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Артериальная гипертензия (АГ), как следует из 
проспективных исследований, выполненных в общей 
популяции, является главным фактором риска ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), застойной сердечной 
недостаточности и инсульта. Кроме того, она также 
повышает вероятность формирования гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ), которая сама по себе является 
независимым кардиоваскулярным фактором риска. 
Наконец, АГ представляет собой фактор риска развития 
почечной недостаточности. 

У гемодиализных больных влияние артериально-
го давления (АД) на исход заболевания менее ясно. 
Результаты проспективных исследований по этому 
поводу противоречивы. В частности, было показано, 
что повышение смертности диализных больных ас-
социируется с низким АД [1–3]. Одним из объяснений 
такого противоречия может быть упрощенный подход 
к пониманию патогенеза различных форм АГ.

Роль АД состоит в поддержании адекватного тка-
невого перфузионного давления, так называемого 
среднего АД (СрАД). Последнее является производной 
сердечного выброса (СВ) и общего периферического 
сопротивления (ОПС) и считается постоянным в тече-
ние сердечного цикла. Поэтому в артериях, в которых 
измеряется АД, СрАД является «виртуальным». Реально 
оно существует только в прекапиллярных артерио-
лах, где колебания давления в значительной степени 
сглаживаются [4]. На этом уровне СрАД – это давление, 
ответственное за стабильное распределение кровотока 
по тканям и органам. Для данного СВ оно определяется 
площадью поперечного сечения и числом артериол 
и мелких артерий, от общего поперечного сечения 
которых зависит ОПС. 

АГ классически связывают с уменьшением калибра 
и/или количества артериол, что приводит к повышению 
ОПС. Однако определение АД как произведения ОПС и 
СВ не принимает в расчет того факта, что и АД, и арте-
риальный кровоток флюктуируют в течение сердечного 
цикла, и отражением максимума этих колебаний явля-
ются систолическое (САД) и диастолическое АД (ДАД). 
В то время как уровень, вокруг которого колеблется 
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давление, зависит от СрАД, механизмы, определяющие 
его величину, с одной стороны, и показатели САД и 
ДАД, с другой стороны, различаются. САД определяется 
выбросом из ЛЖ и эластическими свойствами артерий 
(артериальной податливостью или жесткостью). ДАД 
зависит от временной константы (произведение ОПС и 
артериальной податливости) артериальной системы и 
диастолического интервала [4]. Эластические свойства 
и жесткость артерий являются важной детерминантой, 
определяющей повышение САД и снижение ДАД. Их 
показатели больше отражают изменения структуры и 
функции артерий, чем нагрузку давлением как таковую. 
Поэтому их оценка как факторов риска кардиоваску-
лярных нарушений может иметь двоякий смысл. Хотя 
наиболее частой причиной сердечно-сосудистых 
осложнений является окклюзия артерий вследствие 
атероматозных бляшек [5, 6], при терминальной ХПН 
(ТХПН) многие из этих осложнений возникают при 
отсутствии клинически значимого атеросклероза [7, 
8]. Последний, характеризующийся присутствием бля-
шек, представляет собой лишь одну из форм структур-
ного ответа на метаболические и гемодинамические 
повреждения, накладывающиеся на естественный 
процесс старения [9–11]. Атеросклероз повреждает, 
главным образом, проводящую функцию артерий, то 
есть нарушает перфузию тканей и органов ниже места 
повреждения [4]. Спектр артериальных нарушений при 
ТХПН шире и включает в себя неатероматозную пере-
стройку (ремоделирование) артерий, возникающую 
в связи с гемодинамической нагрузкой. Последствия 
этого ремоделирования отличаются от тех, которые 
характерны для образования бляшек [12, 14]. Неатеро-
матозное ремоделирование нарушает демп фирующую 
функцию артерий с изменением постна грузки ЛЖ и 
коронарной перфузии [4, 13].

Функции артерий

Артериальная система обладает двумя различными 
взаимосвязанными функциями. Первая из них – это 
доставка адекватного количества крови от сердца к 
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периферическим тканям, то есть проводящая функция; 
вторая – демпфирование колебаний АД, обусловленных 
интермиттирующим желудочковым выбросом, или 
демпфирующая функция [16, 20]. Эти два аспекта арте-
риальной функции взаимосвязаны, хотя и различны по 
природе и последствиям [4, 15].

