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Цель исследования – изучение особенностей формирования когнитивных нарушений (КН), роли традиционных сердечно-сосудистых
факторов риска и факторов, обусловленных почечной недостаточностью, у больных хронической болезнью почек (ХБП) I–IV ста-
дии и оценка у них взаимосвязи КН с признаками ремоделирования сосудистой стенки. 
Пациенты и методы. Обследован 51 пациент с ХБП в возрасте 53±10 лет, из них 20 пациентов с ХБП I–II стадии: скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) ≥60 мл/мин/1,73 м2, признаки поражения почек; 20 пациентов с ХБП III стадии: СКФ 
<60–30 мл/мин/1,73 м2 и 11 пациентов с ХБП IV стадии: СКФ <30–15 мл/мин/1,73 м2. 
Результаты и обсуждение. Установлено, что у пациентов с ХБП III–IV стадии по сравнению с больными с I–II стадией чаще вы-
являются КН по показателям краткой шкалы оценки психического статуса (p<0,001), теста «батарея лобной дисфункции»
(р=0,001) и теста на регуляторные функции (p<0,001). Выраженность КН, по данным этих тестов, возрастала по мере увеличе-
ния стадии ХБП. ХБП III–IV стадий является независимым предиктором развития КН у лиц с додиализной стадией поражения
почек. Выявлена связь КН с гипергомоцистеинемией, анемией, абдоминальным ожирением, гипертрофией миокарда левого желу-
дочка и возрастом пациентов. Признаки атеросклеротического поражения общих сонных артерий и показатели артериальной ри-
гидности также ассоциировались с частотой и выраженностью КН при ХБП.
Выявление КН у пациентов с ранними стадиями ХБП позволяет вовремя начать адекватную терапию, направленную, в частно-
сти, на улучшение церебрального кровообращения, устранение действия факторов риска и замедление сосудистого ремоделирова-
ния. Тактика ведения больных ХБП должна включать выявление и коррекцию сердечно-сосудистых факторов риска, а исследова-
ние состояния стенки общих сонных артерий с помощью дуплексного сканирования можно использовать в качестве неинвазивно-
го метода оценки риска развития и прогрессирования КН в додиализных стадиях ХБП.
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Objective: to study the specific features of development of cognitive impairments (CIs), the role of traditional cardiovascular risk factors and
renal failure-induced factors in patients with Stages I–IV chronic kidney disease (CKD) and to assess an association of CIs with the signs of
vascular wall remodeling in them.
Patients and methods. Fifty-one patients aged 53±10 years with CKD were examined. Among them, there were 20 patients with Stages I–II
CKD: a glomerular filtration rate (GFR) of і60 ml/min/1.73 m2, signs of renal lesion; 20 with Stages III CKD: a GFR of <60–30 ml/min/1.73 m2,
and 11 with Stages VI CKD: a GFR of <30–15 ml/min/1.73 m2.
Results and discussion. CIs were more common in the patients with Stages III–IV than in those with Stages I–II, as shown by the scores of the
mini-mental state examination (p<0.001), the frontal assessment battery (p=0.001), and the regulatory function test (p<0.001). These tests
showed that the magnitude of CIs increased with the higher stage of CKD. Stages III–IV CKD is an independent predictor of CIs in persons
with predialysis-stage kidney lesion. CIs were found to be related to hyperhomocysteinemia, anemia, abdominal obesity, left ventricular hyper-
trophy, and patient age. The signs of atherosclerotic lesion of the common carotid arteries and the indicators of arterial stiffness were also asso-
ciated with the incidence and magnitude of CIs in CKD.
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The detection of CIs in patients with early CKD allows one to timely initiate adequate therapy aimed particularly at improving cerebral circu-
lation, eliminating the impact of risk factors, and slowing down the vascular remodeling. The management tactics for patients with CKD must
involve the identification and correction of cardiovascular risk factors, and duplex scanning of the wall of the common carotid arteries may be
used as a noninvasive method to assess the risk of the development and progression of CIs in predialysis CKD.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) является глобаль-

ной проблемой и представляет интерес не только для неф-

рологов, но и для кардиологов, неврологов. Медицинское и

социальное значение ХБП определяется ее растущей рас-

пространенностью в мире, прогрессирующим течением с

развитием терминальной почечной недостаточности, а так-

же высоким риском развития сердечно-сосудистых ослож-

нений и смерти от них [1]. Смертность от сердечно-сосуди-

стых заболеваний составляет около 58% всех причин смерти

среди пациентов с додиализными стадиями ХБП [2].

