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Введение

Проблема кардиоваскулярной патологии при хро-
нической почечной недостаточности (ХПН) является 
одной из наиболее актуальных в современной нефро-
логии. Это определяется тем, что сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) при терминальной ХПН возникают 
в среднем в 20–35 раз чаще, чем в общей популяции, и 
показатели кардиоваскулярной летальности в группах, 
сопоставимых по полу и возрасту, многократно пре-
вышают таковые в общей популяции [18, 23, 24, 51, 77, 
86, 88, 117]. Так, у больных в возрасте 25–34 лет они в 
120 раз выше, чем в той же возрастной группе в общей 
популяции. Для возрастной группы 55–64 лет это со-
отношение составляет 1:15, а для больных старше 85 
лет – 1:3 [135]. Только патология сердца составляет в 
общей структуре смертности диа лизных больных 47% 
[150]. По данным Московского регистра больных с ХПН, 
удельный вес кардиоваскулярной летальности достигал 
в 1995–2000 гг. 42,3% в группе леченных перитонеаль-
ным диализом и 45,5% в популяции гемодиализных 
больных (рис. 1). После трансплантации почки ССЗ 
сохраняют свое лидирую щее значение в структуре ле-
тальности. По данным Ojo и соавт. [113], они составляют 
36% среди причин смерти реципиентов с функцио-
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нирующим трансплантатом. По нашим собственным 
данным, основанным на 7-летних наблюдениях 314 
пациентов, оперированных в 1995–1996 гг., величина 
этого показателя до стигает 41% (рис. 2).

В настоящем сообщении мы рассматриваем эпиде-
миологию, факторы риска и патогенетические меха-
низмы двух основных вариантов сердечно-сосудистой 
патологии при ХПН: гипертрофии миокарда левого 
желудочка и ишемической болезни сердца. При этом 
мы обсуждаем в основном нарушения, выявляемые на 
этапе додиализной ХПН и после трансплантации поч-
ки, и не касаемся тех изменений, которые возникают в 
непосредственной связи с лечением диализом.

Факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний при ХПН

Повышенный риск развития ССЗ при ХПН связыва-
ют как с их многофакторной природой, так и с одно-
временным воздействием у одного и того же больного 
нескольких факторов. Вся совокупность последних 
может быть разделена на традиционные, свойственные 
общей популяции, и нетрадиционные, специально 
присущие ХПН. Среди традиционных факторов, в свою 
очередь, выделяют корригируемые и некорригируемые 

Рис. 1. Структура причин смерти ПД- и ГД-пациентов 
(Москва, 1995–2000 гг.)

Рис. 2. Структура летальных исходов реципиентов алло-
генной почки
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[5, 28, 32, 42, 43, 46, 89, 96, 103, 116, 118, 122].
К традиционным некорригируемым факторам 

риска относятся пол, возраст и предрасположенность 
(семейная, наследственная либо другая) к ССЗ. Инте-
ресно, в частности, что повышенная склонность к кар-
диоваскулярной патологии жителей Севера Европы в 
сравнении с европейцами-южанами распространяется 
и на больных ХПН [25, 34, 35, 37, 75, 128]. Заслуживает 
также упоминания тот факт, что у детей из семей с на-
следственной предрасположенностью к артериальной 
гипертонии (АГ) отмечено увеличение массы миокарда 
левого желудочка. Правда, остается пока неясным во-
прос, в какой мере это отклонение носит первичный 
характер или связано с тенденцией к более высокому 
в таких случаях уровню АД [32, 124]. Наконец, нельзя 
не подчеркнуть значения в формировании патологии 
сердечно-сосудистой ситемы генетического полимор-
физма компонентов ренин-ангиотензинной системы 
(РАС) [21, 83, 141].

