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Введение
Конечные продукты гликирования (advanced glycation 

end products – AGEs) представляют собой класс соедине-
ний, полученных в результате неферментативной реакции 
глюкозы с белками, липидами и нуклеиновыми кислотами. 
Почки играют важную роль в метаболизме и выведении 
AGEs. При снижении функции почек концентрация AGEs в 
крови увеличивается независимо от наличия сахарного ди-
абета (СД), превращая AGEs в одни из наиболее действен-
ных из вновь выявленных уремических токсинов (УТ) [1]. 
Поскольку гипергликемия является основным источником 
синтеза AGEs, наиболее высокие концентрации их наблю-
даются при СД. Существуют различные защитные стра-
тегии для предотвращения синтеза и накопления AGEs, 
но старение, прооксидантная и провоспалительная среда, 

характеризующая многие хронические заболевания, такие 
как диабетическая нефропатия (ДН) и хроническая бо-
лезнь почек (ХБП), вызывают дисбаланс между синтезом и 
детоксикацией AGEs. Примечательно, что накопление AGEs 
может наблюдаться при СД или без него, при еще клиниче-
ски не очевидном снижении функции почек. Уровни AGEs 
могут быть повышены как за счет увеличения синтеза, так 
и за счет снижения почечной фильтрации и канальцевого 
метаболизма токсина. У пациентов с ХБП УТ и медиаторы 
воспаления (МВ) снижают доступность ряда детоксици-
рующих ферментов и клиренс этих продуктов, тем самым 
увеличивая карбонильный стресс и синтез AGEs [2–4]. 

Считают, что высокие сывороточные концентрации 
AGEs способствуют снижению функции почек, усугубле-
нию минерально-костных нарушений и сосудистой каль-
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Аннотация
Цель. Уточнить роль конечных продуктов гликирования (advanced glycation end products – AGEs) и воспаления в развитии сосудистой 
кальцификации и сердечно-сосудистых осложнений на разных стадиях хронической болезни почек (ХБП) – С1–С5Д.
Материалы и методы. Обследованы 105 пациентов в возрасте от 19 до 75 лет с ХБП С1–С5Д-стадии, 77 (74%) из которых были больные 
с диабетической нефропатией. Концентрацию AGEs, интерлейкина (ИЛ)-1, ИЛ-6 и фактора некроза опухоли α (ФНО-α), тропонина I, 
паратиреоидного гормона определяли методом иммуноферментного анализа с применением наборов фирм BluGene biotech (Shanghai, 
Китай), Cloud-Clone Corp. (США), ELISA Kit (Biomedica, Австрия). 
Результаты. Установлено высокое содержание показателей AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α, прямо коррелировавших с нарастанием почечной 
недостаточности и изменениями морфофункциональных параметров левого желудочка и аорты.
Заключение. Повышение сывороточных концентраций AGEs и медиаторов воспаления, коррелирующее со снижением функции почек и 
изменениями морфофункциональных параметров левого желудочка и аорты, свидетельствуют об их значительной роли в процессах пора-
жения кардиоваскулярной системы при ХБП.
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цификации (СК), росту сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и смертности пациентов, получающих как консер-
вативную, так и заместительную почечную терапию [5, 6]. 
Однако механизмы нефро- и кардиотоксического действий 
AGEs и воспаления остаются до конца не выясненными.

В связи с этим цель настоящего исследования – уточ-
нить роль AGEs и воспаления [интерлейкина (ИЛ)-1, 6, 
фактора некроза опухоли α – ФНО-α] в развитии СК и 
ССО на разных стадиях ХБП (С1–С5Д).

Материалы и методы 
Обследованы 105 пациентов в возрасте от 19 до 75 лет 

с ХБП С1–С5Д-стадии, средний возраст – 51 год. Из них 
77  (74%) больных страдали ДН. Контрольную группу со-
ставили 15 здоровых лиц. 

