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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Сравнительный анализ проявлений хронического системного воспаления (ХрСВ) и MIA-синдро
ма (malnutrition-inflammation-atherosclerosis syndrome) у больных с терминальной почечной недостаточностью (ТПН). 
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. В исследование были включены 40 пациентов с ТПН с наличием и отсутствием MIA-синдрома и 
две группы контроля (50 и 22 человека соответственно). Наличие MIA-синдрома устанавливали с учетом уровней сыворо
точного альбумина и индекса массы тела. В качестве показателей ХрСВ определяли сывороточные уровни С-реактивного 
белка, интерлейкина (IL)-6, IL-8, IL-10, фактора некроза опухоли (TNF)a, растворимого рецептора IL-2, эозинофильного 
катионного белка, D-димеров, кортизола, миоглобина, тропонина, рассчитывали интегральные показатели системной 
воспалительной реакции (коэффициент и уровень реактивности). РЕЗУЛЬТАТЫ. Выявлено, что ТПН независимо от нозоло
гической основы этого состояния характеризуется развитием типового патологического процесса -  ХрСВ. При этом 
отсутствие статистически значимых различий по большинству параметров ХрСВ у пациентов с отсутствием и наличием 
MIA-синдрома ставит под сомнение факт большей выраженности этого типового патологического процесса у последних. 
В пользу этого свидетельствует и отсутствие корреляций между маркерами MIA-синдрома и показателями ХрСВ. ЗАК
ЛЮЧЕНИЕ. ТПН характеризуется развитием типового патологического процесса -  хронического системного воспаления, 
механизмы которого способствуют проявлению отдельных специфических признаков MIA-синдрома.
Ключевые слова: хроническое системное воспаление, MIA-синдром, терминальная почечная недостаточность, гемодиализ.

ABSTRACT
THE AIM. Comparative analysis of the manifestations of chronic systemic inflammation (CSI) and MIA-syndrome (malnutrition- 
inflammation-atherosclerosis syndrome) in patients with end stage renal disease (ESRD). PATIENTS AND METHODS. The study 
included 40 patients with ESRD with and without MIA-syndrome and two control groups (50 and 22 people respectively). The 
presence of MIA-syndrome, determined based on levels of serum albumin and body mass index. As indicators CSI measured 
serum levels of C-reactive protein, interleukin (IL)-6, IL-8, IL-10, tumor necrosis factor (TNFa), soluble IL-2 receptor, eosinophil 
cationic protein, D-dimers, cortisol, myoglobin, troponin, calculated integral indicators of systemic inflammatory response 
(coefficient and the level of reactivity). RESULTS. It was revealed that the ESRD, regardless of nosology of this condition is 
characterized by the development of a model of the pathological process - CSI. The absence of statistically significant differences 
for most parameters CSI of patients with absence and presence of MIA-syndrome questions the fact of the greater severity of the 
typical model of the pathological process in the latter. In favor of this is the evidence of the lack of correlation between markers 
MIA-syndrome and indicators CSI. CONCLUSION. ESRD is characterized by the development of a model of the pathological 
process -  chronic systemic inflammation, the mechanisms which contribute to the manifestation of some specific features MIA- 
syndrome.
Key words: chronic systemic inflammation, MIA-syndrome, end stage renal disease, hemodialysis.