Нарушения кровообращения отмечаются уже в ран-

них стадиях ХБП, а при снижении скорости клубочковой

фильтрации (СКФ) <60 мл/мин частота их драматически

возрастает [3]. Ведущим звеном поражения сердечно-сосу-

дистой системы при ХБП является ремоделирование сосу-

дов – изменение их структуры и функции в ответ на воздей-

ствие патологических факторов. Ремоделирование сосуди-

стой стенки при ХБП возникает под действием многочис-

ленных сердечно-сосудистых факторов риска, как традици-

онных (артериальная гипертензия – АГ, в том числе изоли-

рованная систолическая АГ, метаболический синдром, ку-

рение), так и обусловленных непосредственно поражением

почек (протеинурия, анемия, нарушение фосфорно-каль-

циевого обмена, гипергомоцистеинемия) [3, 4]. С целью ди-

агностики атеросклеротического ремоделирования сосуди-

стой стенки применяют УЗИ общих сонных артерий, кото-

рое позволяет определить толщину комплекса интима – ме-

диа (КИМ) и выявить атеросклеротические бляшки [5].

Утолщение КИМ общих сонных артерий является не толь-

ко маркером субклинического атеросклероза, но и предик-

тором сердечно-сосудистых осложнений и смерти от них

при ХБП [6–8]. Тесная связь утолщения КИМ общих сон-

ных артерий и риска развития цереброваскулярных ослож-

нений, таких как инсульт и транзиторные ишемические ата-

ки, доказана в ряде крупных исследований [9–11]. 

Повышение жесткости сосудистой стенки отражает

процессы как атеросклеротического, так и артериосклеро-

тического ремоделирования сосудов при ХБП и является

независимым маркером сердечно-сосудистого риска у этой

группы больных [7, 12–14]. «Золотым стандартом» оценки

жесткости сосудистой стенки является измерение скорости

распространения пульсовой волны (СРПВ), которое дает

наиболее объективную и точную характеристику свойств

сосудов [15]. Индекс аугментации (ИА), также применяе-

мый для оценки ригидности и являющийся косвенным мар-

кером повышения сосудистой жесткости, позволяет полу-

чить дополнительную информацию об отраженной волне.

Он представляет собой разницу давления между ранним пи-

ком, вызванным сердечной систолой, и поздним, появляю-

щимся в результате отражения первой пульсовой волны, де-

ленную на центральное пульсовое давление.

У пациентов с ХБП ремоделирование сосудов голов-

ного мозга лежит в основе развития цереброваскулярной

недостаточности, приводящей к острым и хроническим на-

рушениям мозгового кровообращения [16]. Хроническая

сосудисто-мозговая недостаточность сопровождается раз-

витием когнитивных нарушений (КН), выраженность кото-

рых варьирует от минимальной дисфункции до степени де-

менции. В ряде исследований [17, 18] было показано увели-

чение частоты и выраженности КН по мере прогрессирова-

ния ХБП. Кроме того, КН у пациентов с ХБП развиваются

раньше и выражены значительнее, чем в общей популяции,

что сопровождается заметным увеличением инвалидизации

и смертности этих пациентов [19–21]. Таким образом, изу-

чение факторов риска КН при ХБП является актуальным с

точки зрения оптимизации лечебной и диагностической та-

ктики, а также подходов к первичной и вторичной профи-

лактике сосудистой деменции.

Цель исследования – изучение клинико-патогенети-

ческих особенностей формирования КН, в том числе влия-

ния сердечно-сосудистых факторов риска и факторов, обу-

словленных почечной недостаточностью, на когнитивные

функции, определение взаимосвязи КН с ремоделировани-

ем сосудистой стенки у пациентов с додиализными стадия-

ми ХБП.

Пациенты и методы. В исследование включен 51 паци-

ент (21 мужчина и 30 женщин) с ХБП, представленной па-

ренхиматозными заболеваниями почек. Средний возраст

больных составил 52±10 лет. ХБП определяли как повреж-

дение почек любой этиологии, сопровождающееся наруше-

нием их структуры и/или функции в течение 3 мес и более.