Сывороточную концентрацию AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6, 
ФНО-α, тропонина I, паратиреоидного гормона (ПТГ) 
определяли методом иммуноферментного анализа набо-
рами фирм BluGene biotech (Shanghai, Китай), Cloud-Clone 
Corp. (США), ELISA Kit (Biomedica, Австрия) на анализа-
торе Multiscan FC (Финляндия). Для исследования уров-
ня AGEs брали утреннюю венозную кровь (в пробирки с 
активатором свертывания и разделительным гелем), отде-
ляли сыворотку центрифугированием (в пробирках Эп-
пендорфа). Пробы хранили при -70˚С. Определяли индекс 
массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ и ЛЖ). Ги-
пертрофию левого желудочка (ГЛЖ) диагностировали при  
ИММЛЖ>115 г/м² для мужчин и >95 г/м² – для женщин. 
Методом дуплексного сканирования с применением эф-
фекта Допплера исследовали пиковую систолическую ско-
рость кровотока в дуге аорты – peak systolic velocity (Vps) 
для оценки гемодинамических изменений, свидетельству-
ющих о состоянии стенки аорты, ее эластичности и вели-
чине просвета. 

Исследование одобрено этическим комитетом ФГБОУ 
ВО СОГМА (протокол №9.2 от 09.11.2019) в соответствии с 

принципами Хельсинкской конвенции. Все пациенты дали 
письменное информированное согласие на участие в ис-
следовании.

При статистическом анализе использовали программы 
Microsoft Office Excel 2010 (Microsoft, США) и SPSS v. 22.0 
(SPSS Inc., США). Применяли стандартную описательную 
статистику: [медианы и интерквартильный размах], (сред-
ние значения ± стандартное отклонение) и частоты абс. 
(%), корреляционный анализ (ранговый коэффициент кор-
реляции Спирмена ρ) и регрессионный анализ. Отношение 
шансов (ОШ) и 95% доверительный интервал (ДИ) рассчи-
таны для одно- и многофакторного анализа. Различия рас-
ценивались статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Из табл. 1 следует, что в группе больных в целом отме-

чено увеличение ИММЛЖ и снижение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ (р<0,001). Артериальная гипертензия выявлена у 
86,7%. Обращает на себя внимание повышение Vps, свиде-
тельствующее об увеличении ригидности и толщины стен-
ки аорты, уменьшении ее просвета, увеличение уровней 
фосфора (Р) и интактного ПТГ – иПТГ (р<0,001 и р<0,001), 
увеличение концентрации AGEs (р<0,001) и ИЛ-1, ИЛ-6 и 
ФНО-α по сравнению с контрольной группой.

Из табл. 2 видно нарастание систолического и пульсо-
вого артериального давления (САД и ПАД), ИММЛЖ и 
Vps с максимальными значениями у пациентов 5-й груп-
пы (р<0,001), что косвенно подтверждает прогрессиро-
вание ССО, в том числе обусловленное повышением Vps, 
что является критерием жесткости стенки aорты и основ-
ных участков артериального русла, косвенно отражаю-
щей снижение эластичности и демпфирующей функции 
аорты.

Из табл. 3 видно, что концентрация Р возрастала с ХБП 
С3а-стадии (p=0,008). Максимальные значения иПТГ опре-
делялись в 5-й группе больных (р<0,001). Значения щелоч-
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов общей (n=105) и контрольной (n=15) групп на момент 
обследования
Table 1. Clinical characteristics of patients general (n=105) and control (n=15) groups at the time of examination

Параметр
Группа P (для 

тренда)общая контрольная

Мужской пол, абс. (%) 48 (45,7) 9 (60,0) 0,069

Возраст, лет 51,0 (19,0–75,0) 39,0 (22,0–51,0) 0,358

ДН 77 (74) – –

Гемоглобин, г/л 103 (89–136) 132 (118–156) <0,05

Гликированный гемоглобин, % 7,81 (6,52–8,41) 5,01 (4,52–6,03) <0,05

Артериальная гипертензия 91 (86,66) – –

ИММЛЖ, г/м2 136,2±15 109,4±14 <0,001

ФВ, % 43,2±1,5 65,±2,5 <0,001

Тропонин I, нг/мл 0,79±0,002 0,48±0,002 0,041

Vps, см/с 121,6±3,1 69,23±3,1 <0,001

Сахароснижающие препараты 67 (63,81) – –

Аналоги витамина D 21 (20,0) – –

Статины 21 (20,0) – –

Фосфатбиндеры 19 (18,09) – –

Антигипертензивные препараты 91 (86,66) – –

Антианемические препараты 46 (44) – –

СКФ CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 41,4 (10,2–109,6) 91,3 (69,8–121,4) <0,001

