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Вступ. Хронічна хвороба нирок (ХХН), зо-
крема гломерулонефрит, поширене захворю-
вання. Якщо діагностика і лікування цього за-
хворювання досить добре розроблені, то при 
веденні пацієнтів з поєднаною патологією час-
то виникають труднощі. Особливе місце серед 
поєднаних станів займає ішемічна хвороба се-
рця (ІХС), оскільки пацієнти з порушенням 
функції нирок значно частіше вмирають від 
гострої ішемії міокарда, ніж від власне термі-
нальної ниркової недостатності. Високу часто-
ту поєднання ХХН і серцево-судинних захво-
рювань пов'язують із спільними факторами 
ризику, такими як артеріальна гіпертензія, цу-
кровий діабет і літній вік. У цьому зв'язку важ-
ливе значення має дослідження факторів ризику, 
що впливають на виникнення, клінічні прояви та 
прогноз серцево-судинних захворювань [1, 2]. 
Актуальність цієї проблеми з кожним роком під-
вищується через збільшення числа пацієнтів з 
патологією нирок [3, 4].  

Підхід до лікування хронічного гломеру-
лонефриту (ХГН) в поєднанні з ІХС усклад-
нюється тим, що здебільшого такі хворі пере-
бувають під наглядом вузьких спеціалістів, 
зокрема нефролога чи кардіолога. Останнє 
призводить до недостатнього проведення ін-
струментальних та лабораторних досліджень 
та як наслідок до неадекватної оцінки 
об’єктивного стану хворих з коморбідною па-
тологією, тому метою даного дослідження 
стало визначення особливостей клінічних про-
явів у хворих на ХГН в поєднанні з ІХС. 

Матеріали і методи. В нашому дослі-
дженні було обстежено 62 хворих на ХГН в 
поєднанні з ІХС у віці від 36 до 62 років, з них 
27 чоловіків та 35 жінок, середній вік становив 
(48,3 ± 0,9) роки. Крім того, в дослідженні 
брали участь 29 хворих на ХГН без ішемічних 
змін в серці (з них 15 чоловіків та 14 жінок, 
середній вік - (42,2 ± 0,8) роки).  

Діагноз ХГН встановлювали згідно міжна-
родної класифікації хвороб 10-го перегляду 
(МКХ-10). Діагноз ІХС було встановлено від-
повідно до класифікації, затвердженої у 2001 
році VI Національним Конгресом кардіологів і 
включеної до МКБ 10. Пацієнти з хронічним 
пієлонефритом, ендокринною патологією, ге-
матологічними, інфекційними, онкологічними 
захворюваннями, цукровим діабетом були ви-
лучені з дослідження. 

У діагностичному процесі використовували 
стандартні методи опитування й обстеження 

хворих, з урахуванням скарг хворого, анамнезу 
захворювання та даних об’єктивного обстежен-
ня. Проводили вимірювання артеріального тис-
ку, визначали рівень протеїнурії, концентрацію 
креатиніну, розраховували швидкість клубочко-
вої фільтрації за формулою Кокрофта-Голта. 
Показники ліпідного спектру крові досліджува-
ли з використанням ферментативного методу. 
Зокрема, визначали вміст загального холестери-
ну (ХС), тригліцеридів, ХС ліпопротеїдів дуже 
низької щільності (ЛПДНЩ) та ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ). З метою верифікації 
діагнозу ІХС у хворих на ХГН додатково прово-
дили велоергометрію. 

Статистичну обробку проводили за допо-
могою комп’ютерних програм “SPSS 13”, 
“Microsoft Excel 2000”. Статистичні гіпотези 
про різницю середніх перевіряли за допомо-
гою критерію Манна-Уітні для рівня значи-
мості Р<0,05. Дані представлені як середнє 
значень, що вимірювали у двох паралельних 
пробах ( Х ), і стандартна помилка (S Х ). 

 
Рис. 1. Рівні артеріального тиску в обстежених 

хворих. 
Примітка. * - відмінності між групами 

вірогідні, Р>0,05. 