Как и в общей популяции, частота возникновения 
ССЗ увеличивается с возрастом. Он повышен у муж-
чин, особенно предрасположеных к ишемической 
болезни сердца (ИБС), а по некоторым данным, – и к 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). В ряде почечных 
регистров отмечено также, что женщины в сравнении 
с мужчинами более склонны к формированию карди-
омегалии или застойной сердечной недостаточности 
(ЗСН) [16, 53], хотя другие публикации этого и не под-
тверждают [60]. Наши собственные данные, основанные 
на материалах обследования 776 больных, страдающих 
ХПН разной степени, в том числе 493 реципиентов 
аллогенной почки, подтверждают повышенную склон-
ность к ИБС мужчин, особенно в возрасте старше 45 
лет. В то же время нам не удалось выявить связи между 
полом и частотой ГЛЖ.

К традиционным корригируемым независимым 
факторам риска ССЗ относят гиперлипидемию, АГ, 
сахарный диабет, малоподвижный образ жизни, куре-
ние [10, 36, 40]. В частности хорошо известна их роль в 
ускоренном развитии атеросклероза.

В последние годы все больше внимания уделяется 
патогенетическим механизмам ССЗ, непосредственно 
связанным с уремией [87, 89, 94, 95, 98, 116, 136]. В этой 
связи появился даже взгляд на ХПН как на «васкулопа-
тическое состояние» [99], которое формируется под 
влиянием разных патогенетических механизмов вна-
чале как функциональное расстройство с последующей 
трансформацией в органическую сердечно-сосудистую 
патологию. К таким механизмам, специально присущим 
уремии, относят, прежде всего, анемию, дисэлектро-
литемию, гиперфосфатемию, вторичный гиперпара-
тиреоз и гипергомоцистеинемию. Не менее важное 
значение придается также нарушениям, связанным со 
свойственным уремии оксидативным стрессом и часто 
возникающим так называемым синдромом хрониче-
ского системного воспаления. Обсуждается также зна-
чение нейрогуморальных сдвигов и повышения в крови 
уровня кардиодепрессивных факторов, определяемых 
собирательным понятием «уремические токсины» [13, 
55, 70, 84, 103, 111, 115, 145].

Очевидно, что действие всех перечисленных фак-
торов при ХПН является взаимосвязанным и нередко 
даже взаимообусловленным. Например уремическая 

интоксикация сопряжена, с одной стороны, с резким 
ограничением физической активности, а с другой 
стороны – с оксидантным стрессом и белково-энерге-
тической недостаточностью (malnutrition). Последняя, 
в свою очередь, даже если она и возникает вследствие 
излишних диетических ограничений и/или неадекват-
ного диализа, способствует возникновению различных 
инфекций, еще более усугубляющих оксидантный 
стресс и белково-энергетическую недостаточность, 
что означает порочный круг с умножением эффектов, 
конечным результатом которых является ускоренное 
развитие ССЗ.

Гипертрофия левого желудочка: частота, 
факторы риска, патофизиологические 

механизмы

Кардиоваскулярная патология при ХПН проявляется 
главным образом ГЛЖ и/или ИБС. Гипертрофия ЛЖ, 
будучи важным фактором риска аритмий, внезапной 
смерти и сердечной недостаточности, особенно ха-
рактерна для больных с преддиализной и диализной 
ХПН. Ее частота и эволюция у реципиентов аллогенной 
почки остаются пока мало изученными. Тем не менее 
ре грессия ГЛЖ после трансплантации почки не вызы-
вает сомнения, по крайне мере, у значительной части 
больных [120, 129, 130]. В частности P.S. Parfrey и соав-
торы [120] показали, что через 1 год после пересадки 
почки индексы массы и объема левого желудочка ре-
грессируют на 17 и 19% соответственно. При этом доля 
больных с нормальной эхокардиограммой возрастает к 
этому сроку в 2 раза в сравнении с таковой в популяции 
диализных больных и составляет 36%, причем во всех 
случаях полностью восстанавливается систолическая 
функция левого желудочка. Анализ динамики эхокар-
диограмм 140 реципиентов аллогенной почки показал, 
что масса и объем левого желудочка достигают своих 
миниамальных значений через 2 года после трансплан-
тации и далее в течение третьего и четвертого после-
операционных лет не изменяются. При этом и через  
4 года после трансплантации почки ГЛЖ сохраняется 
у 39% реципиентов [120, 129, 130], что, как полагают, в 
значительной мере может быть обусловлено персисти-
рующим действием механизмов, связанных с возрастом 
и артериальной гипертоней (см. ниже) [130].