Стадии ХБП определяли в соответствии с классификацией

Национального почечного фонда США (NKF K/DOQI,

2002). СКФ рассчитывали по сокращенной формуле

Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD). Все па-

циенты были разделены на 2 группы: в 1-ю группу вошли 

20 больных с ХБП I–II стадии (СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2,

признаки поражения почек); во 2-ю группу – 31 пациент с

ХБП III–IV стадии (СКФ 59–15 мл/мин/1,73 м2). 

В исследование не включали пациентов с ХБП V ста-

дии (СКФ <15 мл/мин/1,73 м2), системными васкулитами,

антифосфолипидным синдромом, системной красной вол-

чанкой, печеночной недостаточностью, гипотиреозом или

тиреотоксикозом, сердечно-сосудистой патологией, раз-

вившейся до начала болезни почек, злоупотребляющих ал-

коголем, имеющих ранее диагностированные нейродегене-

ративные заболевания.

Всем больным проводили анкетирование с целью вы-

явления ограничений повседневной активности (шкала ос-

новной и инструментальной активности в повседневной
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жизни – basic ADL и IADL), а также оценку эмоционального

статуса (шкала депрессии Бека). Выполняли нейропсихоло-

гическое тестирование для выявления и оценки выраженно-

сти КН с использованием следующих тестов: 1) краткой шка-

лы оценки психического статуса (КШОПС); 2) теста «батарея

лобной дисфункции»; 3) теста на заучивание 10 слов по мето-

дике А.P. Лурия на кратковременную и 4) отсроченную па-

мять; 5) теста для оценки регуляторных функций (последо-

вательное соединение букв и цифр). О более выраженном

когнитивном дефекте в первых четырех тестах свидетельст-

вует более низкий балл, в пятом – увеличение времени его

выполнения (в секундах). Синдром умеренных КН (УКН)

диагностировали в соответствии с модифицированными

критериями R.S. Petersen и J. Touchon (2005).

Определяли окружность талии (ОТ), индекс массы те-

ла (ИМТ) по формуле Кетле: ИМТ=масса тела/рост2 (кг/м2).

Лабораторное обследование включало оценку суточной про-

теинурии и микроальбуминурии, общий анализ крови для

выявления анемии (уровень гемоглобина <120 г/л у женщин

и <130 г/л у мужчин), биохимический анализ крови с опре-

делением натощак уровня глюкозы, мочевой кислоты, креа-

тинина, липидов, уровня гомоцистеина, а также кальция и

фосфора для расчета фосфорно-кальциевого произведения

(Ca×P). Эхокардиографическое исследование выполняли по

стандартной методике, после чего рассчитывали фактиче-

скую массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ) по форму-

ле R. Devereux и D. Alonso (1986) и индексировали к площа-

ди поверхности тела (в м2). Критерием гипертрофии левого

Таблица 1. С р а в н и т е л ь н а я  к л и н и к о - д е м о г р а ф и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в

Показатель                                                                       1-я группа, ХБП I–II стадии                              2-я группа, ХБП III–IV стадии
(n=20)                                                                    (n=31)

Примечание. Данные представлены как число больных, в круглых скобках – процент больных. В остальных случаях данные представлены
в виде M±SD, Me [LQ; UQ] (здесь и в табл. 2). * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – р<0,001 в сравнении со 2-й группой.

Возраст, годы

Мужчины

Документированная длительность ХБП, годы

Образование:
среднее
среднее специальное
высшее

Наличие депрессии

Курящие  

ТИА в анамнезе

СД 2-го типа

АГ

Глюкоза крови натощак, ммоль/л

Дислипопротеинемия

ОТ, см

ИМТ, кг/м2

Мочевая кислота, мкмоль/л

Анемия

Неорганический фосфор, ммоль/л

PxCa, мг2/дл2

Гомоцистеин, мкмоль/л

Креатинин крови, мг/дл

Протеинурия

Протеинурия, г/сут

Микроальбуминурия

ГЛЖ

52±10

7 (35)

6,0 [1,0; 12,5]

2 (10)
8 (40)
10 (50)

8 (40)

4 (20)

1 (5)

1 (5)

14 (70)

4,9 [4,5; 5,2]

19 (95)

89 [84; 98]

27 [24; 31]

345,6 [306,0; 367,6]**

1 (5)

