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Актуальність. Хронічне захворювання нирок – збірне поняття, що включає ушкодження нирок або 
зниження їх функції протягом більше 3 місяців. За різними оцінками хронічне захворювання нирок 
уражає 8-16% усієї популяції земної кулі, і цей показник невпинно зростає. Етіологічними факторами 
хронічного захворювання нирок найчастіше виступають діабетична нефропатія, гломерулонеф-
рит, гіпертензивна нефропатія, тубулоінтерстиціальні захворювання нирок, полікістозна дегене-
рація нирок тощо. Серед маркерів хронічного захворювання нирок, що зумовлюють ступінь важко-
сті захворювання виділяють швидкість клубочкової фільтрації та альбумінурію. Мета: огляд та 
систематизація результатів світових досліджень хронічного захворювання нирок як фактора ри-
зику цереброваскулярної патології та чинника, що визначає вираженість інсульту та ступінь 
постінсультних наслідків. Результати огляду літератури: Зниження швидкості клубочкової філь-
трації є незалежним фактором ризику цереброваскулярної патології. Існує незалежний зв'язок між 
протеїнурією та ризиком інсульту. Хронічне захворювання нирок асоціюється з клінічною важкістю 
інсультів та з вираженістю постінсультних наслідків. Хронічне захворювання нирок має достовірні 
асоціації з вираженістю нейровізуалізаційних маркерів церебральної мікроангіопатії. Дотепер не 
з’ясовані механізми розвитку цереброваскулярної патології у пацієнтів з хронічним захворюванням 
нирок, але вважається, що вони є комплексними, із залученням різноманітних чинників, одним із яких 
є артеріальна гіпертензія. Певне значення у розвитку цереброваскулярної патології при хронічному 
захворюванні нирок має порушення гематоенцефалічного бар’єру. Хронічне захворювання нирок – 
незалежний фактор ризику атеросклеротичного ураження церебральних артерій. Значна увага 
приділяється генетичному фактору в системі «хронічне захворювання нирок – цереброваскулярна 
патологія». Певні моногенні мутації одночасно можуть мати негативний вплив на розвиток нир-
кової патології та цереброваскулярної патології. Відмічена роль гемодіалізу як чиннику, що опосе-
редковує зв'язок між хронічним захворюванням нирок та цереброваскулярною патологією. Висновок: 
Хронічне захворювання нирок та цереброваскулярна патологія мають багато спільних патофізіо-
логічних механізмів. Розуміння взаємодії між нирковими пошкодженнями та порушеннями кровопос-
тачанням мозку та, відповідно, тісна співпраця неврологів та нефрологів є важливим для мінімізації 
цереброваскулярних ускладеннь у пацєінтів з хронічним захворюванням нирок. 
Ключові слова: нефропатія, цереброваскулярна патологія, клубочкова фільтрація, альбумінурія, артеріальна гіпертензія. 
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Хронічне захворювання нирок (ХЗН) – збірне 
поняття, що включає ушкодження нирок або 
зниження їх функції протягом більш ніж 3 місяці. 
Серед етіологічних факторів ХЗН найчастіше зу-
стрічаються діабетична нефропатія, гломеруло-
нефрит, гіпертензивна нефропатія, тубулоінтер-
стиціальні захворювання нирок, полікістозна де-
генерація нирок тощо. За різними оцінками ХЗН 
уражає 8-16% усієї популяції земної кулі, і цей 
показник невпинно зростає [1]. 

Останнім часом велика увага серед науковців 
та клініцистів приділяється ХЗН як фактору ри-
зику цереброваскулярних захворювань, а також 
чиннику, що визначає вираженість інсульту та 
ступінь постінсультних наслідків [2]. 

Серед маркерів ХЗН, що зумовлюють ступінь 
важкості захворювання, насамперед, виділяють 
швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) та аль-
бумінурію. 

