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профилактических и противоэпидемических меро-
приятий. Для предотвращения заноса, возникновения 
и распространения ВО в качестве внутрибольничной 
инфекции медицинские работники должны строго 
выполнять санитарно-противоэпидемические меро-
приятия в очагах ВО - как в организованных, так и в 
квартирных. Оптимальной была бы их своевременная 
вакцинация против ВО.

ВЛИЯНИЕ ЭТИОЛОГИИ  
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ  

НЕДОСТАТОЧНОСТИ НА СТАДИИ  
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Антонович М.Н.1, Антонович Л.Л.2,  
Вашкевич Т.А.2, Абражевич Е.К.2, Гучик М.Ф.2

1Белорусский государственный  
медицинский университет,  

2Городская клиническая больница №6,  
Минск, Беларусь

Залогом эффективного лечения, предупрежде-
ния развития осложнений и снижения летальности яв-
ляется ранняя диагностика нарушения функции почек 
у пациентов с хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН). 

Цель исследования. Определить зависимость 
стадии хронической болезни почек (ХБП) от этиологии 
ХСН. ХБП – это повреждение почек либо снижение их 
функции в течение 3 месяцев и более. Современная ос-
нована на 2 показателях: скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) и признаках почечного повреждения 
– альбумин/креатиновое соотношение в моче. Выделя-
ют: 5 стадий ХБП; 5 индексов альбумин/креатинового 
соотношения в моче (А0-А4 мг/г) и 5 типов кардиоре-
нального синдрома. 

Материал и методы. Исследование прово-
дилось в условиях кардиологического отделения № 1 
УЗ «6 ГКБ» г. Минска. Было включено 102 пациента 
с ХСН (26 мужчин и 76 женщин). Средний возраст 
составил 71,53+10,83 лет. Пациентов с сахарным диа-
бетом в исследование не включали. У всех пациентов 
была перманентная форма фибрилляции предсердий и 
второй тип кардиоренального синдрома. Стадии ХБП 
определяли по рассчетной СКФ и альбумин/креатини-
новому соотношению в моче. СКФ определяли по фор-
муле СКD-EPI. 

Результаты. По этиологии ХСН было 91% па-
циентов (93 чел.) с артериальной гипертензией в соче-
тании с ИБС и 9% (9 чел.) – с ИБС. Пациенты с ХСН 
по функциональным классам (ФК) распределились 
следующим образом: ФКI – 3,4%; ФКII – 20,6%; ФКIII 
– 46,7%; ФКIV – 29,3%. Кардиоренальный синдром 
второго типа при ХСН ведет к повреждению и дис-
функции почек вследствие низкого сердечного выбро-

са, эндотелиальной дисфункции, прогрессирующего 
атеросклероза, увеличения сосудистого сопротивления 
в почках и повышения уровня венозного давления. 
Распределение пациентов по ФК ХСН и стадиям ХБП 
было следующим: ХСН ФКI была ХБПс3А у 5 (4,9%); 
ХСН ФКII была ХБПс3Б у 4 (3,9%); ХСН ФКIII была 
ХБПс3Б у 30 (29,4%), а ХБПс4 – у 34 (33,3%); ХСН 
ФКIV была ХБП с4 у 29 (28,5%) пациентов. У паци-
ентов с ХСН, обусловленной артериальной гипертен-
зией в сочетании с ИБС, были ФК ХСН III и IV, а ХБП 
стадия 3Б и 4. Пациенты с ХСН, обусловленной ИБС 
имели ХБП стадию 3А и 3Б. 

Заключение. Пациенты с ХСН, обусловленной 
артериальной гипертензией в сочетании с ИБС, имели 
(ХБП С3Б и ХБПС4) более тяжелые стадии ХБП, что 
требует интенсивного воздействия на управляемый 
фактор риска ИБС – артериальную гипертензию с до-
стижением целевого уровня артериального давления.
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Введение. Артериальная гипертензия – это мно-
гофакторное заболевание, в патогенезе которого важ-
ную роль играет развитие эндотелиальной дисфункции. 
Главное звено патогенеза эндотелиальной дисфункции 
– это дисбаланс между продукцией вазодилатирующих, 
ангиопротективных, антипролиферативных факторов, с 
одной стороны, и вазоконстриктивных, протромботиче-
ских, пролиферативных факторов, – с другой стороны 
При артериальной гипертензии (АГ) происходит повреж-
дение стенки эндотелия. Это в свою очередь приводит к 
высвобождению из эндотелиоцитов γ-кетоальдегидов. 
В результате классического и альтернативного пути ак-
тивации комплемента происходит высвобождение ана-
филотоксинов С3а и С5а, повышающих проницаемость 
сосудистой стенки и индуцирующих образование меди-
аторов воспаления. Также, С5а является хемоаттрактан-
том, привлекающим фагоциты к сосудистой стенке. Это 
приводит к воспалительной инфильтрации и развитию 
эндотелиальной дисфункции с увеличением прессор-
ных влияний на стенку сосудов. Кроме того, в орга-
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