1,10 [1,05; 1,24]*

<55,0

15,0 [11,4; 19,1]**

0,9 [0,8; 1,0]***

14 (70)

1,5 [0,19; 4,16]

4 (20)

3 (15)

54±11

14 (45,2)

7,0 [4,0; 13,0]

6 (19,4)
9 (29)
16 (51,6)

18 (58,1)

13 (41,9)

1 (3,2)

2 (6,4)

28 (90,3)

4,8 [4,3; 5,3]

22 (71)

96 [90; 107]

28 [25; 31]

450,5 [340,8; 493,5]

8 (25,8)

1,29 [1,10; 1,40]

<55,0

20,7 [17,0; 25,8]

1,7 [1,3; 2,3]

16 (51,6)

0,34 [0,2; 1,0]

13 (41,9)

6 (19,4)
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желудочка (ГЛЖ) считали индекс ММЛЖ ≥125 г/м2. При

проведении суточного мониторирования артериального дав-

ления – АД (СМАД) оценивали средние значения систоли-

ческого АД (САД), диастолического АД (ДАД) и пульсового

АД, вариабельность показателей АД, индекс времени АГ,

степень ночного снижения АД – суточный индекс (СИ) с

выделением 4 типов: дипперы (СИ 10–20%), нон-дипперы

(СИ 0–10%), найт-пикеры (СИ<0%) и овер-дипперы

(СИ>20%). Ремоделирование сосудистой стенки диагности-

ровали при увеличении толщины КИМ общих сонных арте-

рий >0,9 мм при ультразвуковом дуплексном сканировании.

Атеросклеротическая бляшка определялась как локальное

утолщение стенки сонной артерии со стороны просвета 

>1,5 мм или утолщение КИМ >50% в сравнении с окружаю-

щими участками [22]. Исследование жесткости сосудистой

стенки по показателям СРПВ в аорте и ИА проводили с по-

мощью артериографа TensioMed (Tensiomed, Венгрия). В ка-

честве критериев повышенных значений были приняты сле-

дующие: ИА ≥-10% для пульсаций, определяемых в плече-

вой артерии; СРПВ >9,7 м/с.

Статистический анализ осуществляли с использовани-

ем статистической программы SPSS Statistics (IBM Corp.),

версия 21.0. Нормальность распределения тестировали при

помощи критерия Шапиро–Уилка. Для количественных

признаков рассчитывали среднее арифметическое значение

± среднеквадратичное отклонение среднего (M±SD), медиа-

ну и верхний и нижний квартили – Me [LQ; UQ]. Для каче-

ственных признаков рассчитывали абсолютную частоту про-

явления признака в процентах. Оценку значимости различий

в группах для переменных с интервальным типом шкалы

проводили при помощи t-критерия Стьюдента (при отсутст-

вии значимых отклонений от нормального распределения)

или с использованием непараметрического критерия Ман-

на–Уитни (в случае значимых отклонений от нормального

распределения). Оценку значимости различий в группах для

переменных с номинальным типом шкалы проводили при

помощи точного критерия Фишера. Значимыми считали раз-

личия при р<0,05. Для выявления связи между показателями

использовали корреляционный анализ (непараметрический

метод ранговой корреляции Спирмена) с определением ко-

эффициента корреляции (r) и уровня его значимости (р).

Результаты. Клинико-демографические характеристи-

ки пациентов, включенных в исследование, представлены в

табл. 1. Больные с ХБП III–IV (n=31) и I–II (n=20) стадии

достоверно различались по уровню гомоцистеина, мочевой

кислоты, креатинина и неорганического фосфора в крови.

При этом фосфорно-кальциевое произведение ни у одного

из пациентов не превышало норму. По данным инструмен-

тального обследования, у пациентов с ХБП III–IV стадии

средние показатели СРПВ и ИА, а также частота выявления

атеросклеротических бляшек общих сонных артерий были

достоверно выше, чем у больных ХБП I–II стадии (табл. 2).

Значимых различий в средних показателях СМАД у пациен-

тов этих групп не выявлено.