Проводящая функция артерий

Главная функция артерий – это доставка адекват-
ного количества крови к периферическим тканям в 
соответствии с их метаболическими потребностями. 
Проводящая функция определяется, главным образом, 
шириной просвета артерий и очень низким сопротив-
лением потоку крови в крупных артериях. Эта функция 
высоко эффективна, и в острых ситуациях приток крови 
к некоторым тканям, например к мышцам, может воз-
растать десятикратно. Эта физиологическая адаптация 
опосредуется через изменения скорости кровотока 
и/или диаметра артерий. Вазодилатация ограничена 
при некоторых клинических состояниях, таких как 
атеросклероз, сердечная недостаточность, гиперхоле-
стеринемия, диабет, уремия, менопауза и возрастные 
изменения [16, 19]. Проводящая функция изменяется 
также при перестройке артерий вследствие хрониче-
ской гемодинамической перегрузки. Для длительной 
перегрузки давлением характерны нормальный или 
слегка увеличенный диаметр проводящих артерий в 
обычных условиях и нормальные базисные проводя-
щие свойства [20]. В условиях длительной перегрузки 
объемом диаметр артерий и базисная артериальная 
проводимость возрастают [13, 21]. Длительное по-
вреждение проводящей функции артерий возникает, 
главным образом, при их сужении или окклюзии [10, 11], 
и атеросклероз, для которого характерны образование 
бляшек и сужение просвета артерий, является наиболее 
типичным окклюзирующим сосудистым заболевани-
ем, нарушающим эту функцию. При этом, благодаря 
большому просвету проводящих артерий, базальный 
кровоток в них не изменяется до тех пор, пока сужение 
диаметра не достигает 50%. Он падает лишь при сужении 
просвета артерии более чем на 70–80%, что означает 
критический стеноз [15]. При этом снижается и спо-
собность к увеличению кровотока в ответ на нагрузку.

Демпфирующая функция артерий

Второй важнейшей функцией артерий является 
демпфирование осцилляций давления, обусловленных 
интермиттирующим выбросом из ЛЖ (эффект «Винд-
кессел»), и превращение пульсирующих артериального 
потока и давления в стабильные, необходимые пери-
ферическим тканям и органам [4, 15]. В норме во время 
систолы примерно 50% ударного объема направляется 
прямо к периферическим тканям, в то время как остав-
шиеся 50% накапливаются в артериальных емкостях (в 
основном, в аорте и в центральных артериях), растя-
гивая их стенки. Около 10% энергии, производимой 
сердцем, расходуется на растяжение артерий и «акку-
мулируется» в их стенках, чтобы быть израсходованной 
потом, в период диастолы. Во время диастолы основная 
часть накопленной энергии отдается аортой, выдавли-
вая оставшуюся кровь в направлении периферических 

тканей, что и обеспечивает непрерывность перфузии. 
Для эффективности демпфирующей функции важно, 
чтобы энергия, расходуемая на растяжение артерий 
и последующую отдачу, была как можно меньше. Это 
означает, что АД, создаваемое при данном ударном 
объеме (систолическое давление), должно быть столь 
низким, сколь это возможно. 

Способность артерий мгновенно поглощать ударный 
объем зависит от эластических свойств артериальной 
стенки, которые могут быть описаны в таких терминах 
как растяжимость, податливость, жесткость [4, 15, 
22]. В физиологии податливость (compliance, С) опреде-
ляется как изменение объема (∆V) в ответ на изменение 
давления (∆Р), так что С = ∆V/∆Р.

Податливость может быть представлена наклоном 
нелинейной кривой «давление – объем» при данном 
значении давления. Напряжение сосудистой стенки при 
низком давлении растяжения порождается, главным 
образом, растяжением эластиновых волокон, тогда как 
при высоком давлении растяжения оно определяется, в 
основном, менее растяжимыми коллагеновыми волок-
нами. В этом случае артериальная стенка становится 
жестче (менее податливой) [4, 5]. 

