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Кардиоваскулярные заболевания (КВЗ) являются 
ведущей причиной заболеваемости и летальности боль-
ных с хронической почечной недостаточностью (ХПН) 
в Европе, США и развивающихся странах, составляя 
около 50–60% всех случаев смерти у диализных боль-
ных, что в 20–30 раз превышает летальность в общей 
популяции [14, 15, 21, 25, 38, 76, 80, 85, 96, 97, 101].

Изучение причин развития КВЗ, их профилактики и 
лечения у больных с ХПН являются актуальной задачей 
современной нефрологии.

Многочисленные клинические и эксперименталь-
ные исследования продемонстрировали более сложный 
патогенез КВЗ при ХПН, чем в общей популяции. ХПН в 
настоящее время трактуется как «васкулопатическое со-
стояние» [64], которое начинается как функциональное 
расстройство и приводит к органным повреждениям 
разными патогенетическими путями, трансформируясь 
из состояния риска в сердечно-сосудистое заболевание. 
Необходимо отметить, что такие традиционные 
факторы риска, как пол и возраст, гиперлипидемия, 
артериальная гипертензия (АГ), сахарный диабет, се-
мейная предрасположенность к сердечно-сосудистым 
заболеваниям, малоподвижный образ жизни и курение, 
оказывают такое же влияние на больных с ХПН, как и 
на всю популяцию в целом [7, 23, 27, 58, 79].

В последние годы в мировой литературе появляется 
все больше сообщений, касающихся изучения факторов 
риска КВЗ, обусловленных уремией. При этом речь 
идет об АГ, дополнительных нарушениях метаболизма 
липидов, дисбалансе коагуляционного равновесия и 
электролитов, гипергомоцистеинемии, синдроме си-
стемного воспаления, гиперпаратиреозе, оксидантном 
стрессе, нейрогуморальных нарушениях и т. д. Вслед-
ствие прогрессирующего снижения функции почек 
недостаточно удаляются токсические (кардиодепрессив-
ные) факторы, определяемые собирательным понятием 
«уремические токсины» [10, 23, 58, 63, 65, 72, 78].

Кроме того, выделяют группу факторов, усилива-
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ющихся уремическим состоянием. Эти факторы 
включают гемодинамическую перегрузку объемом и 
давлением в результате хронической задержки натрия и 
воды и развивающейся гиперволемии, анемии и работа-
ющей артериовенозной фистулы, АГ, артериолосклероз 
и встречающийся аортальный стеноз. Коморбидность, 
системное воспаление, физическая малоподвижность и 
продолжительные диетические ограничения являются 
частыми причинами белково-энергетической недо-
статочности, оказывающими отрицательное влияние 
на состояние сердечно-сосудистой системы [3–6, 19, 
30–35, 43, 68, 78, 79].

Интригующую головоломку представляет географи-
ческая и биологическая предрасположенность к разви-
тию КВЗ. Эти различия сохраняются и среди больных 
с ХПН. Как отмечено в регистре ЕДТА, у больных из 
северной Европы выше риск КВЗ, чем из южной Европы 
[28, 56, 84, 99, 101].

В процессе заместительной почечной терапии 
(ЗПТ) возникают диализ-ассоциированные изменения, 
обусловленные гипоксемией, синдиализной неустой-
чивостью АД, аритмиями и особенностями диализиру-
ющих растворов и компонентов мембран. Недостаточ-
ная семейная и социальная поддержка, неадекватная 
диета и медицинская помощь оказывают значительное 
влияние на ухудшение качества и продолжительности 
жизни больных [19, 45, 71].

Анализ факторов риска КВЗ у больных с ХПН пред-
ставляет сложную задачу из-за взаимодействия между 
ними и возможности обратных причинно-следствен-
ных связей.

Целью нашего исследования являлось изучение 
распространенности традиционных факторов риска, 
гипертрофии левого желудочка и геометрических ее 
моделей у больных на различных стадиях ХПН.

В проводимое исследование было включено 310 боль-
ных с ХПН, находящихся на диспансерном наблюдении 
в Московском городском нефрологическом центре, на 
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времени исследования больные не имели артериове-
нозной фистулы.

Лечение диализом получали 160 больных с терми-
нальной ХПН, из них (мужчин – 80 (50,0%), женщин – 80 
(50,0%) в возрасте от 18 до 76 лет (средний возраст 49,6 
± 15,4 лет). Уровень сывороточного Сr зарегистрирован 
в пределах от 530 до 1800 ммоль/л; медиана 930,0 (25 
персентиль – 747,5; 75 персентиль – 1060,0). Продол-
жительность диализа составляла: медиана 19,0 (6,0; 45,0) 
мес. Программным гемодиализом (ГД) лечилось 130 
больных (мужчин – 66 (50,9%), женщин – 64 (49,1%) в 
возрасте от 18 до 73 лет (средний возраст 49,35 ± 13,6 
лет)), уровень Сr медиана 950,0 (25 персентиль – 780,0; 
75 персентиль – 1100,0) ммоль/л. Постоянным амбула-
торным перитонеальным диализом (ПАПД) лечилось 
30 больных, из них (мужчин 14 (46,7%), женщин 16 
(53,3%) в возрасте от 20 до 76 лет (средний возраст 51,8 
± 16,0 лет), уровень Сr-медиана 730,0 (25 персентиль 
– 620,0; 75 персентиль – 820,0) ммоль/л. Продолжи-
тельность ГД составляла 29,4 ± 27,3 мес. (диапазон от 1 
до 121 мес., медиана 19,0 мес.), ПАПД – 15,5 ± 16,2 мес. 
(диапазон от 1 до 45 мес., медиана 6,5 мес.).