Стадии ХБП: С1–С2/С3А/С3Б/С4/С5, % 11,42/10,4/18,1/29,51/30,58 – –

Са, ммоль/л 2,31 (1,51–2,83) 2,26 (1,41–2,69) 0,361

Р, ммоль/л 1,16 (0,62–2,41) 0,7 (0,21–1,29) <0,001

иПТГ, пг/мл 79,0 (24,00–501,00) 27,0 (29,00–61,00) <0,01

AGEs, нг/мл 9563,5±2574,3 2057,3±737,4 <0,001

ИЛ-1, пг/мл 6,7 ±1,3 2,3±0,4 <0,001

ИЛ-6, пг/мл 8,33(6,22–8,41) 4,1 (2,31–4,05) <0,05

ФНО-α, нг/л 31,1 (16,2–31,1) 6,9 (5,9–9,01) <0,001
Примечание. Здесь и далее в табл. 2, 3: представлена стандартная описательная статистика – медианы (межквартильный интервал,  
среднее ± среднее отклонение, Р – критерий Краскела–Уоллиса); CKD-EPI – формула для определения расчетной СКФ.

ной фосфотазы (ЩФ) также увеличивались по мере сни-
жения скорости клубочковой фильтрации (СКФ), достигая 
максимальных цифр у пациентов 5-й группы. Нарастания 
уровня кальция (Са) по мере прогрессирования стадии 
ХБП не выявлено.

Из табл. 4 следует, что по мере прогрессирования ХБП 
нарастает уровень AGEs, достигающий пика в 5-й груп-
пе. Показатели AGEs в контрольной группе отличались 
от таковых в 1-й группе (р<0,001). Отмечено прогресси-
рующее повышение концентраций ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α в  

Таблица 2. Показатели общей гемодинамики, ИММЛЖ и Vps в группах больных, выделенных в зависимости  
от стадии ХБП
Table 2. Indicators of general hemodynamics, left ventricular myocardial mass index and Vps in groups of patients 
separated depending on the stage of chronic kidney disease (CKD)

Параметр
Группа

Р1-я (С1–С2), 
n=12

2-я (С3а), 
n=11

3-я (С3б), 
n=19

4-я (С4),  
n=31

5-я (С5–С5Д), 
n=32

контрольная, 
n=15

ПАД, мм рт. ст 40 (35–65) 45 (30–70) 48 (35–75) 52 (40–80) 55 (45–80) 38 (30–60) <0,001

САД, мм рт. ст. 120 (110–140) 125 (110–160) 130 (115–165) 135 (120–170) 140 (120–180) 115 (105–120) <0,001

ФВ, % 60 (49–61) 55,5 (50–61) 51 (46–58) 48 (42–55) 42 (36–45) 62 (59–65) <0,001

ИММЛЖ, г/м2 93,8±9,3 141,3±12,8 152,7±8,4 178±9,3 192±10,1 92,5±8,3 <0,001

Vps, cм/с 93,3±5,9 104,1±8,0 108,2±8,7 112±9,2 115,8±9,9 90,1±7,3 <0,001
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1–5-й группах больных по сравнению с контрольной груп-
пой. Показатели МВ в 1-й группе превышали таковые в 
группе контроля (р<0,001).