Для сравнения эластических свойств структур с 
различными начальными размерами рассчитывается 
растяжимость (distensibility, Di). Она определяется как 
отношение податливости к начальному объему и может 
быть вычислена как:

Di = ∆V/∆РV,

где ∆V/∆Р есть податливость С, а V – начальный объ-
ем. Жесткость представляет собой величину, обратную 
значению растяжимости. В противоположность Di 
или С, которые дают представление об «эластичности» 
артерии как полой структуры, модуль приращения эла-
стичности (Еinс) дает прямую информацию о внутрен-
них эластических свойствах материала, из которого 
построена сосудистая стенка, независимо от геометрии 
сосуда. Увеличенный Еinc есть характеристика более ри-
гидного биоматериала [4, 15]. Кроме того, растяжимость 
артерий может быть оценена по скорости пульсовой 
волны (СПВ) на данном сегменте артерии [4, 15, 22, 23]. 

Скорость пульсовой волны (СПВ) – это параметр, 
интегрирующий в себе геометрию артерий и эласти-
ческие свойства, описываемые уравнением Моенса–
Кортевега.

Согласно этому уравнению 

РWV2 = Eh/2rρ,

где PWV (pulse wave velocity) – скорость пульсовой волны;
Е – модуль прироста эластичности (Еinc) или модуль 

Юнга;
r – радиус;
h – толщина стенки;
ρ – плотность жидкости.

СПВ возрастает с увеличением жесткости артерий 
[4, 15].

Демпфирующая функция изменяется при увеличе-
нии ригидности артериальной стенки. Важнейшими 
последствиями усилившейся ригидности являются 
изменение постнагрузки ЛЖ и нарушение коронар-
ной перфузии, что объясняется изменениями харак-
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теристик АД, а именно повышением систолического 
и снижением диастолического давления [4, 15, 20]. В 
результате возрастает пульсовое давление, что является 
независимым предиктором риска поражения сердца и 
специально – инфаркта миокарда [24, 25]. 

Эластические свойства артериальной системы 
влияют на АД посредством двух механизмов. Первый, 
прямой механизм состоит в генерировании повышен-
ного систолического АД вследствие выброса крови из 
левого желудочка в ригидную (жесткую) артериальную 
систему и в уменьшении диастолической отдачи, что 
приводит к снижению диастолического АД [4, 15, 22, 23]. 
Второй, непрямой механизм действует через влияние 
ригидности артериальной стенки на СПВ и продолжи-
тельность прямой (падающей) и отраженной пульсовых 
волн [4, 15, 26, 27]. В самом деле, выброс крови в аорту 
создает волну давления, которая распространяется 
далее по всем другим артериям организма. Эта идущая 
вперед (падающая) волна давления отражается в любой 
точке структурно и функционально целостного арте-
риального дерева, вызывая отраженную «эхо»-волну, 
распространяющуюся в обратном направлении, к вос-
ходящей аорте. Прямая падающая и отраженная волны 
постоянно взаимодействуют. Конечная амплитуда и 
форма измеряемого давления пульсовой волны зависят 
от времени прохождения прямой и отраженной волн. 
Последнее, в свою очередь, определяется СПВ и рас-
стоянием, которое эти волны должны пройти до места 
артериального дерева, где давление регистрируется [26, 
27]. Поскольку восходящая аорта по-разному удалена 
от различных мест отражения, время возврата к ней 
отраженной волны из разных точек артериального 
дерева, будучи зависимым от СПВ и длины артерий, 
значительно различается. У лиц с растяжимыми арте-
риями и низкой СПВ отраженная волна возвращается 
в восходящую аорту в период диастолы, по заверше-
нии выброса крови из ЛЖ. Это запаздывание является 
благоприятным моментом, так как в таком случае 
отраженная волна не накладывается на систолу и не 
влияет на систолическое АД. Напротив, отраженная 
волна достигает восходящую аорту во время диастоли-
ческого интервала, повышая давление в ней в период 
диастолы. Это способствует усилению коронарной 
перфузии без повышения постнагрузки ЛЖ. Этого 
не происходит при ригидности артерий, когда СПВ 
возрастает. С повышением СПВ отражающие зоны как 
бы приближаются к восходящей аорте, и отраженная 
волна возвращается раньше, во время систолы [4, 15, 
22–27]. Таким образом, «ужесточение» артерий, порож-
дая ускоренное отражение волны, приводит к повыше-
нию пикового и конечного систолического давления 
в восходящей аорте, что сопровождается увеличением 
постнагрузки ЛЖ и усилением потребления кислорода 
мио кардом. Одновременно снижается диастолическое 
АД, которое определяет распределение кровотока и 
коронарную перфузию. Экспериментальные исследова-
ния показали, что ригидность аорты непосредственно 
снижает субэндокардиальный кровоток, несмотря на 
повышение среднего коронарного кровотока. В этих 
же исследованиях было показано, что хроническая ри-
гидность аорты снижает кардиальную трансмуральную 
перфузию и усиливает субэндокардиальную ишемию 
[28]. Более того, повышение систолического АД вызыва-