ВВЕДЕНИЕ

Терм инальная почечная недостаточность 
(ТПН), атрибутно требующая заместительной по
чечной терапии, как известно, является тяжёлым 
осложнением различных заболеваний, существен
но ухудшающим качество и продолжительность 
жизни пациентов. Одной из основных причин ле-
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тальных исходов при ТПН являются острые сер
дечно-сосудистые заболевания (инфаркты миокар
да и инсульты) [1-5]. В свою очередь, причины 
сосудистых расстройств при ТПН поливалентны. 
Среди патогенетических факторов риска развития 
обозначенных критических осложнений особо мож
но выделить тромбофилию, артериальную гипер
тензию, быстро прогрессирующий атеросклероз, 
диабетическую ангиопатию, а в отдельных случа
ях и другие причины ангиопатий, сопутствующие
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ТПН. В последнее время в качестве одного из су
щественных звеньев патогенеза ТПН стали рас
сматривать системную воспалительную реакцию 
(СВР), тестируемую, как правило, по наличию ос
трофазного ответа, а в некоторых случаях и по по
вышению в плазме крови провоспалительных ци
токинов: фактора некроза опухоли альфа (TNFa), 
интерлейкина-6 (IL-6) и IL-8 [6-8]. Интеграция трёх 
компонентов: недостаточность или нарушение пи
тания (патологическое снижение массы тела), 
воспаление (СВР) и атеросклероз (наличие клини
ческих и биохимических признаков) лежит в осно
ве M IA -синдрома (m alnutrition-inflam m ation- 
atherosclerosis syndrome). Наличие этого синдро
ма некоторые авторы рассматривают в качестве 
патогенетической основы острых сосудистых ос
ложнений [9, 10]. Между тем, фактически дефини
ция «MIA-синдром» не в полной мере отвечает 
требованиям, предъявляемым к стандартизации 
синдромальных моделей в России (приказ М3 РФ 
от 22.01.2001 г. № 12), поскольку она не выделяет 
доминирующее звено патогенеза и конкретных кри
териев его идентификации. В частности, протокол 
диагностики и лечения MIA-синдрома не стандар
тизирован. Наименее изученным вопросом концеп
ции MIA-синдрома, с нашей точки зрения, являет
ся феномен «воспаление». Несмотря на большое 
количество данных, касающихся проявлений СВР 
при MIA-синдроме [11, 12], эти данные теорети
чески не обобщены и не содержат чётких крите
риев оценки СВР в целом и применительно к MIA- 
синдрому в частности. В большинстве случаев 
СВР диагностируется по наличию острофазного 
ответа и, прежде всего, повышению уровня в кро
ви ключевого представителя белков острой фазы -  
С-реактивного белка (CRP) [5, 13].

Наш взгляд на эту проблему заключается в 
следующем. У большинства больных с ТПН раз
вивается типовой патологический процесс -  хро
ническое системное воспаление (ХрСВ) [14], па
тогенез которого формируют многие феномены -  
более частные физиологические и патологические 
процессы [15], а именно: СВР, дистресс-реакция 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе
мы, системная альтерация, микротромбообразова
ние и др. Эти феномены можно идентифицировать 
с помощью конкретных клинико-лабораторных кри
териев [15]. Клиническим отражением отдельных 
звеньев патогенеза (феноменов) ХрСВ являются 
различные синдромы, которые чаще всего прояв
ляются в виде мультисиндромов (синдромокомп
лексов) того или иного состава. С этих позиций 
рассмотрение сложного патогенеза ХрСВ при ТПН 
через модель одного синдрома (MIA-синдрома) не

является оптимальным решением обозначенной 
проблемы. Ранее нами был охарактеризован про
цесс ХрСВ при ТПН [16] без сравнительного ана
лиза с MIA-синдромом.

Целью настоящей работы является сравни
тельный анализ проявлений ХрСВ и MIA-синдро
ма у больных с ТПН.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 112 пациентов, которые были раз
делены на 3 группы.

1. Контроль-1 (К-1): практически здоровые 
люди в возрасте 18-55 лет (n=50; средний возраст 
34,1±10,4 года; мужчин -  52%).

2. Контроль-2 (К-2): лица в возрасте 60-75 лет, 
не имеющие острых и обострений хронических 
воспалительных заболеваний и выраженных при
знаков хронической органной недостаточности, в 
том числе и со стороны почек (n=22; средний воз
раст 66,4±4,2 года; мужчин -  61%).

