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которой служит генетически детерминированный распро-

страненный дефект клеточных мембран, в том числе мембран 

эндотелиального монослоя [4]. Участие хронической гемоди-

намической травмы сосуда умножает дисфункцию эндотелия. 

Вследствие «стратегического» расположения (между стенкой 

сосуда и током крови), а также благодаря продукции ряда 

факторов роль эндотелия в циркуляции становится централь-

ной, определяя целостность работы системы кровообраще-

ния. Патогенез тромботических осложнений, связанных с ГБ, 

представляет каскад изменений в работе основных звеньев ге-

мостаза [5]. Изложенное подтверждает актуальность изучения 

вклада ФП в состояние гемостаза у больных ГБ. Целью ис-

следования было оценить вклад ФП на разных ее этапах в раз-

витие и прогрессирование дисфункции почек у больных ГБ, 

а также определить роль системы гемостаза в формировании 

кардиоренальных взаимоотношений у изучаемой категории 

больных. 

Проведено открытое выборочное клиническое исследо-

вание с участием 80 пациентов с ГБ II стадии, объединенных 

в 3 группы: 1-я – больные (n=30) с синусовым ритмом (СР) 

сердца, 2-я и 3-я – пациенты с ФП – персистирующей (2-я 

группа; 30 больных) и постоянной (3-я группа; 20 больных). 

В группу сравнения вошли 20 практически здоровых обследо-

ванных того же возраста. Критериями исключения являлись 

наличие ассоциированных клинических состояний и первич-

ных нефропатий, приводящих к возникновению ХБП.

Программа обследования включала общеклинические и 

инструментальные методы (ЭКГ, длительное мониторирова-

ние ЭКГ, эхокардиографию). Биохимическое исследование 

сыворотки проводили с определением концентрации креа-

тинина (фотометрически-колориметрический метод оценки 

кинетики реакции с пикриновой кислотой по Jaffe). СКФ 

рассчитывали по формуле CKD-EPI [1].

Состояние системы гемостаза включало оценку вну-

треннего и внешнего коагуляционных каскадов: ак-

тивированное парциальное тромбопластиновое время 

(АПТВ), протромбиновое время (ПВТ), состояние базаль-

ного (Хагеман-зависимого) фибринолиза (ХЗФ), а так-

же сосудисто-тромбоцитарного звена по ристомицин-

кофакторной активности фактора фон Виллебранда, 

АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов, уровню рас-

творимых комплексов фибрин-мономера.

Результаты обработаны статистически с использованием 

t-критерия Стьюдента для несвязанных переменных. Раз-

личия считали статистически значимыми при p<0,05. Связь 

между переменными оценивали с помощью коэффициента 

корреляции Спирмена. Связь считали сильной при R> ±0,7, 

средней силы – при R от ±0,3 до ±0,7, слабой при R< ±0,3. 

Обработку материала проводили с использованием програм-

мы Statistica 8.0 (StatSoft, США). 

При анализе состава групп обследованных (табл. 1) 

установлено, что пациенты с постоянной формой ФП были 

более старшего возраста, что согласуется с представлением 

о ФП как проблеме преимущественно старших возрастных 

групп [6]. 

При сравнительной характеристике показателей рабо-

ты основных звеньев системы гемостаза (табл. 2) выявлен 

повышенный тромбофилический потенциал сосудисто-

тромбоцитарного и коагуляционного звеньев гемостаза при 

ГБ. У обследованных с ГБ наблюдалось достоверное увели-

чение активности фактора Виллебранда, выполняющего роль 

«реологического клея», способного удержать тромбоциты у 

поверхности поврежденного сосуда. Поскольку основным ме-

Хроническая болезнь почек (ХБП) признана независимым 

фактором риска развития сердечно-сосудистых заболева-

ний. Сердечно-сосудистая смертность среди больных ХБП в 

10–20 раз выше, чем в популяции, а вероятность развития 

сердечно-сосудистых осложнений в 25–100 раз выше, чем 

риск терминальной почечной недостаточности [1]. По дан-

ным Российского регистра заместительной почечной терапии 

(2009), доля пациентов, находящихся на программном гемо-

диализе вследствие гипертензивного нефросклероза, соста-

вила 6,5%. За последние годы число таких больных увеличи-

лось на 2,9%, опередив рост числа пациентов с диабетической 

нефропатией [2]. Значительно больше больных с гипертони-

ческой болезнью (ГБ) имеют ХБП, сопряженную с высоким 

риском сердечно-сосудистых осложнений, без терминальной 

почечной недостаточности. 