В то время как в общей популяции частота ГЛЖ, по 
данным Фремингемского исследования, составляет 
17–20% [67], у больных с ХПН к началу диализа она вы-
является в 70–95% случаев. Дилатация левого желудочка 
констатируется у 32% таких больных, систолическая 
дисфункция – у 15% [30, 44, 45, 48, 57, 73, 80, 91, 92, 105, 
119, 143].

Показано, что ГЛЖ может возникать уже в ранней 
стадии ХПН и ее частота коррелирует со степенью 
утраты функции почек. Levin и соавторы [78, 80] диагно-
стировали ГЛЖ у 27% больных при уровне клубочковой 
фильтрации (КФ) выше 50 мл/мин, в 31% случаев – при 
КФ 25–49 мл/мин и в 45%, если КФ была ниже 25 мл/
мин. Эти авторы показали также, что у четверти боль-
ных с КФ в диапазоне 25–75 мл/мин индекс массы 
миокарда левого желудочка (ИМЛЖ) за 12 месяцев 
наблюдения возрастает более чем на 20% [80]. Мы про-
вели эхокардиографическое обследование 123 больных 
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тельная линейная корреляция между ИМЛЖ и Ccr про-
слеживалась именно у больных до 55-летнего возраста  
(r = –0,438; p = 0,0001) (табл. 2). Что же касается больных 
старше 55 лет, то, как показано в табл. 3, примерно у 
2/3 из них ГЛЖ выявлялась уже при значениях кли-
ренса креатинина 50 мл/мин и даже более, и далее ее 
частота возрастала уже отностительно слабо. Таким 
образом, очевидно, что возраст является фактором, су-
щественно ускоряющим формирование ГЛЖ при ХПН. 
Весьма вероятно, что важную роль в этом может играть 
свойственная процессам старения утрата нормальной 
эластичности сосудистой стенки.

Значение этого фактора в формировании ГЛЖ 
при ХПН было доказано рядом исследований [90, 93, 
123], которые продемонстрировали, во-первых, преж-

Т а б л и ц а  1
Эхокардиографические параметры больных  

с додиализной хронической почечной 
недостаточностью без гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ–) и с гипертрофией левого 

желудочка (ГЛЖ+)*

Примечание. * – Здесь и далее представлены: среднее ± δ . ЛП 
– левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ТМЖП – толщина 
межжелудочковой перегородки; ТЗС – толщина задней стенки 
левого желудочка; КСР – конечный систолический размер; КДР 
– конечный диастолический размер; КСО – конечный систоличе-
ский объем; КДО – конечный диастолический объем; МЛЖ – масса 
левого желудочка; ИМЛЖ – индекс массы левого желудочка; ОЛЖ 
– объем левого желудочка; ИОЛЖ – индекс объема левого желудоч-
ка; ОТС – относительная толщина стенок; УО – ударный объем; 
УИ – ударный индекс; ФВ – фракция выброса; ФУЛЖ – фракция 
укорочения левого желудочка.

Рис. 3. Зависимость индекса массы левого желудочка  
от клиренса креатинина

с додиализной ХПН, и у 58,5% из них выявили ГЛЖ. 
Последняя характеризовалась существенным (почти в 
два раза) увеличением массы миокарда (р < 0,0001) и 
ИМЛЖ (р < 0,0001) с увеличением линейных размеров 
и объемных характеристик левого желудочка (табл. 1). 
Относительная толщина стенок ЛЖ при этом в среднем 
превышала 0,45, что свидельствовало о преобладании 
концентрической гипертрофии миокарда.