Отримані результати та їх обговорення. 
Опитування хворих показало, що при 
поєднанні ХГН з ІХС в клінічній картині за-
хворювання має місце симптоматика, харак-
терна як для захворювання нирок, так для ате-
росклеротичного ураження коронарних ар-
терій серця. Зокрема, хворі скаржились на 
одутлість обличчя (32,4%), слабкість (51,8 %), 
часте нічне сечовипускання (35,5%) – симпто-
ми, характерні для ХГН. Крім того, наші 
пацієнти відмічали болі в ділянці серця при 
фізичному навантаженні (51,8%), задишку 
(50%), набряки кінцівок (81,5%) – ознаки ІХС.  
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В той же час у хворих з ХГН кількість 
скарг була меншою, ніх в групі з поєднаною 
патологією. В клінічній картині хвороби пере-
важали прояви погіршення загального самопо-
чуття: слабкість (62,5%), підвищена стомлю-
ваність (79,3 %), головний біль (69,0 %). Мали 
місце прояви ураження нирок, зокрема нічний 
діурез спостерігався у 31,4% хворих. В цій 
групі не відзначалось клінічних проявів ура-
ження серця. Артеріальна гіпертензія мала мі-
сце у 62 (100%) хворих з ХГН на фоні ІХС. 
Систолічний артеріальний тиск (САТ) в сере-
дньому складав (170,9±3,9) мм рт.ст., діастолі-
чний артеріальний тиск (ДАТ) – (102,7±2,3) 
мм рт.ст.  

В групі хворих з ХГН без ІХС показники 
артеріального тиску були нижчими, ніж при 

коморбідному стані. Рівні САТ і ДАТ стано-
вили (156,2 ± 6,7) мм рт. ст. і (83,5 ± 9,4) мм 
рт. ст., відповідно. 

Отже, при поєднанні ХГН з ІХС мають мі-
сце вірогідно більш високі цифри артеріально-
го тиску, ніж при ізольованому гломерулонеф-
риті. Слід зазначити, що саме артеріальна гі-
пертензія є одним з патологічних чинників, що 
сприяють розвитку і прогресуванню кардіаль-
ної патології при ХГН [3, 5]. 

При дослідженні особливостей функціона-
льного стану нирок встановлено, у хворих на 
ХГН в поєднанні з ІХС відзначається підви-
щення концентрації креатиніну в плазмі крові, 
зростання екскреції білка з сечею та зниження 
ШКФ (табл. 1). 

Таблиця 1. Показники функціонального стану нирок у обстежених ( Х ±S Х ) 

Групи хворих n ШКФ, мл/хв/1,73м2 Креатинін крові, 
мкмоль/л Протеїнурія, г/добу 

ХГН на тлі ІХС 62 47,3±3,5* 169,7±13,1* 0,98±0,2* 
ХГН 29 69,0±7,6 136,5±23,5 0,62±0,1 

Примітка. * - відмінності між групами вірогідні, Р>0,05. 
Таблиця 2. Вміст сироваткових ліпідів у крові хворих на ХГН та ІХС ( Х ±S Х ) 

Групи хворих Показники ліпідного обміну ХГН на тлі ІХС ХГН 
загальний ХС (ммоль/л) 6,04±0,37* 5,54±0,21 
тригліцериди (ммоль/л) 1,92±0,24* 1,47±0,32 
ХС ЛПВЩ (ммоль/л) 0,88±0,14 0,95±0,12 
ХС ЛПДНЩ (ммоль/л) 0,91±0,08* 0,71±0,04 
Коефіцієнт атерогенності 5,22±0,46* 4,43±0,62 

Примітка. * - відмінності між групами вірогідні, Р>0,05. 

Як відомо, протеїнурія та азотемія належать 
до основних ризик-факторів розвитку серцево-
судинних ускладнень, наявність яких може відо-
бражати генералізовану ендотеліальну дисфунк-
цію, аномалії гемостазу, бути маркером запаль-
ного процесу та сприяти ушкодженню органів-
мішеней, зокрема артерій [6, 7, 8].  

При дослідженні ліпідного спектру виявлено 
підвищення рівнів загального ХС, тригліцеридів 
та ХС ЛПДНЩ в крові хворих в обох досліджу-
ваних групах (табл. 2). Однак у пацієнтів з поєд-
наною патологією ці зміни були більш демон-
стративними. 