Зниження ШКФ є незалежним фактором ри-
зику цереброваскулярних подій. Мета-аналіз ре-
зультатів 33 проспективних досліджень показав, 
що у пацієнтів з показниками ШКФ <60 
мл/хв/1,73м2 виявлявся підвищений на 43% ри-
зик розвитку інсульту, навіть після врахування 

основних васкулярних факторів ризику [3]. Біль-
ше того, в мета-аналізі, що охоплював результа-
ти 83 досліджень (із залученнм більш ніж 2 млн 
учасників) виявлена зворотна лінійна асоціація 
між показниками ШКФ та ризиком інсульту, як 
загалом, так і окремих його підтипів зокрема, не-
залежно від провідних васкулярних факторів ри-
зику (артеріальна гіпертензія (АГ), цукровий діа-
бет (ЦД), тютюнопаління): зниження ШКФ на ко-
жні 10 мл/хв/1,73м2 асоціювалось зі збільшення 
ризику інсульту на 7% [4]. 

Існує також незалежний зв'язок між протеїну-
рією та ризиком інсульту. В мета-аналізі резуль-
татів 10 когортних досліджень (більше 140 тисяч 
учасників) наявність протеїнурії асоціювалась зі 
збільшенням на 71% ймовірності інсульту, і ця 
закономірність залишалася на достовірному рів-
ні навіть після включення в статистичний аналіз 
інших факторів ризику інсульту [5]. В іншому ме-
та-аналізі пацієнти з макроальбумінурією мали 
достовірно вищий ризик інсульту, порівняно з 
особами з мікроальбумінурією [6]. 

Більше того, ХЗН асоціюється з клінічною ва-
жкістю інсультів та з вираженістю постінсультних 
наслідків. У багатоцентровому дослідженні 
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Fukuoka Stroke Registry, серед майже 4 тисяч 
випадків первинного ішемічного інсульту, показ-
ники шкали NIHSS були значно вищими при на-
явності у пацєінтів ХЗН. Більше того, після кори-
гування інших факторів, що зумовлюють важ-
кість інсульту (вік, показники шкали NIHSS при 
госпіталізації, кардіоемболічний підтип інсульту, 
значення артеріального тиску (АТ), АГ та ЦД в 
анамнезі, факт проведення системної тромболі-
тичної терапії, наявність інфекційних ускладнень 
в постінсультному періоді), пацієнти з ХЗН мали 
достовірно вищий ризик раннього неврологічно-
го погіршення (збільшення показників шкали 
NIHSS на 2 бали та більше), достовірно вищий 
ризик госпітальної смертності та достовірно ви-
щий ризик розвитку «вираженого» постінсульт-
ного функціонального дефекту (за модифікова-
ного шкалою Ренкіна ≥2 балів) [7]. Ступінь пост-
інсультних функціональних наслідків та показни-
ки госпітальної смертності прямо асоціюються зі 
стадією ХЗН за даними ШКФ: у когортному до-
слідженні більш ніж 232 тисяч пацієнтів значення 
ШКФ <15 мл/хв/1,73 м2 асоціювалися зі збіль-
шенням в 2,5 рази ризику госпітальної смертно-
сті у пацєінтів з ішемічним інсультом, порівняно 
з особами, що мали нормальну функцію нирок 
(ШКФ >90 мл/хв/1,73 м2), навіть після врахуван-
ня супутніх захворювань та значень шкали 
NIHSS при госпіталізації; пацієнти з ХЗН мали 
достовірно гірші показники функціональної не-
залежності на момент виписки [8]. ХЗН асоцію-
ється також і з достовірно вищими показниками 
смертності при інтракраніальних геморагіях (ІКГ) 
[9]. 