ет гипертрофию миокарда, повреждает диастолическую 
функцию ЛЖ и снижает выброс из ЛЖ [29]. Кроме того, 
повышенное систолическое и пульсовое давление уско-
ряют повреждение артерий, что формирует порочный 
круг [15, 20]. 

Нарушение демпфирующей функции является 
первичным и возникает в условиях, когда в сосудистой 
стенке повышается содержание коллагена и изменяется 
ее экстрацеллюлярный матрикс (при артериосклерозе) 
[15, 30]. Артериосклероз представляет собой первичную 
дегенерацию медии в грудной аорте и в центральных 
артериях, что вызывает дилатацию, диффузную гипер-
трофию и ригидность артерий [4, 23]. Артериоскле-
роз иногда рассматривается как физиологический 
феномен старения, который приводит к диффузному 
фиброэластическому утолщению интимы, повыше-
нию содержания коллагена в медии и фрагментации 
эластической мембраны с вторичным фиброзом и 
кальцификацией медии [10, 31]. В целом если атеро-
склероз – это заболевание, для которого характерно 
повреждение проводящей функции артерий, то при 
артериосклерозе в нормальных условиях метаболизма 
она не страдает [23]. Эти два патологических процесса в 
сосудистой стенке часто сосуществуют, так как оба они 
прогрессируют с возрастом и в их развитии участвуют 
общие патогенетические механизмы, что иногда делает 
их трудно отличимыми друг от друга. 

Ремоделирование артерий и функции артерий 
при терминальной ХПН

А. Атеросклероз и повреждение  
проводящей функции

Атеросклероз является наиболее частой причиной 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных с ХПН. 
Окклюзивные повреждения вовлекают, главным об-
разом, проводящие артерии среднего калибра, так что 
ИБС, атеросклероз сосудов нижних конечностей и 
цереброваскулярная болезнь занимают важное место 
среди причин смерти этих больных [14, 32–34]. Сте-
пень, тяжесть и распространение атеросклероза в этих 
бассейнах при ХПН систематически не изучались, и 
доступные нам данные касаются в основном ИБС. 

