвигов особенно важна вследствие зна-
чительного количества нарушений кровообращений, 
обусловленных основным заболеванием [40,41,49]. Это 
вызывает повышенный интерес к изучению состояния 
сердечно-сосудистой системы на этапах консервативно-
го и хирургического лечения уретеронефролитиаза.

При осложнении ПН отмечается тесная связь между 
функциональным состоянием сердечно-сосудистой си-
стемы и почек. Выявлены увеличения ударного (УО) и 
минутного объемов (МО), артериолярного и венозного 
тонуса, венозного давления, объемной скорости кро-
вотока, рассчитана величина объема периферического 
сосудистого сопротивления (ОПСС) и нагрузки левого 
желудочка (ЛЖ). Проведенные исследования показали, 
что гемодинамические изменения у детей с острым ПН 
сохраняются даже при исчезновении жалоб и клиниче-
ских проявлений, нормализации анализов мочи и кро-
ви в процессе терапии [2].

При хроническом ПН в клиническом течении МКБ 
важное место занимают нарушения центральной гемо-
динамики, сократительной функции миокарда левого 
желудочка, которые определяют их прогноз. Так, по 
данным исследователей при уратном нефролитиазе у 
взрослых наблюдаются наиболее выраженные измене-
ния гемодинамики, что авторы связывают с влиянием 
нарушенного пуринового обмена на систему кровоо-
бращения. Во время локализации камней в лоханке и 
чашечках с хроническим нарушением оттока мочи, из-
менения центральной гемодинамики и сократительной 
функции миокарда ЛЖ характеризуются увеличением 
конечно-систолического, конечно-диастолического 
объемов, объема циркулирующей крови, УО и МО, 
сердечного индекса, а также умеренным снижением 
ОПСС. Эти показатели более изменены у больных с АГ 
[40]. Гипертонию при МКБ можно объяснить ишемией 
почечной ткани, обусловленной сдавлением сосудов 
рубцовой тканью, большим количеством мочи застаи-
вающейся в лоханках, поражением сосудов клубочков 
почек при ПН, врожденными аномалиями развития 
сосудов почек и другими причинами [8]. При располо-
жении камней в мочеточниках и остром нарушении 
оттока мочи изменения центральной гемодинамики и 
сократительной функции миокарда ЛЖ характеризуют-
ся умеренным снижением УО, фракции выброса (ФВ) 
и увеличением МО и объема циркулирующей крови. 
Обострение хронического ПН характеризуется изме-
нениями центральной гемодинамики и сократительной 
функции миокарда ЛЖ, а именно снижением сокра-
тимости миокарда ЛЖ и дилатацией его полости [40]. 
Проведенные исследования больных с хроническим ПН 
определили наличие у них гиперкинетического типа 
кровообращения [15]. Весьма интересным представля-
ется выявление этих же показателей у детей с МКБ.

На основании проведенных исследований у взрос-
лых А.А. Гусейнова (2000) пришла к заключению, что 
уровень АД у больных с почечнокаменной болезнью, 
осложненной хроническим ПН, с возрастом повышает-
ся. При этом в большей степени страдает сократитель-
ная функция левого предсердия и особенно его диасто-
лическая функция [17]. Однако в данных работах не вы-
явлена взаимосвязь нарушения работы почек и сердца 
вследствие аномалии развития того или иного органа.

Между тем, можно ожидать большую вероятность 
врожденных аномалий сердца у данных больных, так 
как одной из причин целого комплекса врожденных 
пороков различных органов и систем является воздей-
ствие тератогенного фактора на течение внутриутроб-
ного периода развития [30,36].

Полученные результаты у взрослых больных с МКБ 
и отсутствие соответствующих исследований в детском 
возрасте диктуют необходимость выявления осложне-
ний ПН на сердце с целью своевременных профилак-
тических мероприятий и проведения медикаментозной 
коррекции. Для определения взаимосвязи и взаимоо-
бусловленности в функционировании сердца и почек у 
больных с уронефрологической патологией необходимо 
исследование ЭхоКГ параметров у детей.