За последние годы накоплен значительный объем дан-

ных о структурно-функциональном состоянии почек у паци-

ентов с ГБ и острым коронарным синдромом, хронической 

сердечной недостаточностью, нарушением липидного обме-

на и сахарным диабетом. Реже среди сердечно-сосудистых 

заболеваний, способствующих формированию и прогрес-

сированию ХБП, упоминают фибрилляцию предсердий 

(ФП), однако в ряде исследований подчеркнута ассоциация 

мерцательной аритмии со снижением скорости клубочко-

вой фильтрации (СКФ). Так, исследование NIIGATA, вклю-

чившее 235 518 жителей Японии, показало, что при нали-

чии ФП в 1,77 раза увеличивается вероятность понижения 

СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 [3]. Другая проблема состоит в 

том, что наличие ФП определяет необходимость назначения 

противоаритмических препаратов, безопасность и режим до-

зирования которых при стойком снижении функции почек 

детально не уточнены [1]. В связи с этим изучение кардиоре-

нальных взаимоотношений у больных ГБ, осложненной ФП, 

позволяет глубже понять подходы к ведению данной катего-

рии больных. 

Сегодня не вызывает сомнений, что артериальная ги-

пертензия является облигатной тромбофилией, триггером 
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стом синтеза фактора Виллебранда является эндотелий, мно-

гие авторы считают его маркером дисфункции эндотелиаль-

ного монослоя. Достоверное увеличение уровня растворимых 

комплексов фибрин-мономера у пациентов с ГБ отражает на-

личие хронического диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания (ДВС-синдрома) вследствие повышенной гене-

рации тромбина с участием обоих коагуляционных каскадов 

[7]. До момента включения в исследование все пациенты ам-

булаторно получали терапию ацетилсалициловой кислотой 

(АСК) в дозе 75 мг/сут. Статистически значимое уменьшение 

активности аденозиндифосфат (АДФ)-индуцированной агре-

гации тромбоцитов при ГБ, видимо, является результатом 

предшествующей антиагрегантной терапии. Гиперфибрино-

генемия при ГБ объясняется компенсаторным увеличением 

синтеза I фактора свертывания крови вследствие его удержа-

ния в фибрин-мономерных ловушках при активации внутри-

сосудистого свертывания [5]. 

Наличие ФП у больных ГБ демонстрирует достоверное 

возрастание тромбофилического потенциала крови, чему 

способствуют низкий сердечный выброс и турбулентный ток 

крови в полостях сердца при мерцательной аритмии. При по-

стоянной форме ФП наблюдается истощение системы фи-

бринолиза с удлинением времени ХЗФ по сравнению с по-

казателями у больных ГБ без нарушений ритма сердца, что 

обусловливает еще большее увеличение тромбофилического 

статуса у пациентов с ФП.

Отметим, что пациенты с ФП до включения в исследо-

вание по разным причинам не получали должную антикоагу-

лянтную терапию, а в качестве профилактики тромботических 

осложнений каждый из них принимал только АСК. Результа-

ты исследования еще раз подтверждают незащищенность па-

циента с мерцательной аритмией от тромбогенных катастроф 

на фоне приема только антиагрегантов. 

При оценке структурно-функциональных изменений почек 

и сердца у обследуемых было установлено, что показатель СКФ 

понижен уже у пациентов с ГБ без ФП (80,70±21,05 мл/мин) 

и продолжает снижаться при прогрессировании ФП: 

у больных 2-й группы СКФ составила 69,6±17,78 мл/мин 

(р
1
=0,031), 3-й группы – 57,49±16,37 мл/мин (р

1
=0,001; 

p
2
=0,016), позволяя установить диагноз ХБП (<60 мл/мин) 

у пациентов с хронической формой мерцательной аритмии.

Сердечная фракция выброса (ФВ) также демонстрировала 

негативную эволюцию при наличии ФП. Так, у больных ГБ без 

нарушения ритма сердца она составила 58,26±11,56 мл/мин, 

что сопоставимо с показателями у практически здоро-

вых (р=0,642). Во 2-й группе ФВ несколько понижалась 

(56,33±5,5 мл/мин; p
1
=0,412), а в 3-й была самой низкой 

(51,57±7,14 мл/мин; p
1
=0,025, p

2
=0,011).

При корреляционном анализе установлена обратная 

связь между СКФ и возрастом больных (R=-0,58). Кроме того, 

СКФ снижалась при уменьшении ФВ (R=0,32) и увеличении 

размеров левого предсердия (R=-0,31), что можно расценить 

как единый фактор, предрасполагающий к росту как ФП, так 

и ХБП.

С позиций кардиоренальной медицины СКФ представ-

ляется критерием поражения, в первую очередь, микрососу-

дистого русла почек [8], что подтверждают и наши данные: 

СКФ тем ниже, чем выше значения активности фактора 

Виллебранда – маркера повреждения эндотелиального мо-

нослоя (R=-0,46). Снижение фильтрационной способности 

почки ассоциируется с нарушениями коагуляционного ге-

мостаза, преимущественно за счет ускоренного образования 

тромбина по внешнему пути 

(R=0,58). 