Если основываться на клинических проявлениях, то 
распространенность ИБС при ТХПН в США и Канаде 
составляет около 40% [6]. Такая же картина наблюдается 
в Северной Европе. Распространенность ИБС в Среди-
земноморских странах несколько ниже [54]. Однако 
истинная частота ИБС при этом систематически не 
изучалась, и диагностика ИБС, базирующаяся лишь на 
данных опроса и выявлении очевидных клинических 
симптомов, недооценивает истинную распространен-
ность этого заболевания. Ангиография обычно выпол-
няется лишь у пациентов, имеющих симптомы ИБС, или 
у больных из групп высокого риска, и повреждения, 
у них выявленные, оказываются более обширными 
и распространенными, чем в общей популяции. Для 
больных с ХПН, особенно для диабетиков, характерна 
более выраженная кальцификация [35]. Около 30% диа-
лизных больных с клиническими симптомами ишемии 
миокарда имеют нормальные коронарные артерии или 
повреждения ангиографически незначимые [7, 3].
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Для выявления ранних стадий атеросклероза и кон-
троля его прогрессирования широко использовалась 
специальная ультрасонография, позволяющая визуа-
лизировать морфологию артериальной стенки в по-
верхностно расположенных крупных артериях, таких 
как общая сонная артерия (ОСА). Большинство иссле-
дований базируются на измерении толщины интимы 
и медии этой артерии (ТИМ ОСА). Было показано, что 
увеличение ТИМ ОСА прямо ассоциировано с повышен-
ным риском инфаркта миокарда, а скорость, с которой 
происходит это увеличение, в общей популяции являет-
ся предиктором коронарной патологии [36, 37]. Однако 
патофизиологическое значение утолщения артери-
альной стенки как отражение процесса атеросклероза 
имеет некоторые ограничения. Во-первых, утолщение 
интимы и медии происходит с возрастом или при АГ, 
и оно возникает также и в артериях, не поврежденных 
атеросклерозом. Во-вторых, УЗИ не позволяет разли-
чить интиму и медию и не способно определить пер-
вичную область утолщения. Так, в сегменте, свободном 
от бляшек, УЗИ не позволяет отличить атеросклероз, 
при котором первично возникает утолщение интимы, 
от гипертрофии медии, характерной для гипертензи-
онных и гемодинамических перегрузок в целом. И тем 
не менее, несмотря на то, что увеличение ТИМ может 
быть связано с неатероматозными состояниями, между 
ТИМ и наличием подтвержденных бляшек в некоторых 
артериальных сегментах обычно существует хорошая 
корреляция [38].

Большинство УЗИ, оценивающих степень, про-
грессирование и факторы риска, связанные с ТИМ, 
было выполнено в общей популяции, а исследования 
больных с ТХПН скудны и основаны, главным образом, 
на ретроспективном анализе. При этом исследования 
ОСА показали, что атеросклеротические бляшки при 
ТХПН выявляются у 50–60% больных, средний возраст 
которых составляет 50 лет, в то время как в общей 
популяции в группе, сопоставимой по возрасту, полу 
и уровню АД, они обнаруживаются только у 12–20% 
лиц [14, 34]. При ТХПН имеются специфические для 
уремии атерогенные факторы, такие как дислипидемия, 
нарушения кальциево-фосфорного обмена, синдром 
нарушенного питания и активация цитокинов. Эти 
факторы действуют в сочетании с факторами риска, 
характерными для общей популяции, такими как гипер-
тензия, курение, диабет и мужской пол. Ультразвуковые 
исследования, доступные в литературе, не выявляют 
при ТХПН определенной связи между наличием бля-
шек и классическими метаболическими факторами 
риска. Наиболее устойчивая связь установлена между 
повышением количества бляшек и возрастом [13, 14]. 
Гипертензия является частым осложнением при хрони-
ческих заболеваниях почек. Связь между высоким АД и 
окклюзивными повреждениями артерий была найдена 
у пациентов, получающих хронический гемодиализ. 
При этом было показано, что жесткий контроль АГ на 
преддиализной стадии приводит к значимому сниже-
нию частоты миокардиальной ишемии после начала 
диализной терапии [39, 40]. В связи с высокой частотой 
осложнений, связанных с атеросклерозом, Линднер с 
соавт. [41] сформулировали гипотезу, согласно которой 
в условиях хронического гемодиализа атерогенез уси-
ливается. Однако этот вопрос остается дискутабельным. 

Высокая смертность вследствие сердечно-сосудистых 
заболеваний не является доказательством усиления ате-
росклероза, так как свой вклад в эту смертность вносят 
многие другие факторы, не связанные с окклюзивными 
сосудистыми повреждениями. Более того, у многих 
пациентов уже до начала диализа имеются более или 
менее выраженные сосудистые повреждения, и нельзя 
исключить, что факторы риска, имевшиеся до развития 
ТХПН, имеют более важное значение [42]. 