Как показано на рис. 3, в наших наблюдениях, как 
и в исследованиях других авторов, между частототой 
ГЛЖ и клиренсом креатинина (Ccr) имелась тесная 
связь. При Ccr 50 мл/мин и более ГЛЖ выявлялась у 
33,3% больных, при Ccr 49–25 мл/мин – у 50%, при Ccr 
24–10 мл/мин – у 64,1%, а при Ccr ниже 10 мл/мин – у 
83,3% больных (χ2 = 21,902; p < 0,0001) (рис. 3). Значение 
снижения функции почек для формирования ГЛЖ еще 
очевиднее выступает при анализе связи между Ccr и 
ИМЛЖ. Рис. 4 демонстрирует значимую отрицательную 
линейную корреляцию между этими параметрами (r = 
–0,355; р < 0,0001).

При анализе других факторов риска ГЛЖ на до-
диализной стадии ХПН обратило на себя внимание 
значение возраста. Оказалось, что среди больных в 
возрасте до 55 лет она выявлялась в 48,6% случаев, тогда 
как в старшей возрастной группе – 72,5% (χ2 = 7,048; p 
= 0,008). При дальнейшем уточнении этого вопроса 
выяснилось, что описанная выше значимая отрица-

Рис. 4. Уровень фосфора крови у обследованных боль-
ных с додиализной ХПН в зависимости от наличия или 

отсутствия гипертрофии левого желудочка
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девременное развитие артериосклероза при ХПН и, 
во-вторых, связанное с этим значимое возрастание 
миокардиальной постнагрузки вследствие нарушения 
демпфирующей функции артериальной системы с 
сопутствующим снижением коронарного кровотока. С 
этой концепцией согласуются результаты и ряда других 
исследований, демонстрирующих при ХПН связь между 
возрастанием пульсового АД и ГЛЖ [100]. По нашим 
данным, пульсовое АД у больных с додиализной ХПН 
и ГЛЖ составляло 119 ± 19 мм рт. ст., что было значимо 
выше, чем в случаях, когда ГЛЖ отсутствовала (52,5 ± 
11,5 мм рт. ст., р < 0,001).

Другой важной составляющей усиления постнагруз-
ки миокарда является АГ, значение которой как незави-
симого фактора риска ГЛЖ давно не вызывает сомнения 
[22, 31, 32, 102]. Более того, уровень АД рассматривается 
как основной фактор, определяющий массу миокарда 
левого желудочка [59]. По мнению P. Parfrey и соавторов 
[122], АГ является предиктором как концентрической 
гипертрофии, так и дилатации левого желудочка, а так-
же важным фактором, определяющим персистирование 
ГЛЖ после трансплантации почки [130]. Наши данные 
полностью согласуются с этими представлениями. ГЛЖ 
при додиализной ХПН сопутствало повышение АД в 
среднем до 166 ± 29/95 ± 16 мм рт. ст. (при ее отсутствии 
оно составляло 134 ± 16/82 ± 10 мм рт. ст.). При этом 
преобладающей (у 44,7% больных) геометрической 
моделью ЛЖ была концентрическая ГЛЖ. Значение АГ 
как одного из ведущих патогенетических механизмов 
ГЛЖ при ХПН особенно убедительно демонстрируют 
наблюдения [20, 29, 57, 59, 139], описавшие ре грессию 
ГЛЖ при адекватном контроле АД. Точно так же после 
трансплантации почки положительная эхокардиогра-
фическая динамика ассоциируется, прежде всего, со 
снижением или нормализацией АД [107, 120].

Наряду с АГ другим важнейшим гемодинамическим 
патогентическим механизмом ГЛЖ является анемия [1, 
39, 49, 52, 58, 61, 78, 79, 131, 140, 142, 153]. Показано, что 
снижение гемоглобина крови (Нв) в среднем на 1 г/дл 