Взаимосвязь гломерулонефрита 
с сердечно-сосудистой системой

Первым «научным» нефрологом по праву считает-
ся Ричард Брайт (1789-1858), который впервые описал 
морфологию гломерулонефрита (ГН), уремический пе-
рикардит и гипертрофию ЛЖ сердца при заболеваниях 
почек. Со времени сообщения J. Qoothart (1879) о сер-
дечной недостаточности при ГН и состоянии сердца 
при различных заболеваниях органов мочевой системы 
посвящены многочисленные исследования [48,57].

Необходимо отметить, что стрептококковая этиоло-
гия ГН дает возможность одновременного воздействия 
стрептококковой инфекции на другие органы и систе-
мы, прежде всего, на сердечно-сосудистую. Следует 
подчеркнуть, что при заболеваниях почек, были выяв-
лены антитела к тканям сердца, что свидетельствует о 
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возможности параллельного развития аутоиммунных 
процессов в отношении миокарда [14]. Следовательно, 
углубленное изучение состояния сердечно-сосудистой 
системы является необходимым условием всесторон-
ней характеристики клинического течения ГН. В то же 
время состояние сердца и сосудов во многом определя-
ет клиническую картину и прогноз заболевания.

Как показали наблюдения, при ГН, кроме вторич-
ных изменений сердечной мышцы, обусловленных ги-
пертонией, имеются первичные, которые возникают 
одновременно с поражением почек. Они выражаются в 
наличии серозного выпота в интерстициальной ткани 
миокарда, разделяющем отдельные пучки мышечных 
волокон друг от друга. Кроме того, в поражении сердца 
при остром ГН следует различать внезапное увеличение 
объема внеклеточной жидкости при анурии с последу-
ющей острой перегрузкой кровообращения [8].

ГН как иммунокомплексное заболевание всегда 
сопровождается нарушением внутрипочечной гемо-
динамики, которая в свою очередь ведет к наруше-
нию системной гемодинамики и таких ее показателей 
как АД, МО и УО, сердечного индекса, ОПСС [20,54]. 
Сосудистые и гемодинамические эффекты при почеч-
ных паренхиматозных заболеваниях являются исходом 
гуморальных, медиаторных и морфологических нару-
шений. Изменения системной гемодинамики и сосуди-
стого тонуса могут быть маркерами эффективности или 
неэффективности деятельности почек по поддержанию 
того уровня АД, который обеспечит соответствующий 
потребностям организма уровень метаболизма в тканях 
[6,46,50].

В настоящее время сложилось четкое представле-
ние о ведущей роли гемодинамических нарушений в 
развитии ГН, о роли АГ в развитии гемодинамических 
нарушений у больных. Имеет место усугубление клини-
ческих проявлений заболевания у детей в связи с вовле-
чением в патологический процесс сердечно-сосудистой 
системы. Изменения со стороны сердца у детей с ГН 
встречаются более чем в половине случаев, причем чаще 
у мальчиков [7,29,39,50].

В то же время сведения о состоянии центральной 
гемодинамики при ГН у детей и взрослых достаточно 
противоречивы. Исследования гемодинамики чаще 
фрагментарны. Большинство авторов оценивают из-
менения некоторых показателей центральной гемоди-
намики и их корреляционные связи с гуморальными 
факторами; сердечную деятельность с ее вегетативным 
обеспечением; микроциркуляторные расстройства и ге-
модинамику отдельных сосудистых регионов с состоя-
нием сердечной энергетики [25,31].