Б. Артериосклероз и повреждение 
демпфирующей функции

Вторым наиболее заметным изменением артерий у 
пациентов с ТХПН является их дилатация и, в меньшей 
степени, гипертрофия интимы и медии центральных 
артерий эластического типа, таких как аорта или общая 
сонная артерия [12, 13, 34, 43]. В периферических арте-
риях, проводящих артериях мышечного типа, таких как 
лучевая артерия, артериальная перестройка выражена 
менее резко [44, 45]. Это ремоделирование сочетается 
с ригидностью артерий [12, 13] вследствие измене-
ния свойств сосудистой стенки и включает артерии, 
не подверженные атеросклерозу, такие как плечевая 
артерия [13, 45]. И хотя некоторые из этих изменений 
являются следствием гемодинамической перегрузки, 
негемодинамические факторы могут также играть 
важную роль в их возникновении [13, 43, 46, 47]. Рас-
ширение артерий наблюдается уже в начале диализной 
терапии, что позволяет предположить развитие ремо-
делирования артерий уже на ранних стадиях ХПН. На 
внутренние размеры крупных артерий влияют многие 
факторы. Некоторые из них, такие как возраст, пол или 
АД неспецифичны для ТХПН, тогда как другие, такие как 
повышение скорости кровотока и перегрузка объемом, 
обусловленные анемией, артериовенозными шунтами 
и гипергидратацией, более специфичны для уремии. 
Перегрузка объемом и давлением создает условия для 
ремоделирования артерий [13, 14, 43]. Это подтвержда-
ется данными о связи между диаметром ОСА и инте-
гральной скоростью выброса из ЛЖ или ударным объ-
емом [13], а также результатами исследований, согласно 
которым расширение артерий может быть ограничено 
адекватным удалением жидкости во время диализа, то 
есть устранением гипергидратации [12]. Показано, что 
при ТХПН ТИМ артерий возрастает [13, 43], причем это 
увеличение происходит параллельно с изменениями 
диаметра, так что соотношение стенка/просвет артерии 
не изменяется и остается таким же, как в контрольной 
«не-уремической» группе. Гипертрофический ответ при 
ТХПН сопровождается качественными изменениями 
биоматериала, характеризуемыми повышением модуля 
прироста эластичности Einc. Как при эксперимен-
тальной уремии, так и у больных с ТХПН значительно 
изменяется архитектоника сосудистой стенки. Это 
изменение состоит в фиброэластическом утолщении 
интимы, кальцификации эластической пластины, по-
вышении содержания кальция и экстрацеллюлярного 
матрикса, а также в увеличении количества коллагена 
с относительным уменьшением содержания эласти-
ческих волокон [49–52]. У больных с ТХПН нарушения 
структуры сосудистой стенки сочетаются с ослаблени-
ем постишемической вазодилатации [53], что позволяет 
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предполагать взаимосвязь между структурными изме-
нениями артерий и дисфункцией эндотелия. Последняя 
может возникать вследствие хронической «активации» 
эндотелия в связи с длительным усилением кровотока и 
давления по срезу артерий [54] или в результате хрони-
ческих провоспалительных условий и оксидативного 
стресса [55]. Возможен также эффект гипергомоцисте-
инемии [56] с токсическим воздействием на эндотелий 
в результате усиления оксидативных повреждений и 
образования реактивных продуктов окисления [57]. 
Общепризнано также значение курения как фактора, 
сочетающегося с гипертрофией и ригидностью сосу-
дистой стенки у уремических пациентов. Вместе с тем 
связь между ремоделированием артерий и общими 
факторами риска сосудистой патологии, такими как 
липиды крови, не установлена. London и соавт. [58] и 
Saito и соавт. [57] опубликовали данные об обратной 
корреляции между СПВ в аорте и уровнем холестерина 
липидов высокой плотности (ЛВП). Burdic и соавт. [60] 
и Nishizawa и соавт. [61] описали прямую зависимость 
между утолщением интимы и медии сонных артерий 
и холестерином липидов промежуточной (ЛПП) или 
низкой плотности (ЛНП). Представляется, что фак-
торами, которые при ТХПН чаще всего сочетаются с 
ригидностью артерий, являются нарушения кальци-
евого и фосфорного метаболизма и паратиреоидная 
активность. Было обнаружено, что у гемодиализных 
пациентов скорость пульсовой волны в аорте коррели-
рует с кальцинозом медии проводящих артерий [53] и 
с повышением произведения кальций-фосфор [59]. По 
данным Kawagishi и соавт. [43], имеется связь между вы-
сокой концентрацией фосфора в крови и утолщением 
интимы и медии сонной артерии, а повышение уровня 
паратгормона является фактором риска утолщения 
стенки бедренных артерий. Barenbrock и соавт. [46] в 
исследованиях, выполненных у реципиентов аллоген-
ной почки, наблюдали связь между высоким уровнем па-
ратгормона и снижением растяжимости общей сонной 
артерии. Однако эти результаты не были постоянными.