сопровождается значимым повышением риска дилата-
ции левого желудочка, сердечной недостаточности и 
смерти [47, 50, 56]. Известно, что нормальным физиоло-
гическим ответом организма на гипоксию тканей, воз-
никающую в связи с анемией, является, с одной стороны, 
повышение экстракции кислорода тканями, а с другой 
стороны – снижение периферического сосудистого со-
противления и активация симпатической нерв ной си-
стемы с увеличением частоты сердечных сокращений, 
сердечного выброса и минутного объема. Следствием 
такого гемодинамического ответа является увеличение 
преднагрузки миокарда и формирование ГЛЖ [39, 110], 
которая при восстановлении нормальной доставки 
кислорода к тканям может регрессировать. В условиях 
ХПН, что означает не только персистирование анемии, 
но и действие многих других патогенных факторов, 
хроническая перегрузка сердца объемом приводит к 
дилатации и гипертрофии левого желудочка со значи-
тельными органическими повреждениями миокарда, 
следствием которых являются снижение фракции 
выброса и застойная сердечная недостаточность, и в 
конечном счете – смерть [39, 47, 61, 79, 97, 131, 140, 153]. 
Установлено, что анемия особенно характерна для ХПН 
при снижении КФ до 30–40 мл/мин, что коррелирует с 
выявлением у них ГЛЖ [77]. Мы также могли констати-
ровать связь между степенью снижения КФ и анемией, 
с одной стороны, и корреляцию послед ней с ГЛЖ, с 
другой стороны. Однако статистически значимую связь 
между Нв и частотой ГЛЖ нам удалось выявить лишь при 
падении КФ ниже 25 мл/мин. При уровне последней в 
диапазоне 25–49 мл/мин. Нв крови у больных с ГЛЖ и 
без таковой был примерно одинаковым: 119 ± 24 и 121 
± 11 г/л соответственно.

В литературе последних лет интенсивно обсужда-
ется вопрос о возможности полной регрессии ГЛЖ и 
устранения желудочковой дисфункции при коррекции 
анемии препаратами эритропоэтина. В этом отноше-
нии представляют значительный интерес специальные 
исследования R. Foley и соавторов [50], проследивших 
эффект полной коррекции анемии при бессимптом-
ной, выявлявшейся только эхокардиографически 
кардиальной патологии. Авторы констатировали лишь 
торможение прогрессирования ГЛЖ, но отнюдь не ее 
регрессию. Хотя результаты ряда исследований в этом 
отношении и обнадеживают тем не менее окончатель-
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Т а б л и ц а  2
Частота гипертрофии левого желудочка у больных 

моложе 55 лет при разных значениях клиренса 
креатинина

Т а б л и ц а  3
Частота гипертрофии левого желудочка у больных 

старше 55 лет при разных значениях клиренса 
креатинина

Т а б л и ц а  4
Показатели клиренса креатинина и уровня 

кальция и фосфора крови у больных с додиализной 
хронической почечной недостаточностью  

в зависимости от наличия (ГЛЖ+) или отсутствия 
(ГЛЖ–) гипертрофии левого желудочка

* – Медиана и интерквартильный размах.
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ное мнение по этому поводу пока не сформулировано 
[39, 85, 91, 97, 128, 131, 142, 147].

Среди негемодинамических факторов риска ГЛЖ 
при ХПН следует обсуждается значение нарушений 
гомеостаза кальция и фосфора. В наших исследованиях, 
как и в ряде других, у больных с ГЛЖ показатели фосфо-
ра и кальция крови, как и их произведение, оказались 
статистически значимо выше, чем в случаях, когда ГЛЖ 
отсутствовала (табл. 4, рис. 5 и 6).