ХЗН має достовірні асоціації з вираженістю 
нейровізуалізаційних маркерів церебральної мі-
кроангіопатії (ЦМА). За даними магнітної резо-
нансної томографії (МРТ) головного мозку у па-
цієнтів з ішемічним інсультом ризик наявності рі-
зних фенотипових проявів ЦМА (перенесених 
лакунарних інфарктів, лейкоареозу, церебраль-
них мікрокрововиливів (ЦМК)) достовірно обер-
нено асоціювався з показниками ШКФ, навіть пі-
сля включення в мультифакторний аналіз віку 
пацієнтів та інших факторів ризику ЦМА [10]. У 
пацієнтів з ХЗН стратифікований мета-аналіз 
виявив майже втричі підвищений ризик «німих» 
лакунарних інфарктів та ЦМК в групі найнижчих 
показників ШКФ, порівняно з групою нормальних 
значень останньої [11]. При ХЗН значення пока-
зників ШКФ обернено пропорційно асоціювались 
з ризиком наявності 3-го ступеня лейкоареозу за 
шкалою Фазекас [12]. Більше того, існує припу-
щення, що ХЗН пов’язана з певним специфічним 
паттерном ураження білої речовини мозку: у па-
цієнтів з ішемічними інсультами наявність ХЗН 
незалежно асоціювалася зі ступенем перивент-
рикулярного лейкоареозу, тоді як для субкорти-
кального лейкоареозу подібної закономірності не 
виявлено [12]. Неохідно зауважити, що асоціації 
між ХЗН та ЦМА властиві тільки для певної віко-
вої категорії: в дослідженні Oxford Vascular Study 

у пацієнтів з транзиторними ішемічними атаками 
та ішемічним інсультом, після включення в му-
льтифакорний аналіз віку, статі, АГ, ЦД, серед-
нього систолічного АТ, наявність ХЗН достовірно 
асоціювалась зі ступенем ЦМА за даними ней-
ровізуалізації лише в осіб молодше 60 років [13]. 
Вважається, що зв’язки між ХЗН і когнітивними 
порушеннями опосередковуються переважно 
через ступінь ЦМА: у пацієнтів з ХЗН достовірно 
збільшений ризик когнітивної дисфункції, влас-
тивої саме для ЦМА (дефіцит виконавчих функ-
цій, уваги, планування та швидкості обробки ін-
формації) [14, 15]. 

Дотепер не з’ясовані механізми розвитку це-
реброваскулярної патології (ЦВП) у пацієнтів з 
ХЗН, але вважається, що вони є комплексними, 
із залученням різноманітних чинників. 

Одним з основних чинників розвитку ЦВЗ при 
ХЗН є АГ. В загальній популяції серцево-
судинна смертність подвоюється зі збільшенням 
систолічного АТ на кожні 20 мм.рт.ст. та діасто-
лічного АТ на кожні 10 мм.рт.ст. [16]. Разом з 
тим, АГ зустрічається у 67–92% пацієнтів з ХЗН 
[17], а одна третина пацієнтів із ШКФ <45 
мл/хв/1,73 м2 має резистентну АГ [18]. 

Артеріальні системи нирок та мозку мають 
унікальні і дещо подібні анатомічні та фізіологіч-
ні особливості. Завдяки процесам ауторегуляції 
вони забезпечують безперервне підтримання 
сталих і порівняно значних показників перфузій-
ного тиску, незалежно від коливань системного 
АТ [19]. 

У нирці юкстамедулярні артеріоли є невели-
кими короткими судинами з резистивною функ-
цією, які завдяки підтриманню високого судинно-
го тонусу забезпечують значний градієнт тиску 
на невеликій відстані [20]. При АГ розвивається 
гіаліноз юкстамедулярних артеріол із заміщен-
ням гладком’язових клітин, що робить ауторегу-
ляцію ниркового кровотоку неможливою, і пер-
фузійний тиск у ниркових клубочках стає прямо 
залежним від системного АТ, кінцевим наслід-
ком чого є гломерулярна гіпертензія та нефро-
склероз, прогресування ниркової недостатності 
та подальше обтяження АГ [21]. 

Перфорантні артерії грають роль резистив-
них судин в головному мозку. За рахунок під-
тримання високого судинного тонусу вони за-
безпечують значний градієнт тиску від магістра-
льних інтракраніальних артерій до артеріол [22]. 
В результаті хронічної гіпертензії, по аналогії з 
гіаліновим артеріолосклерозом нирок, в перфо-
рантних артеріях мозку виникають явища ліпогі-
алінозу з порушенням церебральної ауторегу-
ляції та зниженням регіонального мозкового 
кровотоку, з виникненням лакунарних інсультів 
та лейкоареозу [23, 24]. 