3. Больные с ТПН (n=40; средний возраст 
47,5±13,03 года; мужчин -  47,5%), получающие за
местительную терапию программным гемодиали
зом (ПГД) в специализированном отделении Го
сударственного учреждения здравоохранения 
«Свердловская областная клиническая больница 
№ 1» М3 СО г. Екатеринбурга. В исследование 
были включены пациенты, не имеющие на период 
сбора материала острых и обострений хроничес
ких воспалительных заболеваний.

Причинами развития ТПН явились: хронический 
гломерулонефрит [n=22; средний возраст 42,2±12,4 
года; мужчин -  50%; стаж ПГД (медиана±у) -  
42,0±63,7 мес], хронический пиелонефрит (n=10; 
средний возраст 47,5±14,27 года; мужчин -  30%; 
стаж ПГД -  51,5±68,20 мес), сахарный диабет -  
СД (n=8, из них СД I типа -  50%, СД II типа -  50%; 
средний возраст 48,9±13,4 года; мужчин -  62,5%; 
стаж ПГД -  10,5±16,5 мес). Исследуемые подгруп
пы были сопоставимы по кардиоваскулярной па
тологии. ПГД проводился с использованием аппа
ратов Fresenius 4008 (Fresenius Medical Care, Bad 
Homburg, Germany) или B|BRAUN Dialog (B. Braun 
Medizintechnologie GmbH, Germany) с применени
ем полисульфоновых мембран (FX 60/F 80S/F70S/ 
F 6HPS/F 7HPS/F 8HPS/F 10HPS, Fresenius Medical 
Care, Bad Homburg, Germany). Частота гемодиа
лиза -  3 раза в неделю по 4 ч (12 ч/нед). Забор 
крови производился непосредственно перед нача
лом процедуры гемодиализа. Сосудистым досту
пом у всех пациентов являлась A-В фистула (у 38 
пациентов -  нативная, у 2 -  протез «Gor-tex»).

В соответствии с целями и задачами пациенты 
с ТПН были разделены на две подгруппы:
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Таблица 1
Анализ значений показателей ХрСВ в исследуемых группах

Показатель Контроль-1 Контроль-2 Пациенты с 
MIA-синдромом

Пациенты без 
MIA-синдрома

CRP 0,18/0,25±0,234 0,33/0,50±0,52 0,28/0,65±0,81 0,56/0,96±1,14 1
IL-6 1,90/2,02±0,454 1,90/2,32±1,194 3,75/5,86±7,02 6,00/9,71±12,871,2
IL-8 4,90/5,59±1,564 7,60/9,71±5,894 47,20/99,36±119,61 4 177,50/280,62±434,051,2,3
IL-10 4,9/4,9±0,0 4,9/4,9±0,0 4,9/4,9±0,0 4,9/5,6±2,3
TNFa 3,90/4,33±1,03 34 4,25/7,60±12,92 4 34,50/53,56±49,601,4 77,15/116,40±133,321,2, 3
sIL-2R 282,0/315,6±101,2 3, 4 423,0/420,3±163,6 34 928,0/1039,3±414,51 2, 4 1270,0/1485,5±1065,61,2, 3
Миоглобин 13,00/13,56±4,22 3, 4 23,55/24,13±6,61 3, 4 90,90/111,75±62,4491,2, 4 145,00/144,56±68,741,2, 3
Кортизол 321,5/348,9±129,3 3, 4 380,5/415,1±121,8 3 617,5/628,9±177,41,2, 4 499,5/502,0±158,11,3
P2-mg 1483,0/1508,4±232,13, 4 2166,0/2301,3±677,3 3, 4 30200,0/34164,3±9260,61,2 38200,0/37742,0±10129,61,2
ECP 3,3/3,9±1,6 3, 4 5,4/6,2±2,5 3, 4 31,7/33,0±11,4 1,2, 4 39,0/44,2±24,71,2, 3
КР 0,00/0,40±0,20 3, 4 0,00/0,68±0,99 34 6,00/5,40±1,65 1,2 5,00/4,77±2,701,2

Примечание. Результаты представлены в виде Me/X±SD, где Me - медиана; X - среднее значение; SD - стандартное 
отклонение; 1 - наличие достоверных отличий от группы контроль-1 по критерию Дункана; 2 - наличие достоверных отличий 
от группы контроль-2 по критерию Дункана; 3 - наличие достоверных отличий от группы пациентов с MIA-синдромом по 
критерию Дункана; 4 - наличие достоверных отличий от группы пациентов без MIA-синдрома по критерию Дункана.