Известно, что повышение фосфора крови зависит 
от снижения Ccr. Эта закономерность выявлялась и в 
наших наблюдениях (табл. 4). Поэтому для выявления 
непосредственного значения гиперфосфатемии в 
генезе ГЛЖ мы пременили специальный анализ, пред-
ставляющий собой вычисление частной корреляции 
между уровнем фосфора крови и ИМЛЖ, позволяющей 
исключить влияние на эту связь снижения Ccr (рис. 7). 
При этом оказалось, что между ИМЛЖ и уровнем фос-
фатов крови определялась непосредственная (не опо-
средованная через снижение КФ) тесная статистически 
высоко значимая связь (r = 0,483; p < 0,0001). С другой 
стороны, обратили на себя внимание также более вы-
сокие значения уровня кальция крови у больных с ГЛЖ 
в сравнении с их показателями у больных с нормаль-
ной величиной ИМЛЖ. Между последней и уровнем 
общего кальция крови (рис. 8) выявлялась слабая, но 
статистически достоверная корреляционная связь (r 
= 0,243; p = 0,016). Соответственно тесная линейная 
корреляция определялась между ИМЛЖ и произведе-
нием концентраций Са × Р крови (рис. 9; r = 0,527; p < 
0,001). Следует специально подчеркнуть, что в наших 
исследованиях у больных с ГЛЖ показатели кальция 
крови при всех уровнях Ccr находились в диапазоне 
нормальных значений, тогда как в группе пациентов без 
ГЛЖ прослеживалась отчетливая тенденция к гипокаль-
циемии при сопоставимом уровне фосфора крови. Эти 
данные позволяют предположить различия в регуляции 
гомеостаза кальция и фосфора крови у больных с ГЛЖ 
и без таковой. Нельзя исключить, что предполагаемые 
особенности регуляции, и в частности включение ме-
ханизмов, направленных на нормализацию кальция 
крови в ответ на гиперфосфатемию, играют роль в 
формировании ГЛЖ. Таким механизмом мог бы быть 
вторичный гиперпаратиреоз. Однако наши данные, как 
и ряд других исследований, не выявляют прямой связи 
между уровнем интактного паратиреоидного гормона 
в сыворотке крови и ГЛЖ [26, 134]. Мнения по поводу 
возможного участия вторичного гиперпаратиреоза 
в патогенезе ГЛЖ неоднозначны [95], хотя экспери-
ментальные данные как in vitro, так и in vivo, с одной 
стороны, позволяют говорить о возможности прямо-
го трофического эффекта ПТГ на кардиомиоциты и 
интерстициальные фибробласты [137, 138], а с другой 
стороны – демонстрируют важную роль ПТГ в развитии 
диффузного интерстициального фиброза миокарда, 
характерного для уремической ГЛЖ. В этой связи пред-
ставляют значительный интерес исследования K. Amann 
и соавторов, которые продемонстрировали значение 
ПТГ в развитии фиброза миокарда на эксперименталь-
ной модели уремии у крыс [4, 6, 7].

Обсуждая роль нарушений гомеостаза кальция и 
фосфора в формировании ГЛЖ, нельзя не упомянуть 
также значения непосредственно гиперфосфатемии, 
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которая, как показывают недавние исследования, 
является независимым патогенетическим фактором 
кальцификации клапанов сердца и сосудов [3, 8, 14, 15, 
41, 65, 94, 108, 127] и, следовательно, артериосклероза 
с вытекающими из этого гемодинамическими послед-
ствиями.

Среди негемодинамических патогенетических 
механизмов ГЛЖ важное значение придается ней-
рогуморальным воздействиям, опосредующим, как 
полагают, свои эффекты в значительной мере через 
ренин-ангиотензин-альдостероновую (РААС) и 
симпатическую системы [12, 64, 138]. Показано, что 
ангиотензин II (АII) может индуцировать ГЛЖ незави-
симо от его системного гемодинамического эффекта, 
действуя на миокард через атриальный натриурети-
ческий пептид (ANP) [146] и миокардиальный α-актин 
[38], стимулируя накопление экстрацеллюлярного 
матрикса [138] и пролиферацию фибробластов [133]. 
Избыток альдостерона также приводит к избыточному 
отложению межклеточного матрикса и коллагена, что, 
в свою очередь, способствует фиброзу миокарда [83]. 
Хотя точные представления о роли активации РААС в 
развитии ГЛЖ у человека во многом пока не сформу-
лированы, значение этого механизма подтверждается 
тем не менее положительным эффектом в таких случаях 
ингибиторов АПФ [27, 29, 104, 144].