Певне значення у розвитку ЦВП при ХЗН 
грають порушення гематоенцефалічного бар’єру 
(ГЕБ). У тварин на моделях ХЗН з уремією про-
демонстровано ушкодження ГЕБ з втратою його 
цілісності [25, 26]. У пацієнтів з ХЗН виявлено 
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проникнення гадолінію в спинномозкову рідину 
при проведенні нейровізуалізаційних досліджень 
з контрастуванням як наслідок порушенної фун-
кції ГЕБ [27]. 

Пацієнти з ХЗН мають підвищений ризик фіб-
риляції передсердь (ФП). Дослідження 
Stockholm Creatinine Measurements project пока-
зало, що у 12% пацієнтів із ХЗН протягом майже 
4-х річного періоду спостереження розвинулась 
ФП. Важливо, що ризик ФП збільшувався пропо-
рційно зниженню показників ШКФ [28]. 

ХЗН – незалежний фактор ризику атероскле-
ротичного ураження церебральних артерій. В 
багатофакторному аналізі виявлено, що функція 
нирок є достовірним, незалежним від інших су-
динних факторів ризику (АГ та дисліпідемії), 
предиктором потовщення комплексу «інтима-
медія» загальної сонної артерії (маркер субкліні-
чного атеросклерозу) [29]. При порівнянні мор-
фологічних особливостей стенозуючих атеро-
склеротичних бляшок після каротидної ендарте-
ректомії у пацієнтів з ХЗН виявлено достовірно 
вищий відсоток кальцифікованих бляшок, «не-
стабільних» бляшок (з великим ліпідним ядром 
та з тонкою покришкою) та бляшок із звиразко-
ваною поверхнею, а також значно менший вміст 
в бляшках колагенових волокон [30, 31]. 

Вважається, що в основі прискорених механі-
змів атерогенезу при ХЗН лежать хронічний про-
запальний стан, дія уремічних токсинів та вто-
ринна дисліпідемія. Дисліпідемія при ХЗН має 
комплексну природу. Втрата білку внаслідок 
протеїнурії викликає активізацію 3-гідрокси-3-
метилглутарил КоА-редуктази та порушення 
процесів транспортування ліпопротеїнів, резуль-
татом чого є підвищення рівнів тригліцеридів, лі-
попротеїдів низької і дуже низької щільності та 
зниження рівнів ліпопротеїдів високої щільності 
в сироватці крові [32, 33].  Цей феномен особли-
во яскраво виражений у пацієнтів з ЦД 1 типу, у 
яких усі показники ліпідограми прогресивно погі-
ршуються із збільшенням альбумінурії [34]. Крім 
того, втрата з сечею ферменту лецитин-
холестерин ацилтрансферази призводять до ни-
зького рівня ліпопротеїдів високої щільності [35]. 

В певній мірі ХЗН та ЦВП опосередковуються 
ЦД. Поширеність ХЗН при ЦД на 36% вища, ніж 
у загальній популяції [36]. Приблизно 20-30% 
хворих на ЦД мають альбумінурію [37, 38]. На-
явність мікроальбумінурії у пацєінтів з ЦД неза-
лежно асоціюється з підвищеним ризиком ішемі-
чного інсульту, а макроальбумінурія – з підви-
щеним ризиком ішемічного інсульту та ІКГ [39]. 

Певне значення в генезі ЦВП у пацієнтів з 
ХЗН має підвищений рівень сечовини. Високий 
рівень сечовини може збільшувати ризик інсуль-
ту у пацієнтів з ХЗН через реакцію карбамілю-
вання, в результаті якої сечовина дисоціює з 
утворенням ціанату, який, у свою чергу, необо-
ротно реагує з білками та вільними амінокисло-
тами і викликає ендотеліальну дисфункцію [40]. 
У мишей підвищений рівень сечовини через ка-

рбамілювання білків викликає порушення ендо-
телій-залежної ацетилхолін-індукованої вазоре-
лаксації [41]. 