3а -  пациенты с наличием M IA-синдрома 
(n=10; средний возраст 38,5±14,4 года; мужчин -  
40%);

36 -  пациенты без MIA-синдрома (n=30; сред
ний возраст 49,0±12,6 года; мужчин -  50%).

Наличие M IA-синдрома устанавливалось с 
учетом показателей индекса массы тела (BMI < 
18,5 кг/м2) и/или гипоальбуминемии (Alb < 35 г/л). 
Мы принимали во внимание именно эти парамет
ры, так как именно они и считаются строгими пре
дикторами высокого риска развития кардиоваску
лярной патологии и смертности у диализных паци
ентов [17-20].

Феномен микротромбообразования устанавли
вали по концентрации маркеров паракоагуляции -  
D-димеров, определяемых методом латекс-агглю
тинации (реактивы фирмы «Roche», Франция), в 
количестве не менее 0,5 мкг/мл при отсутствии 
тромбофлебитов и флеботромбозов. Концентрацию 
других показателей в крови определяли иммуно
хемилюминесцентным методом («Immulite», фир
ма «SIEMENS», США) с учётом степени превы
шения предельно допустимых значений (ПДЗ) нор
мы [15]: TN Fa (ПДЗ -  8 пг/мл), IL-6 (ПДЗ -  5 пг/ 
мл), IL-8 (ПДЗ -  10 пг/

8 нг/мл, критерий СВР -  превышение 10 нг/мл); 
маркера стресс-реакции -  кортизола (ПДЗ -  138
690 нмоль/л; критерий дистресс-реакции при ХрСВ 
-  >690 нмоль/л); маркеров повреждения мышеч
ной ткани -  миоглобина (концентрация выше 60 нг/ 
мл при уровне ПДЗ до 25 нг/мл) и миокардспеци- 
фичного тропонина I (ПДЗ -  0,2 пг/мл); маркера 
почечной недостаточности -  бета-2-микроглобу- 
лина (p2-mg) (ПДЗ -  2000 нг/мл). Исходя из уров
ней концентраций пяти факторов СВР: TNFa, IL-6, 
IL-8, IL-10 и CRP, у каждого пациента определяли 
значение интегрального коэффициента реактивно
сти -  КР (по шкале от 0 до 16 баллов) [15]. В зави
симости от величины КР вычисляли другой интег
ральный показатель, позволяющий оценивать СВР 
индивидуально у каждого больного -  уровень ре
активности (УР): УР-0 (КР=0-1), УР-1 (КР=2-4), 
УР-2 (КР=5-7), УР-3 (КР=8-10), УР-4 (КР=11-13), 
УР-5 (к Р=14-16) [15].

Статистическую обработку данных проводи
ли с помощью пакета программ Statistica 6.0. В 
каждой из трех групп определяли следующие ве
личины: среднее значение (X), медиану (Ме) и 
стандартное отклонение (SD). Множественное

Таблица 2
Частота выявления критериев СВР, дистресс-реакции и тканевого 

повреждения в исследуемых группах (в %)
Критерии Группы

мл); IL-10 (ПДЗ -  5 пг/ 
мл); острофазного бел
ка -  CRP (ПДЗ -  1 мг/ 
дл); растворимого ре
цептора IL-2 -  sIL-2R 
(критерий СВР -  превы
шение ПДЗ -  >700 ед/ 
мл); маркера внутрисо
судистой активации 
эозинофилов -  эозино-

ф иёьНого кати°НН°г° * - достоверность различий между группами пациентов c наличием и отсутствием MIA- 
протеина (ECP) (ПДЗ -  синдрома по критерию х2.