Таким образом, тромбофи-

лическое состояние системы 

гемостаза, выявленное при ГБ 

и возрастающее при наличии 

ФП, приводит в конечном ито-

ге к снижению фильтрацион-

ной функции почек вследствие 

эндотелиальной дисфункции 

и блокады микроциркуляции 

в ренальном кровотоке при 

хроническом ДВС-синдроме. 

Пациенты с ГБ и ФП должны 

рассматриваться как группа 

высокого риска сердечно-

сосудистых катастроф при II 

и III стадиях ХБП, что требует 

мониторинга СКФ, актуальных 

показателей системы гемоста-

за, адекватной коррекции вы-

явленных нарушений, а также 

достижения целевого уровня 

АД.

Таблица 1
Характеристика пациентов

Параметр
Группа

1-я 2-я 3-я

Пол:
мужчины
женщины

14 (46)
16 (54)

12 (40)
18 (60)

8 (40)
12 (60)

Возраст, годы 57,69±11,23 62,48±9,07
p1=0,074

68,86±7,34
p1=0,000
p2=0,012

Примечание. p1 – различия с показателями в 1-й группе; p2 – с показателя-
ми во 2-й группе; в скобках – %.

Таблица 2
Сравнительная характеристика показателей гемостаза у обследованных

Звено гемостаза Лабораторный показатель
Группа

контрольная 1-я 3-я

Сосудисто-
тромбоцитарное

Ристомицин-кофакторная активность 
фактора фон Виллебранда, %

85,8±3,0 140,40±67,83 186,40±43,65
р2=0,015

Индуцированная агрегация с АДФ, % 99,7±0,9 25,05±9,29 49,17±17,23

Растворимые комплексы 
фибрин-мономера, мг/100 мл

3,07±0,25 3,40±0,55 6,96±2,60

Коагуляционное ПВТ, с 18,5±0,2 13,91±1,95 16,13±11,78
р1=0,155
р2=0,410

АПТВ, с 43,3±0,7 37,33±4,16 32,78±4,14

Фибриноген, г/л 2,94±0,10 3,55±0,57 4,33±0,81

Фибринолитическое ХЗФ, мин 9,63±0,42 9,50±4,54
р1=0,840

14,65±4,22

Примечание. Указаны достоверность различий с показателями в контрольной группе (р1) и с показателями у боль-
ных 1-й группы (р2); в остальных случаях р<0,001.
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Приведены современные данные о синдроме раздраженного кишечника 

(СРК). Рассмотрены классификация, патогенез, клинические особенности и 

варианты лечения СРК с диареей. Указано на отсутствие к настоящему вре-

мени эффективной универсальной схемы терапии СРК, подходящей больным 

с разными его типами. Отмечен определенный успех в использовании в по-

следнее время бутирата (Закофальк) в лечении СРК с целью снижения висце-

ральной гиперчувствительности и уменьшения выраженности абдоминальной 

боли и дискомфорта. Описаны методы оценки эффективности комбиниро-

ванной терапии СРК с диареей с использованием препарата Закофальк. 

Сделан вывод: включение бутирата (Закофальк) в комплексную терапию СРК 

с диареей повышает качество жизни больных и эффективность лечения.

Ключевые слова: гастроэнтерология, синдром раздраженного кишечника, 

Закофальк, аноректальная манометрия.

Среди многочисленных форм функциональных заболева-

ний органов пищеварения на протяжении многих деся-

тилетий особое внимание привлекает синдром раздраженного 

кишечника (СРК), который характеризуется абдоминальной 

болью, связанной с изменением характера стула или его ча-

стоты, без признаков воспалительных, метаболических, ана-

томических или неопластических нарушений и процессов, 

которые могли бы объяснить данную симптоматику (Римские 

критерии III, 2006) [11]. Дополнительными симптомами мо-

гут быть затруднение акта дефекации или ощущение непол-

ного опорожнения прямой кишки, обильное выделение 

слизи, урчание или вздутие живота. В развитых странах СРК 

встречается с частотой в среднем 15–20%; выявляется он 

у 28% всех пациентов, обращающихся к гастроэнтерологам, 

и у 8–12% пациентов врачей общей практики [5, 14].

В зависимости от длительности существования измене-

ний стула того или иного характера (запор или диарея) СРК 

подразделяется на СРК с запором (IBS-C, СРК-З), СРК с диа-

реей (IBS-D, СРК-Д), смешанный СРК (IBS-M, СРК-См) и 

недифференцированный (IBS-U, СРК-Н) [6].

Важное место в патогенезе СРК занимают нарушения 

двигательной функции кишечника, в частности повышение 

сократительной активности гладкомышечных волокон стен-

ки кишечника, считающееся причиной болей. У больных 

с СРК наблюдается повышенная чувствительность стенки 

кишечника к растяжению (висцеральная гиперчувствитель-

ность), которая может приводить к снижению порога болевой 

чувствительности (висцеральной гипералгезии). Модулирую-

щую роль при этом может играть измененная активность цен-