Ряд авторов, анализируя мощность сокращения ЛЖ, 
нашли у взрослых лиц, страдающих гипертонической 
болезнью и хроническим ГН с гипертензией, большую 
адаптацию к физической нагрузке при гипокинети-
ческом типе кровообращения. Это позволило им счи-
тать переход к гиподинамическому типу адаптивно-
компенсаторной реакцией, направленной на поддержа-
ние достаточного уровня кровообращения в условиях 
артериальной гипертензии [35,37].

Н.Ф. Соловьева (1994) считает эу- и гипокинетиче-
ский типы гемодинамики при симпатических гипертен-
зиях у взрослых менее прогностически благоприятны-
ми из-за развития сердечно-сосудистых осложнений в 
связи с низким сердечным выбросом и венозным воз-
вратом крови при высоком ОПСС [46].

Таким образом, литературные данные не дают чет-
кого ответа на вопрос о прогностическом значении того 
или иного типа гемодинамики при заболевании почек.

По данным разных авторов острый и хрониче-
ский ГН в 70% случаев сопровождается структурно-
функциональными изменениями миокарда. 
Определенный интерес представляет работы З.К. 
Рахманова и Р.О. Беглярова (1998) в изучении функ-
ционального состояния миокарда ЛЖ у детей с ГН. 
Проведенные исследования показали, что у детей с пер-

вичным ГН имеют место значимые изменения функци-
онального состояния миокарда ЛЖ и периферической 
гемодинамики, которые необходимо учитывать в пла-
нировании адекватных лечебных мероприятий у дан-
ной категории больных [44,45].

Л.З. Ахмедова (2004, 2005) на основании изучения 
секреторной активности симпатико-адреналовой си-
стемы при ГН у детей выявила ее активацию и влияние 
на АГ в зависимости от формы и течения [6,7]. Стойкая 
АГ, сопутствующая некоторым вариантам ГН, способ-
ствует гипертрофии миокарда, а в последующем карди-
осклерозу; транзиторные повышения АД существенно 
не влияют на состояние миокарда [15].

Если А.И. Дядык с соавт. (1997) утверждают, что 
стойкая АГ, сопутствующая некоторым вариантам ГН, 
приводит к гипертрофии миокарда ЛЖ, в последующем 
– кардиосклерозу, а транзиторные повышения АД су-
щественно не оказывают влияния на состояние миокар-
да [26], то Г.М. Усов (1996) придерживается противопо-
ложной точки зрения. Изучая состояния центральной и 
регионарной гемодинамики, сократительной способно-
сти миокарда, активности ренина и содержания альдо-
стерона в плазме крови при воспалительных заболева-
ниях почек у взрослых автор выявил, что их нарушения 
возникают уже в начале заболевания и нарастают после 
присоединения АГ. При этом существенных различий 
между показателями сердечного выброса, регионар-
ной гемодинамики, сократительной способности мио-
карда, ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
и электролитного обмена у больных с хроническими 
воспалительными заболеваниями почек с симптома-
тикой гипертензией автор не наблюдал. Это предпола-
гает сходные механизмы развития АГ у этих больных. 
У больных воспалительными заболеваниями почек с 
нормальным давлением автор выявил преобладание ги-
перкинетического типа кровообращения. С развитием 
же гипертонии уменьшалось количество лиц с гипер- и 
нормокинетическим типами и нарастало число с гипо-
кинетическим кровообращением [50].

A. Jankauskiene, M. Jakutovic, V. Cerniauskiene и соавт. 
(2003) проанализировали ЭхоКГ изменения у детей с 
постинфекционным ГН и отношение этих изменений к 
АД, отеку и клубочковой фильтрации [55].

A.P. Schroeder, B.O. Kristensen, C.B. Nielsen и соавт. 
(1997) посредством ЭхоКГ выявили в группе взрослых 
больных с хроническим ГН в стадии ремиссии более 
высокие показатели индексов и снижение систоличе-
ской функции ЛЖ. Кроме того, наблюдалась диастоли-
ческая дисфункция ЛЖ [58].