Контроль-1 Контроль-2 Пациенты с 
MIA-синдромом

Пациенты без 
MIA-синдрома

Кортизол >690 нмоль/л 0 0 30 10*
Миоглобин >60 нг/мл 0 0 90 93,10
Тропонин >0,2 нг/мл 0 0 10 6,67
ECP >1 0 нг/мл 0 5,6 100 100
D-димеры >0,5 мкг/мл 0 0 40 36,6
SIL-2R >700 ед/мл 0 0 85,71 96*
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Таблица 3
Частота выявления критериев системного воспаления в исследуемых группах

Показатель Критерий систем
ного воспаления

Контроль-1 Контроль-2 Пациенты с MIA- 
синдромом

Пациенты без MIA- 
синдрома

CRP > 1 мг/дл 0% 2’3’4 9,09% 1’3’4 30% 1,2,4 33,33% 1,2,3
IL - 6 > 5 пг/мл 0% 2’3’4 22,73% 14 30% 1,4 73,33% 1,2,3
IL - 8 > 10 пг/мл 2% 2’3’4 31,82% 134 60% 1,2,4 70% 1,2,3
IL - 10 > 5 пг/мл 0% 4 0% 4 0% 4 10% 1,2,3
TNFa > 8 пг/мл 2% 2’3’4 9,09% 134 100% 1,2,4 100% 1,2,3

Примечание. 1 - наличие достоверных отличий от группы контроль-1 по критерию х2; 2 - наличие достоверных отличий от 
группы контроль-2 по критерию х2; 3 - наличие достоверных отличий от группы пациентов с MIA-синдромом по критерию 
X2; 4 - наличие достоверных отличий от группы пациентов без MIA-синдрома по критерию х2.

межгрупповое сравнение проводилось с помощью 
критерия Дункана. В случае сравнения распреде
лений на основании категориальных значений при
менялся критерий х2. Корреляционный анализ про
водили при помощи критерия Спирмана. Результа
ты считали достоверными при р <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В основу оценки характера ХрСВ у пациентов, 
страдающих ТПН, положено определение выра
женности СВР -  наличие УР>1 балла и дополни
тельных критериев (уровни в крови ECP и sIL-2R, 
признаки дистресс-реакции нейроэндокринной си
стемы, микротромбообразования и вторичного 
системного повреждения, определяемого по сте
пени альтерации мышечной ткани). Сравнительный 
анализ показателей, рассматриваемых в качестве 
маркеров ХрСВ и почечной недостаточности (р2- 
mg), у больных с наличием и отсутствием MIA- 
синдрома и в группах контроля показал, что по 
большинству параметров обе группы пациентов с 
ТПН отличались от контрольных групп (табл. 1
3). Ненормальность распределения концентраций

маркеров СВР, а также отсутствие чёткой корре
ляции между ними (табл. 4) определяют преиму
щество использования интегральных показателей -  
КР и УР для оценки выраженности СВР. Сравни
тельный анализ значений КР в исследуемых груп
пах позволил сделать вывод, что они делятся на 
два принципиальных кластера: контрольные груп
пы, с одной стороны, и больные с ТПН -  с другой 
(см. табл. 1). Распределение интегрального пока
зателя -  УР (табл. 5) также четко разделило ис
следуемые группы на два кластера (контрольные 
группы и пациенты с ТПН), в то время как внутри 
этих кластеров различия не столь принципиальны. 
В обеих группах контроля большинство пациентов 
не имели признаков СВР (УР-0); напротив, паци
енты с ТПН в большинстве случаев характеризо
вались УР>2, что в совокупности с другими при
знаками указывает на наличие у них типового па
тологического процесса, ассоциированного с СВР, -  
хронического системного воспаления.