КН отмечены у 35 (68,6%) больных с ХБП. При ХБП

III–IV стадии КН имелись достоверно чаще, чем при ХБП

I–II стадии, – соответственно у 28 (90,3%) и 7 (35,0%) паци-

ентов (р<0,001). Статистически значимым было увеличение

частоты КН при ХБП III–IV стадии по результатам КШОПС

(p<0,001), теста «батарея лобной дисфункции» (р<0,05) и те-

ста на регуляторные функции (p<0,001). Нарушения кратко-

временной и отсроченной памяти отмечены у пациентов

обеих групп, при этом их частота и выраженность в исследо-

ванных группах достоверно не различались. Отмечено ухуд-

шение результатов КШОПС и тестов на функции лобных

долей по мере увеличения стадии ХБП (табл. 3).

При анализе показателей когнитивных функций в за-

висимости от уровня образования и наличия депрессии до-

стоверных различий в группах не получено. При оценке вза-

имосвязи выраженности КН с сердечно-сосудистыми фак-

торами риска у пациентов с ХБП выявлена обратная корре-

ляция результатов КШОПС с уровнем гомоцистеина крови

(r=-0,39; p<0,01), креатинина крови (r=-0,59; р<0,001) и

прямая – с уровнем гемоглобина (r=0,30; р<0,05). КН по ре-

зультатам КШОПС достоверно чаще встречались у пациен-

тов с ХБП при наличии гипергомоцистеинемии, чем без та-

ковой (у 19/55,9% против 4/23,5% соответственно; р<0,05),

при наличии гиперкреатининемии, чем при ее отсутствии 

(у 19/67,9% против 4/17,4%; р<0,05), и были более выраже-

ны при наличии анемии, чем при ее отсутствии (26±2 про-

тив 28±2 баллов; р<0,01). 

Установлена обратная связь между результатами теста на

кратковременную память и возрастом (r=-0,30; р<0,05), уровнем

в крови гомоцистеина (r=-0,33; p<0,05) и креатинина (r=-0,28;

p<0,05). Выявлена ассоциация показателей теста на отсрочен-

ную память с возрастом пациентов (r=-0,28; p<0,05). 

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  д а н н ы х  и н с т р у м е н т а л ь н о г о  о б с л е д о в а н и я  п а ц и е н т о в

Показатель                                                                       1-я группа, ХБП I–II стадии                              2-я группа, ХБП III–IV стадии
(n=20)                                                                    (n=31)

Примечание. * – p<0,01 в сравнении со 2-й группой.

Утолщение КИМ

Толщина КИМ, мм

Наличие атеросклеротических бляшек

Повышенный ИА

ИА, %

Повышенная СРПВ

СРПВ, м/с

11 (55)

1,0 [0,7; 1,1]

2 (10)*

12 (60)

-10,4±27,72*

11 (55)

9,82±2,65*

25 (80,6)

1,2 [0,9; 1,6]

17 (54,8)

21 (67,7)

12,63±29,87

21 (67,7)

12,45±3,67
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Отмечена связь между результатами теста «батарея лоб-

ной дисфункции» и уровнем гемоглобина в крови (r=0,29;

p<0,05). При этом более выраженные КН по результатам тес-

та «батарея лобной дисфункции» отмечались у больных с

ХБП с микроальбуминурией, чем без таковой (15 [13; 17]

против 17 [16; 17] баллов; р<0,05), и с ГЛЖ в сравнении с ее

отсутствием (14 [14; 16] против 17 [15; 17] баллов; р<0,05).

Результаты теста на регуляторные функции коррели-

ровали с возрастом (r=0,51; p<0,001), ОТ (r=0,37; p<0,01),

уровнем в крови неорганического фосфора (r=0,45; p<0,01),

гомоцистеина (r=0,43; p<0,01), креатинина (r=0,38; p<0,01).

Кроме того, нарушения регуляторных функций были более

выраженными у мужчин, чем у женщин (140±51 против

111±45 с; р<0,05), и чаще встречались у пациентов с гипер-

гомоцистеинемией, гиперкреатининемией и абдоминаль-

ным ожирением, чем у пациентов без гипергомоцистеине-

мии (у 19/55,9% против 4/23,5%; р<0,05), гиперкреатинине-

мии (у 18/64,3% против 5/21,7%; р<0,01) и абдоминального

ожирения (у 21/ 53,8% против 2/16,7%; р<0,05).