Зависимость показателей AGEs, ИЛ-1,  
ИЛ-6, ФНО-α от выраженности изменений 
параметров ИММЛЖ и Vps
В зависимости от тяжести поражения, определяемой 

величинами ИММЛЖ и Vps, больных разделили на 2 груп-
пы: 1-я – с невыраженными изменениями ИММЛЖ и 
Vps, 2-я – с умеренными и тяжелыми. Из 105 больных у 31 
(29,52%) выявлена умеренная ГЛЖ (ИММЛЖ<160 г/м2),  
у 74 (70,48%) она варьировала от умеренной до тяже-
лой (≥160 г/м2); табл. 5. Из 105 исследуемых больных у 
37  (35,24%) выявлено относительно небольшое повыше-
ние Vps (<100 м/c), у 68 (64,76%) – выраженное (≥100 м/c; 
табл. 6). Показатели AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α разделены 
на 3 части (тертиля): 1-й тертиль – умеренно выраженные 
изменения, 2-й тертиль – средневыраженные изменения, 
3-й тертиль – высокий уровень изменений (см. табл. 5, 6).

Из табл. 5 и 6 видно, что число больных с тяжелыми 
формами ГЛЖ (ИММЛЖ≥160 г/м2) и высоким уровнем 
Vps (>110 cм/с) растет по мере увеличения концентрации 
AGEs от 1 до 3-го тертиля. Аналогично, число больных с 
тяжелыми изменениями ИММЛЖ и Vps увеличивалось по 
мере нарастания концентрации МВ – ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α – 
от 1 до 3-го тертиля. Медианы AGEs у пациентов с тяжелы-
ми изменениями и ИММЛЖ и Vps отличались от таковых 
в группе с умеренно выраженными изменениями ИММЛЖ  
и Vps (p=0,0001; p=0,0001) (см. табл. 5, 6).

Взаимосвязи показателей СКФ, ИЛ-1, ИЛ-6 
и ФНО-α, AGEs, нарушений минерально-
костного метаболизма, ИММЛЖ и Vps 
в процессах развития ССО в группе больных 
в целом
Установлено, что снижение расчетной СКФ обратно 

коррелирует с ростом концентрации AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6 и 
ФНО-α при их высоких сывороточных уровнях (в объ-
единенных группах 2 и 3-го тертиля – ρ=-0,41, р<0,0001;  
ρ=-0,39; р<0,0002 и ρ=-0,41; р<0,0002 для AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6 
и ФНО-α соответственно). Кроме того, установлена пря-
мая корреляция сывороточных концентраций AGEs, ИЛ-6 
и ФНО-α с ростом ИММЛЖ (ρ=0,41, р<0,0002 для AGEs; 
ρ=0,39, p=0,0002 для ИЛ-1; ρ=0,42, p=0,0001 для ИЛ-6 и 
ρ=0,44, р<0,0002 для ФНО-α) и увеличением Vps (ρ=0,42, 
р<0,0001 для AGEs; ρ=0,44, p=0,0002 для ИЛ-6 и ρ=0,41, 
р<0,0002 для ФНО-α), а также прямая корреляция между 
уровнем AGEs и уровнями ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α (ρ=0,39, 
р<0,0001; ρ=0,42, p=0,0002; ρ=0,3, р<0,0002 соответственно).

Обсуждение
В нашем исследовании установлено повышение пока-

зателей минерально-костного метаболизма (иПТГ, ЩФ, Р), 
параметров сердечно-сосудистой системы (ССС), а именно 
ИММЛЖ, Vps, а также AGEs и МВ (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-а) по 
мере нарастания тяжести уремии (р<0,001; р<0,002). При 
этом максимальные показатели изменений AGEs и воспа-
ления соответствовали тяжелым изменениям ИММЛЖ и 
Vps (р<0,001; р<0,002) при различных вариантах и на раз-
ных стадиях ХБП, включая ДН (ХБП С1–С5Д).

Таблица 3. Параметры костно-минерального метаболизма в группах больных, выделенных в зависимости от стадии 
ХБП (n=105) 
Table 3. Parameters of bone and mineral metabolism in groups of patients, separated depending on the stage of CKD 
(n=105)

Параметр
Группа

Р1-я (С1–С2), 
n=19

2-я (С3а), 
n=16

3-я (С3б), 
n=17

4-я (С4),  
n=27

5-я (С5–С5Д), 
n=26

контрольная, 
n=15

ПТГ, пг/мл 67 (63–80,9) 94,95  
(52,4–163,8)

110,1  
(52,3–165,7)

166,6  
(710,1–95,1)

223,1  
(147–758,3)