Таким образом, ГЛЖ, будучи одним из двух основ-
ных вариантов патологии сердца при ХПН, является 
следствием присущего почечной недостаточности 
комплексного воздействия гемодинамических, мета-
болических и нейрогуморальных факторов. Она может 
возникать уже на ранних стадиях ХПН, и ее частота 
возрастает по мере прогрессирующего падения функ-
ции почек.

Ишемическая болезнь сердца при ХПН: частота, 
факторы риска

Ишемическая болезнь (ИБС) сердца является вто-
рым основным вариантом патологии сердца при ХПН. 
По своей частоте она несколько уступает ГЛЖ, но тем не 
менее ко времени начала диализа выявляется у 41–55% 
больных, а в процессе диализного лечения развива-
ется de novo еще в 12% случаев [23, 62, 119, 121, 152]. В 
структуре общей смертности больных с ХПН на долю 
ИБС приходится от 7 до 25%, что в 15–20 раз выше, чем 
в общей популяции [17, 74, 122, 149]. Эта кардиальная 
патология выдвигается на первый план у реципиентов 
аллогенной почки [68]. И хотя после трансплантации 
почки частота ССЗ в целом снижается примерно в 2 ра
за, тем не менее у реципиентов с функционирующим 
трансплантатом ИБС диагностируется в 14–20% случа-
ев, что в 2,5–4 раза чаще, чем в общей популяции [2, 19, 
68, 77, 130]. В наших наблюдениях частота этой пато-
логии составила 12,4%; при этом важно, что примерно у 
10% реципиентов мы, как и В. Kassiske, констатировали 
ИБС de novo.

Независимым фактором риска коронарного атеро-
склероза при ХПН, как и в общей популяции, является 
нарушение метаболизма липидов [149, 151], которое 
обнаруживается при снижении КФ до 50 мл/мин [9, 11, 
109, 112, 151]. При этом чаще всего повышается уровень 
триглицеридов сыворотки крови при отсутствии зна-
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чимых изменений общего холестерина крови. Концен-
трация холестерина ЛПНП, ЛПОНП обычно повышена, 
а холестерина ЛПВП – снижена, возрастает уровень ЛП 
(α) плазмы [9, 54, 69, 72, 112, 114].

Обсуждаются разные механизмы дислипидемии 
при ХПН. Среди них – нарушение метаболизма липо-
протеинов в связи со значительной протеинурией, сни-
жение активности липопротеинлипазы и печеночной 
триглицеридлипазы, ассоциирующиеся с изменениями 
инсулинового баланса, а также вторичный гиперпа-
ратиреоз, способствующий гиперхолестеринемии 
и гипертриглицеридемии при ХПН [71, 81, 124, 148]. 
Наконец, иммунодепрессанты, применяемые после 

трансплантации почки, серьезно вмешиваются в ме-
таболизм липидов, что приводит к повышению уровня 
общего холестерина, в меньшей степени – триглице-
ридов, с возрастанием холестерина ЛПНП и ЛПОНП 
при отсутствии заметных изменений ЛПВП [68]. Ате-
рогенные сдвиги метаболизма липидов под влиянием 
циклоспорина привлекают столь значительное вни-
мание, что в ряде случаев они даже рассматриваются 
как показание к конверсии этого препарата. В наших 
наблюдениях гиперхолестеринемия выявлялась у 37% 
реципиентов, независимо от их пола и возраста, и это 
сопровождалось повышением вероятности развития 
ИБС с 9 до 15% (р < 0,035).

Среди других патогенетических механизмов ИБС 

Рис. 5. Уровень общего кальция крови у больных  
с додиа лизной ХПН в зависимости от наличия или  

отсутствия гипертрофии левого желудочка

Рис. 6. Корреляция индекса массы левого желудочка  
и уровня фосфора крови у больных с додиализной ХПН  
(* – r рассчитан методом частной корреляции: с исклю-

чением влияния показателей клиренса креатинина)

Рис. 7. Корреляция индекса массы левого желудочка  
и уровня кальция крови у больных с додиализной ХПН

Рис. 8. Корреляция индекса массы левого желудочка  
и произведения концентраций уровней кальция и фос-

фора крови у больных с додиализной ХПН
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при ХПН следует выделить такой давно известный не-
зависимый фактор риска атеросклероза, как ослабление 
толерантности к углеводам, важную роль в котором 
играет вторичный гиперпаратиреоз, способствующий 
формированию инсулинорезистентности перифери-
ческих тканей, с одной стороны, и ослаблению секре-
ции инсулина, с другой стороны [141].