Клинико-демографические, лабораторные показате-

ли и показатели когнитивных функций с достоверной кор-

реляцией были включены в многофакторный регрессион-

ный анализ (бинарная логистическая регрессия). Было вы-

явлено, что независимыми предикторами КН у больных с

додиализными стадиями ХПБ являются III–IV стадия бо-

лезни (ОШ 27,32; 95% ДИ 4,3–172,9; р<0,001) и более стар-

ший возраст (ОШ 1,12; 95% ДИ 1,02–1,22; р<0,05).

При оценке взаимосвязи КН с признаками ремодели-

рования сосудистой стенки у больных с додиализными ста-

диями ХБП была выявлена корреляция между результатами

теста КШОПС и толщиной КИМ (r=-0,29; р<0,05), СРПВ

(r=-0,42; р<0,01) и ИА (r=-0,39; р<0,01). Установлена связь

между результатами теста на регуляторные функции и тол-

щиной КИМ (r=0,44; р<0,01), СРПВ (r=0,34; р<0,05) и ИА

(r=0,28; р<0,05). 

Пациенты с атеросклеротическими бляшками в об-

щих сонных артериях в сравнении с пациентами без тако-

вых имели более выраженные КН по результатам КШОПС

(27 [27; 29] против 28 [27; 29] баллов; р<0,05), теста на крат-

ковременную память (9 [8; 9] против 10 [9; 10] баллов;

р<0,05) и теста на регуляторные функции (154±52 против

105±37 с; р<0,01). У пациентов с атеросклеротическими

бляшками также была выше, чем у лиц без бляшек, частота

КН по результатам КШОПС (у 14/73,7% против 9/28,1%;

р<0,01) и теста на регуляторные функции (у 13/68,4% про-

тив 10/31,3%; р<0,05). В группе пациентов с утолщением

КИМ общих сонных артерий по сравнению с больными с

ХБП с нормальной толщиной сосудистой стенки отмеча-

лось увеличение частоты КН по результатам КШОПС 

(у 20/55,6% против 3/20%; р<0,05) и теста на регуляторные

функции (у 21/58,3% против 2/13,3%; р<0,01). 

Коэффициенты корреляции между КИМ, СРПВ, ИА

и клиническими данными у пациентов с додиализными ста-

диями ХБП представлены в табл. 4. Как показал сравни-

Таблица 3. П о к а з а т е л и  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  у  п а ц и е н т о в  п о  д а н н ы м  н е й р о п с и х о л о г и ч е с к о г о
т е с т и р о в а н и я

Показатель                                                                     ХБП I–II стадии                        ХБП III стадии                            ХБП IV стадии
(n=20)                                          (n=20)                                           (n=11)

28,70±1,390**†††

9,15±1,309
7,60±1,698

16,95±0,945*††

95,80±34,225*†††

27,35±1,387††

9,05±0,945
7,20±1,576

15,60±1,847†

125,75±45,254†

25,55±1,368

8,73±1,009
7,09±2,023

14,09±2,023

167,00±49,382

КШОПС, баллы 

Тест «10 слов», баллы: 
кратковременная память
отсроченная память

Тест «батарея лобной дисфункции», баллы

Последовательное соединение цифр и букв, с

Примечание. * – p<0,05, ** – p<0,01 в сравнении с группой с ХБП III стадии; † – р<0,05, †† – p<0,01, ††† – p<0,001 в сравнении с группой с
ХБП IV стадии.

Таблица 4. К о э ф ф и ц и е н т ы  к о р р е л я ц и и  м е ж д у  К И М ,  С Р П В ,  ИА  и  к л и н и ч е с к и м и  д а н н ы м и  
у  п а ц и е н т о в  с  д о д и а л и з н ы м и  с т а д и я м и  Х Б П  ( n = 5 1 )

Показатель                                                                 КИМ, мм                                      СРПВ, м/с                                    ИА, %

Примечание. * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – р<0,001. Н/д – связь недостоверна.