27,0  
(29,00–61,00) <0,001

Р, ммоль/л 0,91±0,2 1,23±0,2 1,35±0,3 1,36±0,2 1,54±0,4 0,7 (0,21–1,29) 0,008

Са общий, 
ммоль/л 2,2±0,2 2,1±0,1 2,2±0,1 2,41±0,2 2,37±0,05 2,26  

(1,41–2,69) 0,1701

ЩФ, Ед/л 80,3  
(60,3–120,7)

90,7  
(60,1–120,5)

105  
(70,1–142,3) 140,5(–230) 147 (110–245) 78,4  

(59,2–119,6) 0,0001

Таблица 4. Уровень AGEs и МВ в группах больных, выделенных в зависимости от стадии ХБП 
Table 4. Level of AGEs and inflammatory mediators in groups of patients separated depending on the stage of CKD

Параметры
Группа

Р
1-я (С1–С2), 

n=12
2-я (С3а), 

n=11
3-я (С3б), 

n=19
4-я (С4),  

n=31
5-я (С5–С5Д), 

n=32
контрольная, 

n=15

AGEs, нг/мл 2798,9±944,4 3590±1570 6567,2±2035,5 9763±3140 12244,8±3470,1 1820±876,3 <0,001

ИЛ-1, пг/мл 2,7±0,6 4,3±0,9 6,9±1,1 8,0±1,1 9,1±0,8 2,3±0,4 <0,001

ИЛ-6, пг/мл 3,0±0,5 4,1±0,7 5,3±0,9 7,0±1,0 9,15±0,9 2,7±0,5 <0,001

ФНО-α,  
пг/мл 7,2±0,6 9,5±1,1 14,9±1,7 19,3±2,1 28,5±1,9 6,8±0,7 <0,001

Примечание. Результаты представлены как среднее ± среднее отклонение, Р (критерий Краскела–Уоллиса).
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В патогенезе СК, лежащей в основе кардиоваскулярных 
осложнений, задействованы разные механизмы. При ХБП 
С3а–С4-стадии развиваются минерально-костные наруше-
ния: изменения концентрации Ca, P, способствующие эк-
топическому отложению кальций-фосфатных комплексов, 
возрастание продукции иПТГ в рамках вторичного гипер-
паратиреоза [7, 8]. Изучение новых провоцирующих фак-
торов СК (воспаления, УТ – AGEs, индоксила сульфата), а 
также недавно открытых клеточных факторов СК (цирку-
лирующих кальцифицирующих клеток, мезенхимальных 
стволовых клеток Gli1+, остеокластоподобных клеток и 
микроРНК) позволит уточнить процессы, связанные с СК, 
и совершенствовать способы диагностики, предупрежде-
ния и медикаментозной терапии ССО при ХБП [2, 9].

Стойкая гипергликемия при СД приводит к образова-
нию и накоплению AGEs в условиях прогрессирующего 
снижения СКФ. AGEs – соединения, образованные в ре-
зультате необратимой неферментативной реакции Май-
яра  – взаимодействия глюкозы и других редуцирующих 
углеводов с аминогруппой белков, липидов, нуклеиновых 
кислот. Установлено, что AGEs, взаимодействуя со своими 
рецепторами RAGE, способствуют снижению почечных 
функций и возрастанию риска сердечно-сосудистой смерт-
ности у пациентов с терминальной почечной недостаточно-
стью. Ось AGE–RAGE предположительно играет основную 
роль в феномене метаболической памяти, заключающимся 
во влиянии на прогрессирование ССО предшествующего 

контроля гликемии. Вместе с тем установлено, что уро-
вень AGEs увеличивался как при СД, так и без него [8, 10].  
Лиганд-рецепторный комплекс AGE–RAGE стимулирует 
и ускоряет остеохондрогенный переход сосудистых глад-
комышечных клеток (СГМК) активацией сигнального 
пути p38/MAPK (митогенактивируемой протеинкиназы) 
с последующей экспрессией NF-κB (нуклеарного факто-
ра каппа-би), что приводит к кальцификации сосудистой 
стенки. Кроме того, повышенные уровни AGEs определя-
ют усиление оксидативного стресса, поддерживающего 
их высокие концентрации, а также инициацию апоптоза  
СГМК [1, 6, 11]. 