Важнейшими атерогенными факторами уремии 
являются оксидантный стресс и синдром системного 
хронического воспаления, сопряженные с повышен-
ным перекисным окислением липидов и усиленным 
образованием фракции окисленных ЛПНП, наиболее 
активных эффекторов атерогенеза [13, 101, 111, 132]. 
С этими процессами неразрывно связано действие 
присущей ХПН гипергомоцистеинемии [54, 72, 103]. 
Наконец, характерный для ХПН дефицит кальцитриола 
сопровождается нарушением ингибиции процессов 
атерогенеза [82].

В последние годы внимание исследователей все бо-
лее привлекает вопрос о связи между функциональным 
состоянием почек и кардиоваскулярной летальностью. 
В этом отношении представляют значительный инте-
рес данные H.U. Meyer Krieshe и B. Kaplan [106], которые 
на основании анализа наблюдений 58 900 реципи-
ентов аллогенной почки, оперированных в течение 
1988–1998 гг., выявили связь между функцией транс-
плантированной почки и риском кардиоваскулярной 
смерти. Последний возрастал с 1,0 до 1,49 и далее до 
2,26 при повышении креатинина плазмы крови с 0,1–1,0 
до 1,9–2,1 и 2,6–4,0 мг% соответственно. Наши данные 
полностью согласуются с этими результатами. Анализ 
материалов наблюдений 493 реципиентов, прослежен-
ных в течение не менее 5 лет, показал, что частота ИБС 
при хронической трансплантационной нефропатии с 
прогрессирующей дисфункцией трансплантированной 
почки достигает 21%, в то время как при стабильной 
удовлетворительной функции трансплантата она со-
ставляет 9% (р < 0,01).

Таким образом, хроническая почечная недостаточ-
ность сопряжена с высочайшим риском ускоренного 
развития сердечно-сосудистой патологии. Это обуслов-
лено одновременным комплексным действием и взаи-
модействием совокупности традиционных, во многом 
изученных факторов риска заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы и процессов, неизбежно возникающих 
вследствие тяжелого повреждения функции почек, и 
связанных с этим нарушений гомеостаза, метаболиз-
ма и гемодинамики. Изучение этих процессов и ини-
цируемых ими патогенетических механизмов имеет 
принципиальное значение не только для дальнейшего 
прогресса нефрологии, но и для развития современных 
представлений о природе и молекулярных механизмах 
кардиоваскулярной патологии.
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Заместительная терапия терминальной стадии 
хронической почечной недостаточности (тХПН), 
особенно программный гемодиализ (ПГД), относится 
к факторам риска инфицирования вирусами гепатитов 
с преимущественно парентеральным путем заражения. 
Мировой опыт свидетельствует о том, что в период 
лечения ПГД, в зависимости от регионов, стран и даже 
отдельных диализных центров, заболеваемость вирус-
ными гепатитами колеблется в широком диапазоне – от 
15 до 80%.
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Из известных в настоящее время вирусов гепатита 
основную опасность в условиях лечения ПГД представ-
ляют вирус гепатита В (HBV), вирус гепатита дельта 
(HDV) и вирус гепатита С (HCV). Этим вирусам присущи 
не только парентеральный путь инфицирования, но 
и способность к персистированию в организме. По-
следнее обстоятельство определяет возможность разви-
тия хронического гепатита, исходом которого нередко 
становится цирроз печени (ЦП) и гепатоцеллюлярная 
карцинома (ГЦК) [13, 21, 24, 32, 42, 76].