Мікробіом кишечника також є потенційним 
джерелом інтоксикації при ХЗН [42]. На тварин-
них моделях продемонстровано порушення ки-
шкового епітеліального бар'єру при ХЗН через 
значне зменшення кількості білків щільного 
з’єднання (клаудин-1, оклюдин, ZO-1) в слизовій 
оболонці товстої кишки [43, 44], що може сприя-
ти проникненню бактеріальних токсинів в систе-
мний кровообіг [45]. Припускається, що потрап-
ляння кишкових токсинів в системний кровообіг 
сприяє процесам системного запалення та при-
зводить до васкулярних ускладнень. Пацієнти з 
ХЗН мають різні паттерни мікробіому кишечника 
та різні його біохімічні похідні, в тому числі і ток-
сичні з утворення крезолу сульфату, індоксилсу-
льфату, триметиламін-N-оксиду тощо. Доведе-
но, що підвищений рівень циркуляції токсичних 
похідних мікробіому кишечника пов’язаний з 
більш високим ризиком серцево-судинної захво-
рюваності і смертності у пацієнтів з ХЗН [46]. 

Дисфункція тромбоцитів та системи плазмо-
вого гемостазу у пацієнтів з ХЗН також може по-
силювати ризик інсультів. Зокрема, при ХЗН ви-
явлений дисбаланс між агоністами (аденозин-
дифосфат, серотонін) та інгібіторами (циклічний 
аденозинмонофосфат) тромбоцитів, а також 
дефіцит білків цитоскелету тромбоцитів, що ве-
де до порушення тромбоцитарно-ендотеліальної 
взаємодії [47]. Пацієнти з ХЗН мають більш ви-
сокий рівень гемостатичних факторів, зокрема 
фактора VIII та фактора фон Віллебранда, що 
підвищує ризик тромботичних явищ [48]. 

ХЗН супроводжується збільшенням проокси-
дантної активності. Нирки є одним з найважли-
віших джерел антиоксидантних ферментів (зок-
рема, глутатіонпероксидази). У пацієнтів з ХЗН 
наявність серцево-судинних захворювань асо-
ціюється зі значним підвищенням рівня малоно-
вого діальдегіду – біомаркеру окисного стресу 
[49]. Терапія залізом, яка часто застосовується 
для лікування важких ступенів анемії при ХЗН, 
також може сприяти окисному стресу: в ряді ви-
падків внутрішньовенне введення препаратів 
заліза супровожується перенасиченням залізом 
деяких білків (трансферин, феритин тощо) та 
підвищенням рівня вільного заліза, що має ви-
ражені прооксидантні властивості [50]. 

ХЗН супроводжується збільшенням концент-
рації фосфатів в крові внаслідок зниження їх 
екскреції із сечею та розвитку вторинного гіпер-
паратиреозу [51]. При ХЗН частота серцево-
судинних подій асоціюється з рівнем фосфатів 
та паратиреоїдного гормону в сироватці крові 
[52]. Вважається, що гіперфосфатемія сприяє 
кальцифікації медіальної оболонки артерій з 
втратою еластичності, що сприяє розвитку ате-
росклеротичного процесу та АГ [53]. 

Припускають, що певне значення у розвитку 
ЦВП має підвищений рівень сечової кислоти в 
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крові. За нормальних умов дві третини сечової 
кислоти з організму виводяться з сечею [54]. При 
ХЗН гіперурікемія виникає і як наслідок поруше-
ного виведення сечової кислоти, і внаслідок ме-
таболічних розладів при використанні діуретиків 
та при інсулінорезистентності [55]. Результати 
мета-аналізу 15 досліджень вказують, що гіпер-
урикемія може підвищувати ризик як захворюва-
ності на інсульт, так і показників смертності при 
інсультах [56]. В дослідженні Losartan 
Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension 
Study вихідний рівень сечової кислоти в сирова-
тці крові достовірно асоціювався з ризиком сер-
цево-судинних подій, а при прийомі лозартану 
зменшення частоти серцево-судинних усклад-
нень супроводжується в тому числі і зниженням 
рівнів сечової кислоти [57]. 