Выявлено, что высокие уровни AGEs индуцируют из-
быточную продукцию остеобластами RANKL, тем самым 
опосредуя разрушение костной ткани, высвобождение Ca 
и P, и, соответственно, обусловливают остеохондрогенный 
переход СГМК [5, 12].

AGEs способны привести к поражению ССС посред-
ством активации нескольких путей: участвуя в сшивании 
белков внеклеточного матрикса, AGEs способствуют сни-
жению эластичности артериальной стенки, следствием чего 
может явиться сердечная недостаточность. Кроме того, ось 
AGE–RAGE инициирует синтез трансформирующего фак-
тора роста β, что приводит к фибротическим изменениям 
ССС. Стоит отметить, что AGEs вызывают задержку усво-
ения Ca, тем самым удлиняя продолжительность фазы ре-
поляризации сердечного сокращения [13, 14].

Таблица 5. Зависимость показателей AGEs, ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α от величин ИММЛЖ у пациентов с ХБП в группе 
в целом 
Table 5. Dependence of AGEs, interleukin (IL)-1, IL-6 and tumor necrosis factor α parameters on left ventricular 
myocardial mass index values in patients with CKD in the group as a whole

Показатели
ИММЛЖ (n=105)

ОШ [95% ДИ] p
<160 г/м2 (n=31), абс. (%) ≥160 г/м2 (n=74), абс. (%)

AGEs, нг/мл

<5250 9 (29,03) 15 (20,27) 1 0,0001

5250–10 600 14 (45,16) 26 (35,14) 2,51 [1,39–5,07] –

>10 600 8 (25,81) 33 (44,59) 5,31 [3,73–11,34] –

Медиана 3728,4  (2932,6–4834,2) 8537,8  (6734,9–1142,9) 1,45 [1,01–4,06] 0,0002

ИЛ-1, пг/мл

<6,1 8 (25,8) 11 (14,9) 1 0,0044

(6,1–8,2) 10 (32,3) 22 (29,8) 2,61 [1,51–5,78] –

>8,2 13 (41,9) 41 (55,3) 4,02 [3,2–7,07] –

Медиана 5,5 (2,7–8,1) 9,1 (7,9–10,5) 3,47 [1,13–6,17] 0,0001

ИЛ-6, пг/л

<4,86 9 (29,03) 14 (18,92) 1 0,0001

4,86–6,38 12 (38,71) 21 (28,38) 2,71 [1,69–3,92] –

>6,38 10 (32,26) 39 (52,70) 3,68 [2,12–7,01] –

Медиана 4,19 (3,26–5,39) 6,23 (4,01–9,23) 3,41 [2,28–7,36] 0,0002

ФНО-α, пг/л

<10,37 8 (25,80) 16 (21,62) 1 0,0001

10,37–15,28 11 (35,48) 22 (29,73) 2,91 [116–4,29] –

>15,28 12 (38,71) 36 (48,65) 4,28 [1,19–4,71] –

Медиана 9,31 (7,29–12,36) 12,28 (11,26–15,29) 2,23 [1,82–4,23] 0,0001
Примечание. Здесь и далее в табл. 6: метод регрессионного анализа с определением ОШ и [95% ДИ].
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AGEs опосредуют усугубление ГЛЖ, индуцируя экс-
прессию фактора роста фибробластов 23. Кроме того, AGEs 
снижает экспрессию синтеза оксида азота, что приводит к 
эндотелиальной дисфункции. Под воздействием AGEs также 
происходит снижение образования поперечных межмоле-
кулярных связей коллагена меди и в артериолах мышечного 
типа, что значительно ужесточает сосудистую стенку [11, 14]. 