Последствия ремоделирования и ригидности 
артерий при ТХПН

Данные, рассмотренные выше, делают отчасти 
понятной проблему связи между АД и смертностью 
диализных больных. В то время как для больных с 
паренхиматозными заболеваниями почек чаще всего 
характерны увеличение ОПС с повышением СрАД, 
ДАД и САД, характеристиками АД при ТХПН являются, 
главным образом, повышение систолического при нор-
мальном и даже сниженном диастолическом давлении, 
что обусловлено ремоделированием и ригидностью 
артерий. Главными патофизиологическими послед-
ствиями сосудистого ремоделирования у больных 
с ТХПН являются увеличение постнагрузки на ЛЖ и 
нарушение коронарного кровоснабжения [13]. Пост-
нагрузка может быть описана как совместное действие 
факторов, которые противостоят изгнанию крови из 
левого желудочка, и определяется: 1) периферическим 
сопротивлением; 2) эластическими свойствами аорты 
и крупных центральных артерий [4]. Периферическое 
сопротивление при ТХПН обычно не повышается, что 
в основном объясняется анемией, низкой вязкостью 

крови и наличием артериовенозных шунтов [62]. В этих 
условиях основной вклад в постнагрузку ЛЖ вносят 
повышенная ригидность артерий, увеличение СПВ и 
раннее отражение пульсовой волны. 

Как уже упоминалось, ригидность артерий сопро-
вождается повышением систолического давления с 
повышенным потреблением миокардом кислорода и 
развитием гипертрофии ЛЖ [13, 48, 63]. Вторым важным 
последствием ригидности артерий при ТХПН является 
ухудшение коронарной перфузии [13]. Последнее связа-
но с низким диастолическим давлением вследствие сни-
женного диастолического пробега и сдвига отраженной 
волны с диастолического на систолический интервал. У 
больных с уремией, несмотря на свободно проходимые 
коронарные артерии, часто наблюдаются кардиальная 
ишемия и нарушение субэндокардиальной перфузии 
[3, 4]. В литературе содержатся сообщения, согласно 
которым в популяции диализных больных выявляется 
связь между низким систолическим или диастоли-
ческим давлением и повышением смертности [1–3]. 
Данные этих исследований были интерпретированы 
как увеличение летальности вследствие побочных эф-
фектов снижения АД. На самом деле все проще: низкое 
ДАД отражает далеко зашедшие повреждения артерий, 
которые и определяют плохой исход, то есть низкое 
давление просто является клиническим признаком 
сосудистого повреждения. Первичная роль ригидности 
артерий как фактора, ухудшающего исход диализного 
лечения, была продемонстрирована недавно Blacher и 
соавт. [64]. Применив метод логистической регрессии 
и модель Кокса, эти авторы выявили три независимых 
и значимых предиктора сердечно-сосудистой смерт-
ности диализных больных: СПВ в аорте, возраст и 
длительность диализа. 