Отримані нами дані про взаємообтяжливі 
клінічні прояви, суттєві зміни ліпідного обміну 
та більш високі показники протеїнурії й артеріа-
льного тиску у хворих на поєднану патологію 
скоріш за все обумовлюються спільними ланка-
ми патогенетичних механізмів, що підтверджу-
ється даними інших наукових досліджень.  

Зокрема, вважають, що порушення ліпід-
ного обміну залишається провідним фактором 
ризику атеросклерозу у хворих як з ХХН, так і 
з ІХС. Показано, що у пацієнтів з хронічною 
нирковою недостатністю дисліпідемія зустрі-
чається частіше, ніж в популяції, і виявляється 
в 64 % випадків [9, 10]. А при порушенні фун-
кції нирок виявлена U-подібна залежність між 

рівнем холестерину і летальністю [11]. Зни-
ження холестерину в крові супроводжується 
підвищенням серцево-судинної смертності у 
пацієнтів з хронічною нирковою недостатніс-
тю. При цьому найбільш висока виживаність 
відзначена при рівні холестерину плазми 5,2-
5,7 ммоль/л (200-219 мг/дл), а найнижча при 
рівні холестерину <3,6 ммоль/л (140 мг/дл). 
Епідеміологічні дані дозволяють припустити, 
що дисліпідемія може бути також чинником 
ризику прогресування ниркової недостатності 
[9]. Зміни ліпідного метаболізму при ХХН різ-
номанітні. Найбільш часто вони маніфестують 
підвищенням сироваткових концентрацій три-
гліцеридів при нормальних або помірно збі-
льшених рівнях загального холестерину сиро-
ватки крові. Концентрації холестерину ЛПНЩ 
зазвичай підвищені, а концентрації холестери-
ну ЛПВЩ - знижені [9, 11, 12]. Отже дисліпі-
демія є одним із основних традиційних ризик 
факторів розвитку ІХС у хворих на ХХН. 

До традиційних факторів ризику відносять 
і артеріальну гіпертензію. Ще до розвитку ни-
ркової недостатності частота артеріальної гі-
пертензії у хворих з різними ураженнями ни-
рок чітко перевищує таку в загальній популя-
ції, складаючи 34-85 % у хворих з різними 
морфологічними варіантами первинного хро-
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нічного гломерулонефриту і 70-84 % - у хво-
рих з діабетичним гломерулосклерозом [2, 13]. 
Розвиток ХНН ще більше збільшує частоту 
артеріальної гіпертензії, яка досягає 90 % у 
хворих на діалізі. Патогенез артеріальної гі-
пертензії при паренхіматозних захворюваннях 
нирок представляється багатофакторним. За 
даними Van der Zee S. [14], провідними з цих 
факторів є затримка натрію та води, активація 
ренін-ангіотензин-альдостеронової та симпа-
тоадреналової систем, порушення ниркового 
баро- і хеморецепторного апарату, зміна бала-
нсу ендотеліальних вазодилататорних і вазо-
констрикторних агентів та порушення в сис-
темі натрійуретичних пептидів. 

Важливою ознакою пошкодження нирок є 
протеїнурія. Разом з тим наявність останньої 
може відображати генералізовану ендотеліальну 
дисфункцію, аномалії гемостазу, бути маркером 
запального процесу або відображати тяжкість 
ушкодження органів-мішеней. Зокрема, мікро-
альбумінурія та протеїнурія призводять до під-
вищення ризику інсульту, інфаркту міокарда або 
серцево-судинної смерті і 2-кратним збільшен-
ням загальної летальності [5]. У пацієнтів з ХХН 
протеїнурія є фактором ризику серцево-
судинних захворювань, асоціюється з підвищен-
ням частоти ІХС, а також погіршенням прогнозу 
[5, 15]. Крім традиційних факторів ризику роз-
витку атеросклерозу виділяють так звані неза-
лежні або специфічні фактори, які пов’язані 
перш за все з патологією нирок. До таких факто-
рів відносять зниження швидкості клубочкової 
фільтрації (ШКФ).  