Недавние исследования на клеточных моделях показа-
ли стимулирующее влияние ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α на индук-
цию кальцификации СГМК, а также обратимость данного 
процесса при применении противовоспалительной тера-
пии [6, 9]. По-видимому, это связано с экспрессией провос-
палительными цитокинами некоторых сигнальных путей 
(NF-κB, Wnt-3a/7a), участвующих в остеобластной транс-
формации СГМК, а также в ранней дифференцировке 
остеобластов (Msx2, osterix) [4, 12]. Кроме того, установле-
но, что ИЛ-6 наряду с ФНО-α индуцирует сверхэкспрессию 
фактора роста фибробластов 23 у лиц с ХБП, повышенные 
уровни ИЛ-6 обусловливают неадекватный ответ на тера-
пию препаратами эритропоэтина и снижают продукцию 
фетуина-А (природного ингибитора СК), тем самым ин-
тенсифицируя процессы СК [13, 14].

Заключение
В проведенном исследовании, таким образом, подтвержде-

на тесная взаимосвязь между повышением сывороточных 

концентраций МВ, AGEs и прогрессированием функциональ-
ных и морфологических изменений ССС при ХБП.
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Таблица 6. Зависимость показателей AGEs, ИЛ-6 и ФНО-α от величин Vps у пациентов с ХБП в группе в целом 
Table 6. Dependence of AGEs, IL-6 and tumor necrosis factor α parameters on Vps values in patients with CKD in the 
group as a whole

Показатели
Vps (n=105)

ОШ [95% ДИ] p
<110 cм/с (n=37), абс. (%) >110 cм/с (n=68), абс. (%)

AGEs нг/мл

<5250 9 (29) 14 (18,9) 1 0,0001

(5250–10 600) 12 (38,7) 24 (32,4) 3,47 [3,13–3,98] –

>10 600 11 (32,3) 35 (48,7) 5,01 [4,3–6,04] –

Медиана 4375 (2330–6350) 10600 (9370–16400) 2,27 [1,03–3,77] 0,0001

ИЛ-1, пг/мл

<6,1 8 (25,8) 11 (14,9) 1 0,0044

 (6,1–8,2) 10 (32,3) 22 (29,8) 2,61 [1,51–5,78] –

>8,2 13 (41,9) 41 (55,3) 4,02 [3,2–7,07] –

Медиана 5,5 (2,7–8,1) 9,1 (7,9–10,5) 3,47 [1,13–6,17] 0,0001

ИЛ-6, пг/мл

<4,3 9 (29) 10 (13,5) 1 0,0001

(4,3–7,5) 9 (29) 24 (32,4) 2,0 [1,62–7,22] –

>7,5 13 (42) 40 (64,1) 3,71 [2,5–10,06] –

Медиана 4,75 (2,3–8,3) 7,1 (6,0–10,3) 3,28 [2,20–6,88] 0,0001

ФНО-α, пг/м

<11,7 6 (19,3) 13 (17,5) 1 0,0001

(11,7–16,9) 15 (48,4) 24 (32,4) 2,01 [1,23–3,13] –

>16,9 10 (32,3) 37 (50,1) 4,12 [2,01–6,08] –

Медиана 10 (6,0–12,7) 13,7 (8,9–25,6) 2,27 [1,01–4,05] 0,0001
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Список сокращений
ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка
ДН – диабетическая нефропатия 
ИЛ – интерлейкин
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
иПТГ – интактный паратиреоидный гормон
ЛЖ – левый желудочек
МВ – медиаторы воспаления
ПАД – пульсовое артериальное давление
ПТГ – паратиреоидный гормон
САД – систолическое артериальное давление
СГМК – сосудистые гладкомышечные клетки
СД – сахарный диабет 
СК – сосудистая кальцификация
СКФ – скорость клубочковой фильтрации

ССО – сердечно-сосудистое осложнение
ССС – сердечно-сосудистая система
УТ – уремический токсин
ФВ – фракция выброса
ФНО-α – фактор некроза опухоли α
ХБП – хроническая болезнь почек
ЩФ – щелочная фосфотаза
AGEs (advanced glycation end products) – конечные продукты глики-
рования
CKD (chronic kidney disease) – хроническая болезнь почек
RAGE (receptor for advanced glycation end products) – рецептор конеч-
ных продуктов гликирования
Vps (peak systolic velocity) – систолическая скорость кровотока в дуге 
аорты
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