Терапевтические соображения
При отсутствии контролируемых исследований 

трудно предложить терапевтические вмешательства, 
направленные на предупреждение или лечение из-
менений артерий при ТХПН. Диализ сам по себе не 
повышает растяжимость артерий [65], а по данным 
ряда исследований, функция артерий с увеличением 
длительности диализа ухудшается [43, 60]. Из данных, 
полученных у «не-уремических» больных с эссенциаль-
ной гипертензией, известно, что длительная антигипер-
тензивная терапия приводит к регрессии гипертрофии 
стенок артерий и улучшению эластических свойств 
артериальной системы [66]. Однако контролирован-
ные исследования такого рода у больных с ТХПН до 
настоящего времени не проводились. За последние 
годы было предпринято несколько контролированных 
исследований, направленных на изучение воздействия 
антигипертензивных препаратов на функцию крупных 
артерий у гемодиализных больных. Было показано, что 
длительное лечение блокаторами кальциевых каналов 
[67] параллельно со снижением АД снижало СПВ в аор-
те. Такой же положительный эффект на растяжимость 
крупных артерий наблюдался в контролированных 
исследованиях с ингибиторами АПФ – периндоприлом 
и квинаприлом [68, 89]. Эти два препарата повышали 
растяжимость артериальной системы и отчетливо, зна-
чимо снижали отражение пульсовой волны. Однако эти 
исследования не отвечают на вопрос, связано ли улуч-
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шение эластических свойств артерий со снижением АД 
либо оно обусловлено регрессией ремоделирования и 
позитивными изменениями внутренних свойств арте-
риальной стенки. Тем не менее, с практической точки 
зрения антигипертензивная терапия является наиболее 
эффективным лечением, которым мы в настоящее вре-
мя располагаем.

Принципиальная трудность состоит в лечении 
изолированной систолической гипертензии, означа-
ющей артериосклероз. В этой ситуации САД частично 
определяется СВ и может частично корригироваться 
контролем объема внеклеточной жидкости. Но у мно-
гих больных САД остается значительно повышенным 
и не поддается коррекции ультрафильтрацией, ибо это 
повышение отражает, главным образом, ригидность 
артерий. Улучшение, но не коррекция, артериальной 
ригидности может быть достигнуто в целом антигипер-
тензивными препаратами. Проблема в этой ситуации 
состоит в том, что диастолическое АД при этом часто 
нормальное или низкое, иногда даже чрезмерно. Иде-
альное лечение в таких случаях требует препаратов, 
непосредственно воздействующих на эластические 
свойства артерий. Именно такие препараты снизят 
САД, не изменяя или даже повышая ДАД. Вопрос о 
том, насколько следует снижать АД у гемодиализных 
пациентов, в настоящее время еще не решен. Предпо-
лагается, что АД перед сеансом диализа должно быть 
ниже 140/90 мм рт. ст., и при этом следует избегать 
интра- и постдиализной гипотензии. Снижение АД до 
этого уровня или ниже у пациентов с классической 
систоло-диастолической АГ представляет собой адек-
ватную цель. Однако вопрос о пациентах с изолирован-
ной систолической АГ остается открытым. ДАД у этих 
больных часто нормальное или даже пониженное, и это 
сочетается с повышением смертности. В таких случаях 
лечение высокого САД может привести к дальнейшему 
снижению ДАД, и это отрицательное воздействие может 
перевесить положительный эффект снижения САД. В 
отсутствие больших контролированных исследований 
этот вопрос остается открытым.

В заключение следует сказать, что сосудистые ос-
ложнения ТХПН могут объясняться действием двух 
различных, но взаимосвязанных процессов, именуемых 
атеросклерозом и артериосклерозом. И если первый 
из них принципиально воздействует на проводящую 
функцию артерий, то второй повреждает демпфирую-
щую функцию крупных артерий [26]. Артериосклероз 
является клинической формой процессов ускоренного 
старения и характеризуется диффузным расширением 
и гипертрофией крупных проводящих артерий с ри-
гидностью их стенок. Эти изменения сочетаются с ря-
дом гемодинамических сдвигов, таких как повышение 
скорости кровотока и увеличение давления растяжения 
по окружности сосуда вследствие повышения диаметра 
артерий и/или внутриартериального давления. Основ-
ными физиологическими последствиями артериальной 
ригидности являются: 

1) возрастание постнагрузки ЛЖ с формированием 
гипертрофии ЛЖ и повышением потребности миокар-
да в кислороде; 

2) нарушение коронарной перфузии и распределе-
ния субэндокардиального кровотока. 

Статистический анализ с очевидностью демонстри-

рует вклад ремоделирования и ригидности артерий в 
прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний 
и их значение как независимых предикторов общей и 
кардиальной летальности при ТХПН.
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