Показано, що при зниженні клубочкової фі-
льтрації зростає частота ІХС [16, 17]. Зниження 
ШКФ асоціюється з підвищенням частоти тра-
диційних факторів ризику серцево-судинних 
захворювань: артеріальною гіпертензією, гіпер-
холестеринемією, зниженням холестерину 
ЛПВЩ [6, 9]. Разом з тим, у пацієнтів з корона-
рним атеросклерозом при зниженні клубочкової 
фільтрації, незалежно від інших факторів ризи-
ку, підвищується ризик інфаркту міокарда або 
смерті більш ніж в 2 рази [18]. 

Яким чином впливає зниження ШКФ на 
ризик і прогноз ІХС не зовсім ясно. Безумов-
но, слід враховувати підвищення частоти тра-
диційних факторів. Наприклад, у дослідженні 
ARIC при ШКФ = 30 мл/хв ризик серцево-
судинних захворювань становить 40 %, а після 
корекції інших факторів ризику – 22 % [19]. 
Проте за даними ряду досліджень легка нир-
кова недостатність (креатинін плазми 124-200 
мкмоль/л) незалежно від інших факторів ризи-
ку та лікування асоціювалася зі збільшенням 
на 40 % серцево-судинної смертності, інфарк-
ту міокарда та інсульту [14]. Отже зниження 

ШКФ є важливим незалежним фактором роз-
витку серцево-судинних захворювань. 

Таким чином, дослідження клінічних проявів 
у хворих на ХГН в поєднанні з ІХС виявило 
більш агресивний перебіг коморбідної патології, 
обумовлений взаємообтяжувальними ланками 
патогенезу цих захворювань. Ймовірно, що вза-
ємне ускладнення коморбідного стану у хворих 
цієї категорії може обумовлювати несприятли-
вий прогноз подальшого розвитку захворюван-
ня. 

Коморбідна патологія, яка охоплює сфери 
діяльності лікарів різних спеціальностей, завжди 
викликає значну увагу клініцистів. Наявність у 
пацієнта такої поєднаної патології як ХГН та 
ІХС вимагає узгодженості дій не тільки нефро-
лога та кардіолога, але і терапевта. Саме терапе-
втичний інтегральний підхід при виконанні діа-
гностично-лікувальних заходів дозволить вирі-
шити цю складну клінічну задачу: своєчасно 
діагностувати поєднаний перебіг ХГН та ІХС та 
призначити комбіновану терапію, що надасть 
можливість не тільки запобігти прогресуванню 
кожного захворювання, але і мінімізувати нега-
тивний перехресний вплив коморбідних патоло-
гій. 

Висновки: 1. Клінічною особливістю ХГН 
при його поєднанні з ІХС є наявність додаткових 
проявів, що характерні для атеросклеротичного 
ураження серця: задишка, загрудинний біль та 
зниження толерантності до фізичного 
навантаження. 

2. При поєднанні ХГН з ІХС в клінічній кар-
тині захворювання мають місце вірогідно більш 
високі показники протеїнурії, артеріального тис-
ку та більш виразні зміни ліпідного обміну та 
функціонального стану нирок, ніж у хворих з 
ізольованим гломерулонефритом, що може 
сприяти розвитку атеросклеротичного ураження 
серця у цієї категорії хворих. Ймовірно, що вза-
ємне ускладнення коморбідного стану у хворих 
цієї категорії може обумовлювати несприятли-
вий прогноз подальшого розвитку захворюван-
ня. 

3. Хворим з поєднанням хронічного гломе-
рулонефриту і ішемічної хвороби серця доцільно 
перебувати під наглядом не тільки нефролога і 
кардіолога, але і терапевта, що забезпечить інте-
гральну оцінку взаємообтяжливого перебігу цих 
захворювань. 

4. Перспективи подальших досліджень - ви-
вчення особливостей клінічних проявів, загаль-
них патологенетичних механізмів і факторів ри-
зику виникнення серцево-судинних ускладнень 
у хворих на хронічний гломерулонефрит та фо-
рмування коморбідного стану є перспективним 
напрямком подальших наукових та клінічних 
досліджень. 
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В статье описаны особенности клинического течения коморбидной патологии: хронического гломеру-
лонефрита (ХГН) в сочетании с ишемической болезнью сердца (ИБС). Установлено достоверно более вы-
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