Причинами развития ХПН являлись следующие 
первичные заболевания почек: хронический гломеру-
лонефрит (178 больных), пиелонефрит (46), полики-
стозная болезнь почек (40), обструктивная нефропатия 
(26), гипертонический нефросклероз (22), тубуло-ин-
терстициальный нефрит (7), другие нефропатии (29). 
У 13 больных почечный диагноз был неизвестен.

Из группы обследуемых были исключены больные 
с сахарным диабетом, диффузными заболеваниями 
соединительной ткани, амилоидозом, клапанными по-
роками сердца и случаи с технически невыполнимым 
эхокардиографическим исследованием.

Всем пациентам проводилось стандартное для 
больных с ХПН клиническое, лабораторное и инстру-
ментальное обследование, включающее определение 
сывороточного креатинина, мочевины, общего белка 
и его фракций, общего холестерина, триглицеридов, 
гемо глобина, гематокрита, электролитов крови (в т. 
ч. ионизированного кальция), щелочной фосфатазы, 
глюкозы крови, индекса массы тела. Клинические и 
лабораторные показатели учитывались как средне-
месячные. Интактный паратиреоидный гормон (ПТГ) 

определялся методом иммунохимического анализа 
(методом флюоресцирующих антител). Гиперпарати-
реоз был констатирован при трехкратном увеличении 
ПТГ (>200 пг/мл; N 5–76 пг/мл); анемия – при уровне 
Нb <120 г/л.

С целью выявления у больных с ХПН стенокардии 
напряжения проводился опрос по стандартной анкете 
ВОЗ (опросник Роуза). За синдром стенокардии напря-
жения принимали положительный ответ на опросник 
Роуза. Учитывали определенную и возможную формы 
ИБС согласно принятым в эпидемиологических иссле-
дованиях критериям [2].

Классифицировалась ХПН по Сcr расчетным мето-
дом Cоckcroft-Gault [18]:

Ccr (муж) = (140 – возраст) × вес (кг) / Сr (ммоль/л) 
×  × 0,81; Ccr (жен) = Ccr (муж) × 0,85.

Гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ) констатированa в абсо-
лютных значениях индекса массы левого желудочка 
(ИМЛЖ) ≥134 г/м2 у мужчин и ≥110 г/м2 у женщин [24]. 
Геометрия ЛЖ характеризовалась на основании ИМЛЖ 
и относительной толщины стенок (ОТС). Нормальная 
геометрия ЛЖ установлена при N ИМЛЖ и ОТС ≤ 0,45, 
концентрическое ремоделирование миокарда (К-ремо-
делирование) – при N ИМЛЖ и ОТС ≥ 0,45. Концентри-
ческая гипертрофия миокарда диагностировалась при 
увеличении ИМЛЖ и ОТС ≥ 0,45, эксцентрическая – при 
увеличении ИМЛЖ и ОТС < 0,45.

При диагностике артериальной гипертензии 
придерживались рекомендаций, изложенных в VI 
докладе Объединенного комитета США (JNC VI) [91]. 
Клиническое АД измерялось ртутным сфигмомано-
метром с использованием аускультативного метода 
Рива-Роччи-Короткова. Манжета накладывалась на 
контрлатеральную руку без артериовенозной фистулы 
или шунта. Артериальную гипертензию (АГ) констати-
ровали при систолическом АД (САД) ≥ 140 мм рт. ст. и/
или диастолическом АД (ДАД) ≥ 90 мм рт. ст. у лиц, не 
принимающих антигипертензивных препаратов. Сред-
нее АД рассчитано как ДАД + 1/3(САД – ДАД). Измерялось 
преддиализное и постдиализное АД. Регистрировались 
продолжительность АГ, динамика АД в процессе течения 
заболевания, продолжительность лечения, проводимая 
терапия, группы антигипертензивных лекарственных 
средств и максимальное количество антигипертензив-

Т а б л и ц а  1
Демографическая и клиническая характеристика больных  

с хронической почечной недостаточностью

стационарном лечении в нефрологи-
ческих отделениях и отделениях диа-
лиза 52 клинической больницы и ГВВ 
№ 2 г. Москвы (табл. 1). Додиализная 
стадия ХПН имела место у 150 больных 
(мужчин 72 (44,8%), женщин 78 (55,2%) 
в возрасте от 26 до 79 лет (средний 
возраст 56,2 ± 13,1 лет)). Уровень сыво-
роточного креатинина (Cr) составил: 
медиана 295,0 (25 персентиль – 177,5; 
75 персентиль – 651,0) ммоль/л, кли-
ренс эндогенного креатинина (Ccr) 
28,6 ± 26,5 мл/мин. Соответственно 
клиренсу креатинина додиализная 
стадия ХПН была классифицирована 
как начальная (Ccr > 50 мл/мин) – 34 
(23%) больных, умеренная (Ccr 49–25 
мл/мин) – 41 (27%) и выраженная (Ccr 
< 25 мл/мин) – 75 (50%) больных. Ко 
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ных препаратов, принимаемых больным на момент 
проведения исследования.