Тем не менее, исход ГН у каждого конкретного боль-
ного остается неопределенным [1,9,38]. Большая значи-
мость гемодинамических расстройств в прогрессиро-
вании заболевания, а также простота метода их иссле-
дования, оправдывают поиск новых гемодинамических 
критериев в возможной хронизации ГН.

А.М. Шутовым, Н.Я. Мардером и Г.А. Хамидулиной 
(2005) методом ЭхоКГ были изучены клинические про-
явления хронической сердечной недостаточности у 
больных с хронической болезнью почек и уточнено 
функциональное состояние сердца, выявлена гипертро-
фия ЛЖ, диастолическая дисфункция у основного кон-
тингента больных [52].

Представляет интерес работа А.С. Долецкого с со-
авторами, посвященная изучению нарушения кровоо-
бращения и ее коррекции у детей с острой почечной 
недостаточностью на фоне гемолитико-уремического 
синдрома [21]. Авторами определены типы гемодина-
мики детей с данной патологией, а также течение и про-
гноз заболевания детей с уремией, нередко зависящие 
от своевременного выявления и коррекции нарушений 
со стороны сердечно-сосудистой системы.

Итак, анализ данных литературы свидетельствует 
о том, что состояние сердечно-сосудистой системы от-
ражено, в основном, при хронической почечной недо-
статочности, при ГН как у детей, так и у взрослых. При 
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этом страдают функции всех отделов кровообращения. 
Вместе с тем сведения о степени вовлечения сосудов и 
сердца в патологический процесс противоречивы.

Синдром дисплазии соединительной ткани сердца и 
патология почек

В структуре сердечно-сосудистой патологии все 
большее значение приобретают функциональные нару-
шения и состояния, связанные с дисплазией соедини-
тельной ткани (ДСТ). Это обусловлено тем, что особен-
ностью морфогенеза соединительной ткани является ее 
участие в формировании каркаса сердца практически 
на всех этапах онтогенеза. По современным представ-
лениям, изменения со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы при патологии мочеполовых органов могут быть, 
с одной стороны, следствием основного почечного за-
болевания, а с другой, обуславливаться наличием син-
дрома ДСТ сердца (СДСТС). Т.е. эта патология рассма-
тривается как изолированный синдром, включающий 
в себя симптомокомплекс кардиальных и экстракарди-
альных проявлений [4,5,32,33,34,42,47,53].

В последние годы СДСТС изучается как самостоя-
тельное заболевание, к которому относят аномально 
расположенные хорды (АРХ), изолированный или ком-
бинированный клапанный пролапс, открытое оваль-
ное окно, аневризмы межпредсердной перегородки и 
другие. Некоторые авторы утверждают, что АРХ желу-
дочков рассматриваются как причины нарушений вну-
трисердечной гемодинамики, диастолической функции 
ЛЖ, электрической стабильности сердца. АРХ – это вну-
трисердечные образования, не связанные со створками 
атриовентрикулярных клапанов, в отличие от истинных 
хорд прикрепляются к стенкам желудочков и в 95% слу-
чаев располагаются в ЛЖ. Положение хорды, локали-
зация участков прикрепления нити, ее длина и степень 
натяжения могут оказывать неоднозначное влияние на 
биомеханику и функцию сердца [22,23,24,47,53]. Важное 
значение приобретает выявление методов прижизнен-
ного обнаружения АРХ, определение степени воздей-
ствия их на организм во время заболевания. Наличие 
дополнительных эхоплотных теней в полости желудоч-
ка часто расценивается как другие патологические вну-
трисердечные образования и порождает диагностиче-
ские заблуждения.

В то же время, в результате проведенного исследова-
ния Т.М. Домницкая с соавт. (1999, 2000, 2003) обнару-
жила у взрослых признаки ишемии субэндокардиально-
го отдела продольных волокон миокарда в зоне прикре-
пления хорд. У больных с множественными поперечно-
срединными топографическими вариантами аномально 
расположенных трабекул выявлены высокие скорости 
трансмитрального потока и выраженные нарушения 
показателей диастолической функции ЛЖ. Это приво-
дило к изменению геометрии полости ЛЖ в диастолу 
[24,25,26].