Возраст, годы

Длительность ХБП, годы

ОТ, см

ИМТ, кг/м2

Мочевая кислота, мкмоль/л

Неорганический фосфор крови, ммоль/л

Гомоцистеин крови, мкмоль/л

Креатинин крови, мг/дл

0,473***

0,296 *

0,345*

Н/д

0,307*

0,355 *

н/д

0,385**

0,372**

Н/д

0,419**

0,311*

Н/д

Н/д

0,325*

0,367**

0,302*

Н/д

Н/д

Н/д

Н/д

0,351*

0,355*

0,298*
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тельный анализ, утолщение КИМ общих сонных артерий

чаще встречалось у пациентов с ХБП с АГ, чем без АГ 

(у 33/78,6% против 3/33,3%; р<0,05), абдоминальным ожи-

рением, чем без такового (у 32/82,1% против 4/33,3%;

р<0,01), и гиперкреатининемией, чем при ее отсутствии 

(у 24/85,7% против 12/52,2%; р<0,05). Атеросклеротические

бляшки в общих сонных артериях чаще выявлялись у паци-

ентов с гипергомоцистеинемией (у 18/52,9% против 1/5,9%;

р<0,01) и гиперкреатининемией, чем у больных с их нор-

мальным уровнем (у 16/57,1% против 3/13%; р<0,01). 

Показатели СРПВ были значительно выше у пациентов

с анемией, АГ и абдоминальным ожирением, чем у больных

без анемии (13,78±3,69 и 10,91±3,32 м/с соответственно;

р<0,05), АГ (11,2 [9,11; 14,40] и 7,45 [6,58; 10,0] м/с; р<0,05) и

абдоминального ожирения (12,11±3,51 и 9,16±2,58 м/с соот-

ветственно; р<0,05). Повышение ИА при абдоминальном

ожирении отмечалось чаще, чем при его отсутствии: у 29

(74,4%) и 4 (33,3%) пациентов соответственно (р<0,05). 

При оценке связи КН с показателями СМАД была вы-

явлена корреляция теста на кратковременную память с

дневным пульсовым давлением (r=-0,28; р<0,05), ночной

вариабельностью САД (r=-0,49; р<0,01) и ночной вариа-

бельностью ДАД (r=-0,3; р<0,05); теста на отсроченную па-

мять с суточной вариабельностью САД (r=-0,3; р<0,05) и

ночной вариабельностью САД (r=-0,34; р<0,05).

Обсуждение. Результаты исследования частоты и выра-

женности КН при ХБП в целом согласуются с результатами

ранее выполненных исследований, подтверждая, что хрони-

ческая почечная недостаточность является независимым

предиктором развития и прогрессирования когнитивной 

дисфункции. Так, установлено, что у пациентов с хрониче-

ской почечной недостаточностью (СКФ<60 мл/мин/1,73 м2)

снижение СКФ на каждые 10 мл/мин/1,73 м2 сопровождает-

ся увеличением риска развития КН на 11–27% [23, 24]. В ис-

следовании S.L. Seliger и соавт. [25] было продемонстрирова-

но повышение риска развития деменции у пациентов пожи-

лого возраста с почечной недостаточностью легкой и уме-

ренной степени тяжести на 37% в сравнении с лицами того

же возраста, но без почечной недостаточности. Частота и

степень выраженности КН возрастают по мере прогрессиро-

вания ХБП независимо от демографических показателей и

сопутствующих заболеваний [26, 27]. Выявленная связь сы-

вороточного уровня креатинина, характеризующего фильт-

рационную функцию почек, с КН также свидетельствует в

пользу влияния ХБП на познавательные функции, что согла-

суется с данными литературы [28]. 

У наших пациентов признаки ремоделирования сосу-

дистой стенки отмечались уже в начальных стадиях ХБП и

были более выражены при III–IV стадии. Выявлена связь

ремоделирования сосудистой стенки с сердечно-сосудисты-

ми факторами риска, как традиционными (возраст, АГ,

ожирение), так и обусловленными поражением почек (ги-

пергомоцистеинемия, анемия). Ремоделирование стенки

сосудов головного мозга во многом объясняет развитие и про-

грессирование КН у пациентов с ХБП. Утолщение КИМ –

маркер субклинического атеросклероза – является незави-

симым предиктором КН, что было показано в крупном ис-

следовании INVADE (Intervention project on cerebrovascular

diseases and dementia in the district of Ebersberg) [29], а также

в ряде других работ [30, 31]. В исследовании EVA (Etude du

Vieillissement Artеriel, France) [32] отмечена связь утолщения

КИМ и наличия атеросклеротических бляшек с когнитив-

ной дисфункцией у мужчин старшего возраста. Признаки

атеросклероза, выявляемые в общей сонной артерии, де-

монстрируют значимую связь с КН как у молодых пациен-

тов, так и у лиц старшей возрастной группы [33]. В нашем

исследовании у пациентов с ХБП утолщение КИМ и нали-

чие атеросклеротических бляшек также были ассоциирова-

ны с увеличением частоты и выраженности КН.