Останнім часом значна увага приділяється 
генетичному фактору в системі «ХЗН – ЦВП». 
Існує генетично обумовлена різниця в кількості 
нефронів у двониркових осіб [58], що може бути 
фактором ризику ЦВП [59]. Зменшена кількість 
нефронів супроводжується гіпертрофією клубоч-
ків, що, в кінцевому результаті, протягом життя 
веде до АГ. 

Певні моногенні мутації одночасно можуть 
мати негативний вплив на розвиток ниркової па-
тології та ЦВП. Мутації гену COL4A1 лежать в 
основі аутосомно-домінантних вроджених ано-
малій нирок і сечовивідних шляхів, і в той же час 
ці ж мутації ідентифіковані як моногенна причи-
на ЦМА та інсультів [60, 61]. Алелі ε2 і ε4 аполі-
попротеїну E є незалежними факторами ризику 
розвитку як ІКГ лобарної локалізації, так і чинни-
ком прогресування ХЗН [62]. 

Насамкінець, необхідно відмітити роль гемо-
діалізу як чиннику, що опосередковує зв'язок між 
ХЗН та ЦВП. Пацієнти, які перебувають на гемо-
діалізі, мають значні порушення з боку вегетати-
вної нервової системи, в тому числі значно нижчі 
показники барорефлекторної чутливості [63], і 
менш здатні переносити перепади АТ під час 
процедури гемодіалізу [64]. Підвищена інтрадіа-
літична гемодинамічна нестабільність (за дани-
ми варіабельності АТ) була прямо пов’язана з 
вираженістю ішемічних змін білої речовини за 
даними нейровізуалізації [65]. Під час гемодіалі-
зу зниження середнього АТ на кожні 10 мм рт.ст. 
було пов’язано з підвищенням на 3% ризику 
транзиторних епізодів церебральної ішемії (за 
даними церебральної оксиметрії), а при значен-
нях середнього АТ нижче 60 мм рт.ст.частота 
епізодів церебральної ішемії збільшувалася в 
геометричній прогресії [66]. 

За допомогою транскраніальної доплерогра-
фії виявлено значне зменшення середньої 
швидкості кровотоку в мозкових артеріях під час 
процедур гемодіалізу, яке прямо корелювало з 
інтрадіалітичним зниженням когнітивних функ-
цій. Більше того, ступніь зниження середньої 
швидкості кровотоку в мозкових артеріях під час 
гемодіалізу достовірно корелювала з прогресу-

ванням нейровізуалізаційних маркерів ЦМА про-
тягом наступного року [67]. 

Таким чином, підсумовуючи усе вищесказане, 
можна зробити заключення, що ХЗН та ЦВП 
мають багато спільних патофізіологічних механі-
змів. Розуміння взаємодії між нирковими пошко-
дженнями та порушеннями кровопостачанням 
мозку та, відповідно, тісна співпраця неврологів 
та нефрологів є важливим для мінімізації цереб-
роваскулярних ускладеннь у пацєінтів з ХЗН. 
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Реферат 
ХРОНИЧЕСКОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ ПОЧЕК И ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ  
Дельва И.И. 
Ключевые слова: нефропатия, цереброваскулярная патология, клубочковая фильтрация, альбуминурия, артериальная 
гипертензия. 