Несмотря на вышесказанное, до сих пор нет единого 
мнения в отношении изменений гемодинамики, а также 
сократительной и насосной функции сердца при АРХ.

Многообразие проявлений СДСТС при заболевании 
органов мочевой системы у детей и все возрастающая 
его распространенность подчеркивает важность изуче-
ния «почечно-сердечных» соотношений. При этом про-
гноз почечной патологии зависит в равной степени и от 
сердца [12,13]. Так, A. Levin и соавт. (1999) свидетель-
ствуют о снижении клиренса мочевой кислоты и уве-
личении содержания ее в крови у детей с врожденны-
ми пороками сердца [56]. Аналогичную связь выявили 
Гаврилова В.А. с соавт. и сообщают, что при заболева-

ниях мочевой системы у детей с СДСТС ими найдены 
циркулирующие антикардиальные антитела [14].

В некоторых случаях АРХ рассматриваются как ана-
томические изменения архитектоники сердца, не при-
водящих к выраженным нарушениям функции сердца. 
В то же время данная патология привлекает внимание 
исследователей из-за риска развития таких серьезных 
осложнений, как инфекционный эндокардит, тромбо-
эмболии, аритмии, которые могут являться причинами 
внезапной смерти больных.

Данные литературы указывают о присутствии АРХ у 
детей с неревматическими кардитами с патологией ор-
ганов мочевой системы [12,13]. Так, А.А. Калдымбекова 
(2008) у больных детей с вторичным ПН наряду с со-
матическими аномалиями со стороны органов мочевой 
системы, выявила и другие висцеральные проявления 
ДСТ – дополнительные хорды. Они были диагностиро-
ваны с высокой частотой во всех исследуемых группах 
по сравнению с группой сравнения и контрольной [33].

Анализ литературных источников указывает на на-
личие у некоторых детей случайных систолических шу-
мов неизвестной этиологии. В то же время существует 
мнение о происхождении шума вследствие наличия 
аномально расположенных дополнительных хорд желу-
дочков сердца. Во время аускультации выслушивается 
короткий, не связанный с тонами, жестковатый, нередко 
с музыкальным оттенком, шум. Максимум его опреде-
ляется в V точке и часто проводится на основании серд-
ца [28,43]. Учитывая эти данные, среди клиницистов все 
же существует мнение, что хорды не влияют на качество 
жизни и в случае заболеваний на их течение.

По современным представлениям, изменения со 
стороны сердечно-сосудистой системы при патологии 
мочевыводящей системы могут, с одной стороны, быть 
следствием основного почечного заболевания, а с дру-
гой, обуславливаться наличием синдрома дисплазии 
сердца [48].

Следовательно, ДСТС представляет собой синдром, 
характеризующийся полиорганными изменениями. 
Несмотря на пристальное внимание специалистов, до 
сих пор нет единого мнения об этой патологии, особен-
но при изучении ее у детей. Многообразие проявления 
СДСТС при заболевании органов мочевой системы у 
детей и все возрастающая его распространенность под-
черкивает важность изучения «почечно-сердечных» со-
отношений. Прогноз заболевания зависит не только от 
патологии почек, но и в равной степени от состояния 
сердечно-сосудистой системы.

Мы считаем, что необходима дифференцированная 
оценка как диспластикозависимых нарушений функ-
ции органов и систем, так и ассоциированных с ними 
заболеваний внутренних органов. Такой подход к диа-
гностике заболеваний, связанных с дисплазией соеди-
нительной ткани, будет способствовать рациональному 
решению вопроса по диагностической тактике ведения 
больных с ассоциированными вариантами патологии 
внутренних органов.

