Маркери функціонального стану нирок у хворих на ішемічну хворобу серця та хронічний пієлонефрит

М.І. Руденко, Г.Ю. Титова

Харківський національний медичний університет

Мета – вивчення зв’язку між порушеннями клубочкової (креатинін (Кр), кліренс креатиніну (ККр), цистатин С (ЦсС)), електролітовидільної (Na+, K+) та канальцевої (β2-мікроглобулін сечі (β2-МГ)) функцій нирок при ІХС та ІХС в поєднанні з хронічним пієлонефритом (ХП).

Матеріал і методи. Обстежено 60 пацієнтів з ішеміч-

ною хворобою серця та клінічними проявами ХСН I–IV функ-

ціонального класу. Перша група (I) – 40 хворих з ХСН без су-

путнього ХП, друга (II) – 20 пацієнтів з ХСН та ХП. Контрольна

група – 20 практично здорових осіб. Проведено загальноклі-

нічні методи; імуноферментний метод визначення рівня ЦсС

сироватки крові, β2-МГ сечі. Рівень Кр визначали методом

Яфе, К+ сироватки крові – іонселективним методом, Na+ си-

роватки крові – потенціометричним методом; ККр – за фор-

мулою Кокрофта–Голта.

Результати. В I групі визначено достовірне збільшення

рівня Кр на 23,9 %, (р<0,05), зниження ККр на 28,4 %, (р<0,05),

підвищення рівня ЦсС на 49,3 %, (р<0,05), збільшення β2-МГ

на 57 % (р<0,05) порівняно з групою контролю. У II групі рі-

вень Кр підвищувався на 65,4 %, (р<0,01), ККр знижувався на

49,7 % (р<0,01), ЦсС підвищувався на 84,2 % (р<0,01), β2-МГ

підвищувався на 113,9 % (р<0,01) порівняно з контрольною

групою. Відмінності показників між I і II групами були достовір-

ні (р<0,05). У I і II групах рівні Na+ і К+ були в межах норми, про-

те у пацієнтів II групи порівнян о з хворими I групи визначалося

достовірне збільшення рівня Na+ на 11,4 % (р<0,05).

Висновки. Багатофакторність патогенезу кардіоренального синдрому, що розвивається на тлі ІХС і ІХС у поєднанні з ХП, обумовлена як цілим рядом ініціальних факторів – гіпоксія нирок, вазоконстрикція артеріол, імунозапалення, оксидативний стрес, ендотеліальна, електролітна дисфункція та інші, що забезпечують формування «застійної» нирки, так і порушенням гломерулярної, канальцевої, електролітовидільної функцій нирок з проліферацією позаклітинного матриксу, розвитком нефросклерозу.