Актуальность. Хроническое заболевание почек – собирательное понятие, включающее поврежде-
ние почек или снижение их функции в течение более 3 месяцев. По разным оценкам хроническое за-
болевание почек поражает 8-16% всей популяции земного шара, и этот показатель постоянно растет. 
Этиологическими факторами хронического заболевания почек чаще всего выступают диабетическая 
нефропатия, гломерулонефрит, гипертензивная нефропатия, тубулоинтерстициальные заболевания 
почек, поликистозная дегенерация почек и т.д. Среди маркеров хронического заболевания почек, обу-
славливающих степень тяжести заболевания, выделяют скорость клубочковой фильтрации и альбу-
минурию. Цель: обзор и систематизация результатов мировых исследований хронического заболева-
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ния почек как фактора риска цереброваскулярной патологии и фактора, определяющего выражен-
ность инсульта и степень постинсультных последствий. Результаты обзора литературы: Снижение 
скорости клубочковой фильтрации является независимым фактором риска цереброваскулярной па-
тологии. Существует независимая связь между протеинурией и риском инсульта. Хроническое забо-
левание почек ассоциируется с клинической тяжестью инсультов и с выраженностью постинсультных 
последствий. Хроническое заболевание почек имеет достоверные ассоциации с выраженностью ней-
ровизуализационных маркеров церебральной микроангиопатии. До сих пор не выяснены механизмы 
развития цереброваскулярной патологии у пациентов с хроническим заболеванием почек, но считае-
тся, что они комплексные, с привлечением разнообразных факторов, одним из которых является ар-
териальная гипертензия. Определенное значение в развитии цереброваскулярной патологии при 
хроническом заболевании почек имеет нарушение гематоэнцефалического барьера. Хроническое за-
болевание почек – независимый фактор риска атеросклеротического поражения церебральных арте-
рий. Значительное внимание уделяется генетическому фактору в системе «хроническое заболевание 
почек – цереброваскулярная патология». Некоторые моногенные мутации одновременно могут ока-
зать негативное влияние на развитие почечной патологии и цереброваскулярной патологии. Отмече-
на роль гемодиализа как фактора, опосредующего связь между хроническим заболеванием почек и 
цереброваскулярной патологией. Вывод: Хроническое заболевание почек и цереброваскулярная па-
тология имеют много общих патофизиологических механизмов. Понимание взаимодействия между 
почечными повреждениями и нарушениями кровоснабжения мозга и, соответственно, тесное сотруд-
ничество неврологов и нефрологов важно для минимизации цереброваскулярных осложнений у па-
циентов с хроническим заболеванием почек. 

Summary 
CHRONIC RENAL DISEASE AND CEREBROVASCULAR PATHOLOGY (LITERATURE REVIEW) 
Delva I.I.  
Key words: nephropathy, cerebrovascular pathology, glomerular filtration, albuminuria, arterial hypertension. 

Introduction. Chronic renal disease is an umbrella term including kidney impairment or impaired renal 
function for more than 3 months. According to various estimates, chronic renal disease affects 8-16% of the 
world's population, and this figure is growing steadily. The etiological factors of chronic renal disease the 
most commonly include diabetic nephropathy, glomerulonephritis, hypertensive nephropathy, tubulointersti-
tial kidney disease, and polycystic kidney disease. Glomerular filtration rate and albuminuria are the most 
valuable markers of chronic renal disease that determine the severity of the disease. The objectives of this 
article is to review and systematize the results of global studies of chronic renal disease as a risk factor for 
cerebrovascular pathology and a factor, which determines the severity of stroke as well as post-stroke 
consequences. Results. Decreased glomerular filtration rate is an independent risk factor for chronic renal 
disease. There is an independent link between proteinuria and the risk of stroke. Chronic renal disease is 
associated with the clinical severity of strokes and the severity of post-stroke sequelae. Chronic renal 
disease has significant associations with the severity of neuroimaging markers of cerebral microangiopathy. 
The mechanisms of the development of cerebrovascular pathology in patients with chronic kidney disease 
have not been clearly understood, but are thought to be complex, involving a variety of factors, including 
arterial hypertension, impaired lipid metabolism, diabetes mellitus, and some others. Haemo-cerebral barrier 
disruptions due to chronic renal disease may contribute to the development of chronic renal disease. 
Moreover, chronic renal disease is an independent risk factor for atherosclerotic lesions of cerebral arteries. 
Considerable attention is paid to the genetic factors in the axis "chronic renal disease - cerebrovascular 
pathology". Certain monogenic mutations can simultaneously have a negative impact on the development of 
chronic renal disease and cerebrovascular pathology. Recently the role of haemodialysis as a factor that 
mediates the relationship between chronic kidney disease and cerebrovascular pathology has been found 
out. Conclusion. Chronic renal disease and cerebrovascular pathology have many common 
pathophysiological mechanisms. Understanding the interaction between renal damage and impaired cerebral 
blood supply as well as close collaboration between neurologists and nephrologists are important issues to 
manage cerebrovascular complications effectively in patients with chronic renal disease. 

 
 