Таким образом, проблема сочетанности пороков 
развития органов мочевой системы и соединительной 
ткани мало изучена. Имеющиеся данные носят раз-
норечивый характер и не раскрывают проблему влия-
ния уронефрологических заболеваний на состояние 
сердечно-сосудистой системы у детей. Правильная 
оценка морфофункционального состояния сердца у 
больных с уронефрологической патологией имеет нема-
ловажное как диагностическое, так и прогностическое 
значение.
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ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ ПРИ СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ

Д. Л. Файззулина1,2, В.В. Шпрах1

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 
кафедра неврологии и нейрохирургии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 2МУЗ «Клиническая больница №1 

г. Иркутска», гл. врач – Л.А. Павлюк)

Резюме. В статье обсуждаются вопросы цереброваскулярной патологии у больных системной красной волчан-
кой по данным современной литературы.

Ключевые слова: системная красная волчанка (СКВ), цереброваскулярная патология (ЦВП).

CEREBROVASCULAR PATHOLOGY IN LUPUS ERYTHEMATOSUS

D.L. Faizulina1,2, V.V. Shprah1

(1Irkutsk State Institute for Postgraduate Medical Education, 2Clinical Hospital № 1)

Summary. The problems of the cerebrovascular pathology in patients with lupus erythematosus are discussed in this 
article according to the data of modern literature.

Key words: systemic lupus erythematosus, cerebrovascular pathology.

Сосудистые заболевания мозга – важнейшая и наи-
более приоритетная проблема современной медицины. 
В структуре многообразия этиологии и патогенеза це-
реброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) основными фак-
торами риска являются артериальная гипертензия и 
атеросклероз, а также их сочетание, которым уделяется 
достаточно много внимания современными исследова-
телями. К не менее значимым факторам риска в настоя-
щее время относят различные клинические формы ва-
скулопатий и васкулитов, которые в свою очередь зна-
чительно менее изучены. Церебральные васкулопатии и 
васкулиты (преимущественно артериопатии и артерии-
ты) делятся в свою очередь на инфекционные и неинфек-
ционные. В качестве причин инфекционных поражений 
сосудов известны сифилис, малярия, риккетсиозные 
заболевания, туберкулез, аспергиллез, опоясывающий 
герпес, трихиноз, мансониевый шистосомоз, лаймская 
болезнь. К неинфекционным заболеваниям, которые 
также могут вызывать сосудистую патологию головного 
мозга, относят: СКВ, узелковый периартериит, грануле-
матозный ангиит, височный артериит, болезнь Такаясу, 
болезнь Бехчета, гранулематоз Вегенера, ревматоидный 
артрит, синдром Шегрена, саркоидоз [9].

Актуальность неинфекционных поражений сосу-
дов, на фоне которых развивается ЦВП, обусловлена 
увеличением частоты заболеваний, их вызывающих (в 
основном аутоиммунных), заболеваемостью лиц преи-
мущественно молодого и трудоспособного (женщины 
фертильного) возраста, а также ранней инвалидизаци-
ей. Одной из самых ярких нозологических форм и наи-
более часто встречающихся, при которых ЦВП разви-
вается преимущественно на фоне артериальной васку-
лопатии и в значительно меньшей степени в результате 
васкулита, является СКВ.

СКВ – это системное аутоиммунное заболевание 
неизвестной этиологии, патогенетически связанное с 
нарушениями иммунорегуляции, являющимися причи-
ной гиперпродукции широкого спектра органонеспеци-
фических аутоантител к различным компонентам ядра 
и иммунных комплексов, вызывающих иммуновоспа-
лительное повреждение тканей и нарушения функции 
внутренних органов [7]. СКВ может рассматриваться 
как самая приемлемая и удобная модель для изучения 
данных причин ЦВП.

Известно, что одним из главных проявлений пора-
жения ЦНС при СКВ является сосудистая патология, 