Во втором кластере выраженность СВР по 
большинству критериев (в том числе по уровню 
CRP) у пациентов с проявлениями и отсутствием

Таблица 4
Наличие достоверных корреляций у пациентов c ТПН (n=40)

П о к а з а т е л ь С т е п е н ь  к о р р е л я ц и и  п о  д и а п а з о н а м  з н а ч е н и й  S  ( р < 0 , 0 5 )

Н и з к а я  ( S = 0 , 4 - 0 , 5 9 ) С р е д н я я  ( S = 0 , 6 - 0 , 7 9 ) В ы с о к а я  ( S = 0 , 8 - 1 , 0 )

I L - 6 C R P  ( S =  0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 4 ) , ^ - 8  ( S =  0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 5 )  

Д и а л и з н ы й  с т а ж  ( S =  - 0 , 4 7 ;  р = 0 , 0 0 7 )

I L - 8 I L - 6  ( S =  0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 5 ) — T N F a  ( S = 0 , 8 2 ;  р = 0 , 0 0 0 )

I L - 1 0 — — —

C R P B M I  ( S =  0 , 4 2 ;  р = 0 , 0 0 7 ) Щ - 6  ( S =  0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 4 ) — —

B M I C R P  ( S =  0 , 4 2 ;  р = 0 , 0 0 7 ) — —

А л ь б у м и н E C P  ( S =  0 , 4 5 ;  р = 0 , 0 0 9 ) — —

М и о г л о б и н К Р  ( S =  - 0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 6 ) ,  У Р  ( S =  - 0 , 4 7 ;  р = 0 , 0 0 3 ) — —

S I L - 2 R Д и а л и з н ы й  с т а ж  ( S =  - 0 , 4 7 ;  p = 0 , 0 0 7 ) — —

E C P А л ь б у м и н  ( S = 0 , 4 5 ;  р = 0 , 0 0 9 ) — —

p 2- m g Д и а л и з н ы й  с т а ж  ( S =  0 , 4 1 ;  р = 0 , 0 2 ) — —

T N F a — — I L - 8  ( S = 0 , 8 2 ;  р = 0 , 0 0 0 )

К Р М и о г л о б и н  ( S =  - 0 , 4 4 ;  р = 0 , 0 0 6 ) — У Р  ( S = 0 , 9 5 ;  р = 0 , 0 0 0 )

У Р М и о г л о б и н  ( S =  - 0 , 4 7 ;  р = 0 , 0 0 3 ) — К Р  ( S =  0 , 9 5 ;  р = 0 , 0 0 0 )

Д и а л и з н ы й  с т а ж P 2- m g  ( S =  0 , 4 1 ;  р = 0 , 0 2 ) ; ^ ^  ( S =  - 0 , 4 7 ;  p = 0 , 0 0 7 ) — —

Примечание. S - коэффициент корреляции Спирмена; достоверных корреляций уровня кортизола с другими параметра
ми не выявлено.
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Таблица 5
Распределение исследуемых групп по интегральным 

уровням реактивности (УР)

Группа Уровни реактивности (УР), %
0 1 2 3 4

Пациенты с MIA-синдромом 0 30 60 10 0
Пациенты без MIA-синдрома 16,67 30 40 10 3,33
Контроль-1 100 - - - -
Контроль-2 88,9 11,1 - - -

MIA-синдрома достоверно не отличалась. Кроме 
того, значения концентраций маркеров воспаления, 
по которым были выявлены статистически значи
мые различия (IL-6 и IL-8), были выше в группе 
больных без проявлений MIA-синдрома. Сходная 
закономерность просматривалась и в отношении 
дополнительных критериев ХрСВ (см. табл. 2). У 
большинства больных обеих групп выявлено сверх
пороговое повышение уровня миоглобина, ECP и 
sIL-2R. Несмотря на применение антикоагулянтов 
(препаратов гепарина), прежде всего, в процессе 
гемодиализа у части больных с ТПН регистриро
вались также признаки микротромбообразования 
(D-димеры > ПДЗ). Однако достоверные разли
чия между двумя группами пациентов по дополни
тельным критериям ХрСВ (см. табл. 2) выявлены 
только в отношении частоты превышения нормаль
ных значений кортизола (при M IA-синдроме -  
выше) и sIL-2R (при MIA-синдроме -  ниже). От
сутствие статистически значимых различий по 
большинству параметров ХрСВ у пациентов с от
сутствием и наличием MIA-синдрома ставит под 
сомнение факт большей выраженности этого ти
пового патологического процесса у последних. В 
пользу этого свидетельствует и отсутствие корре
ляций между маркерами MIA-синдрома и боль
шинством показателей ХрСВ (см. табл. 4).