В ряде исследований [34–38] отмечена связь повыше-

ния ригидности сосудистой стенки с КН после поправки на

уровень образования, возраст, пол, САД, антигипертензив-

ную терапию и другие факторы. Показатели жесткости со-

судистой стенки, в частности СРПВ, неуклонно увеличива-

ются по мере прогрессирования КН до степени УКН и де-

менции [35, 38]. По данным ряда авторов [34–38], повыше-

ние СРПВ расценивается как значимый предиктор разви-

тия когнитивной дисфункции. Результаты нашего исследо-

вания подтверждают связь повышения жесткости сосуди-

стой стенки, оцененной по показателям СРПВ и ИА, с вы-

раженностью КН у больных с ХБП I–IV стадии. Таким об-

разом, можно предположить, что исследование состояния

сосудистой стенки с выявлением признаков ее ремоделиро-

вания может служить методом оценки риска развития и

прогрессирования КН при додиализных стадиях ХБП. 

Нарушения кратковременной и отсроченной памяти

были выявлены при всех додиализных стадиях ХБП, однако

их частота и выраженность в исследуемых группах не разли-

чались. Эти нарушения в меньшей степени демонстрирова-

ли связь с признаками ремоделирования сосудистой стенки

и в большей – с возрастом пациентов и показателями

СМАД, прежде всего вариабельностью АД.

Сердечно-сосудистым фактором риска КН, связан-

ным непосредственно с поражением почек, является гипер-

гомоцистеинемия. У больных с ХБП гипергомоцистеине-

мия является независимым фактором риска КН, увеличива-

ющим риск развития как сосудистой деменции, так и болез-

ни Альцгеймера [39]. В основе формирования КН при гипер-

гомоцистеинемии лежат механизмы ремоделирования цере-

бральных сосудов, увеличение нейротоксичности β-амилои-

да и апоптоз [40, 41]. Наше исследование наряду с другими

работами [42, 43] показало значимую корреляцию плазмен-

ного уровня гомоцистеина с КН у пациентов с ХБП. 

Важным фактором риска КН при ХБП является ане-

мия, приводящая к церебральной гипоксии и нарушению

энергетического метаболизма клеток головного мозга, что

может вызвать необратимое повреждение нервной ткани

[44]. В нашей работе снижение уровня гемоглобина и нали-

чие анемии были связаны с увеличением выраженности КН.

При анализе связи УКН с сердечно-сосудистыми фа-

кторами риска нам не удалось оценить связь когнитивной

дисфункции с АГ, микроальбуминурией и дислипидемией,

так как эти факторы отмечались у подавляющего большин-

ства пациентов с ХБП, что не позволило провести полно-

ценный сравнительный анализ в данных подгруппах.

Выявление у пациентов с ХБП КН в ранних стади-

ях позволяет вовремя начать адекватную терапию, на-

правленную, в частности, на улучшение церебрального

кровообращения, устранение действия факторов риска и

замедление сосудистого ремоделирования. Это дает воз-

можность предотвратить или замедлить развитие сосуди-

стой деменции и острых сосудистых осложнений, сохра-
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нить удовлетворительное качество жизни, улучшить про-

гноз и выживаемость больных. 

Таким образом, прогрессирование ХБП от началь-

ной стадии до преддиализной ассоциировано с ростом ча-

стоты и выраженности КН. Это связано с ремоделирова-

нием стенки сосудов головного мозга и развитием цереб-

роваскулярной недостаточности под действием сердечно-

сосудистых факторов риска, в том числе обусловленных

поражением почек (анемия, гипергомоцистеинемия, ги-

перфосфатемия). Независимыми предикторами развития

КН являются ХБП III–IV стадии и старший возраст паци-

ентов. Тактика ведения больных ХБП должна включать

выявление и коррекцию сердечно-сосудистых факторов

риска, а исследование состояния стенки общих сонных

артерий с помощью дуплексного сканирования можно ис-

пользовать в качестве неинвазивного метода оценки рис-

ка развития и прогрессирования КН у лиц с додиализны-

ми стадиями болезни. С этой же целью может быть реко-

мендовано исследование сосудистой жесткости с опреде-

лением СРПВ и ИА. 
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