О БС УЖ ДЕНИЕ

ТПН, независимо от нозологической основы 
этого состояния, характеризуется развитием типо
вого патологического процесса -  ХрСВ, имеюще
го сложную структуру и проявляющегося в виде 
взаимосвязанных звеньев (феноменов) патогене
за. При этом типовой патологический процесс, в 
отличие от синдрома или нозологии, не является 
клинической дефиницией, но отражает принципиаль
ный образ патогенеза и выступает в качестве ос
новы для формирования различных клинических 
моделей патогенеза -  нозологий, синдромов и муль
тисиндромов, сопровождающих деструктивные 
хронические заболевания, включая ТПН. Синдро
мы, в свою очередь, характеризуют частные зве
нья патогенеза, способствуя решению конкретных

клинических задач -  формированию кон
кретных протоколов ведения пациентов. 
Одним из проявлений как острого, так и 
хронического СВ является синдром ги
перкатаболизма [14, 21], опосредуемый 
гиперцитокинемией, дистресс-реакцией 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико- 
вой системы (в частности, повышением 
уровня кортизола в крови) и некоторыми 
другими факторами. В то же время, это 

частное патогенетическое звено ХрСВ не опреде
ляет развитие типового патологического процесса 
в целом. Патогенез атеросклероза, как конкретной 
нозологической единицы, связан, но непосредствен
но не определяется наличием тех или иных сопут
ствующих этому заболеванию синдромов, которые 
могут формировать многочисленные сочетания 
друг с другом и другими нозологиями, сопутству
ющими атеросклерозу. Так, очевидно то, что су
щественным фактором риска развития критичес
ких осложнений атеросклероза при ТПН может 
выступать не только недостаточность питания, но 
альтернативное нарушение метаболизма -  ожире
ние. С этих позиций модель MIA-синдрома одно
временно претендует на роль как синдрома/муль- 
тисиндрома, так и типового патологического про
цесса, однако понятие «MIA-синдром», по нашему 
мнению, нельзя непосредственно ассоциировать ни 
с первым, ни со вторым понятием. Также следует 
отдельно подчеркнуть то, что показатели СВР в 
отдельности, в частности CRP (основной критерий 
феномена «воспаление» при MIA-синдроме) не 
позволяют в полной мере оценить выраженность 
СВР и, тем более, ХрСВ в целом.

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

ТПН характеризуется развитием типового па
тологического процесса -  ХрСВ, механизмы кото
рого способствуют проявлению отдельных специ
фических признаков MIA-синдрома. Принципиаль
ная модель типового патологического процесса 
является патогенетической основой для формиро
вания синдромальных моделей, которые решают 
конкретные клинические задачи. Концепция MIA- 
синдрома, с нашей точки зрения, пытается решить 
задачу типового патологического процесса с по
мощью своеобразной синдромальной модели -  
сочетания нозологии (атеросклероз), частного син
дрома (или клинического состояния с неоднознач
ным патогенезом) -  «нарушение питания» и част
ного проявления типового патологического процес
са -  воспаления (острофазного ответа, как одного 
из проявлений СВР). Дефиниция «MIA-синдром», 
по сути, не является конкретным синдромом и, тем
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более, не может выполнить задачу типового пато
логического процесса, формирующего принципи
альный образ патогенеза.
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