Суточное мониторирование артериального 
давления (СМАД) проводилось диализным больным на 
аппаратах «Meditech ABPM-04», «Кардиотенз» (Венгрия) 
по общепринятой методике [1] в течение 25 часов после 
средненедельного диализного дня.

Для анализа и оценки полученных данных приме-
нялись стандартные методы описательной статисти-
ки: вычисление средних значений и их стандартных 
отклонений (M ± SD) для нормального распределения, 
медиана и интерквартельный размах для распределения 
отличного от нормального. Для проверки гипотезы о 
нормальности распределения применялся критерий 
Колмогорова-Смирнова. При анализе различий коли-
чественных признаков были использованы критерии 
Крускала-Уоллиса и U-тест Манн-Уитни. Для анализа 
связи между двумя признаками применялся метод 
ранговой корреляции Спирмена, распределение ка-
чественных признаков оценивалось при помощи 
критерия χ2 и двухстороннего критерия Фишера. До-
стоверность количественных различий определялась 
с помощью t-критерия Стьюдента для независимых 
выборок. Достоверность различий в частоте выявления 
неблаго приятных клинических признаков оценивалась 
с помощью критериев Пирсона. Для оценки сопря-
женности процессов использовался корреляционный 
анализ с определением коэффициентов корреляции 
и достоверности корреляции и пошаговый регресси-
онный анализ. Различия считали достоверными при р 
< 0,05. Для обработки данных был использован пакет 
прикладных статистических программ SPSS 8,0 фирмы 
SPSS Inc (США).

Известно, что возраст или изменения, связанные с 

том и возрастает – с гипертонической и диабетической 
нефропатиями. В 1996 г. в США среди больных, начи-
нающих диализ, 42% составили больные с сахарным 
диабетом и 26% – с гипертонической нефропатией [22, 
74]. Подобные тенденции прослеживаются и в отделе-
ниях диализа г. Москвы. К примеру, в 1999 г. больные с 
сахарным диабетом составили 23% в структуре ХПН по 
данным московского городского регистра. Сахарный 
диабет и АГ, вместе или порознь, ускоряют атеросклеро-
тические процессы, развитие ГЛЖ, как и синергическое 
воздействие других факторов риска [22, 48, 85, 98].

Избыточная масса тела (индекс массы тела 
≥27,8 кг/м2 у мужчин и ≥27,3 кг/м2 у женщин) оказалась 
нехарактерной для обследованных нами больных и 
выявлялась значительно реже (14% и 23,6% соответ-
ственно), чем в общей популяции (р < 0,01) по данным 
Фремингемского исследования (рис. 1). Это может 
быть обусловлено как особенностями образа жизни 
лиц, включенных во Фремингемское исследование, так 
и недостаточностью питания в связи с диетическими 
ограничениями или другими факторами (социальны-
ми, уремией, белково-энергетической недостаточно-
стью) у обследованных нами больных.

Курение (один из ведущих независимых факторов 
риска КВЗ) выявлено у 33% больных, из которых 16% 
курили более 10 лет. Около 8% больных прекратили 
курение при установлении у них кардиальной патоло-
гии или ХПН. Среди курящих большинство составили 
мужчины – 65% (χ2 = 52,79; р < 0,0001). В сравнении с 
результатами Фремингемского исследования, в наших 
наблюдениях количество курящих мужчин выше, чем в 
общей популяции – 53,6% и 30,9% соответственно. Ко-
личество курящих женщин с ХПН оказалось существен-
но ниже, чем в общей популяции – 10,0% и 31,3% соот-

Рис. 1. Распространение традиционных факторов риска кар-
диоваскулярных заболеваний в общей популяции  

и у больных с хронической почечной недостаточностью

ним, относятся к важным демографическим фак-
торам, влияющим на уровень кардиоваскулярного 
риска. Включение пожилых больных в диализные 
программы обусловливает более высокое распро-
странение коморбидных состояний и увеличение 
риска коронарной болезни, что приводит к ухуд-
шению результатов лечения, что подтверждается 
многочисленными исследованиями [40, 55, 70]. 
В обследованной нами группе больные с ХПН в 
возрасте до 60 лет составили 47,7% (147) и старше 
60 лет – 52,3% (163). Таким образом, эти данные 
полностью согласуются с тем, что в последние 
годы наблюдается увеличение количества боль-
ных пожилого возраста с ХПН. Соответственно 
данным национальных почечных регистров, 
средний возраст пациентов, начинающих диализ, 
приближается к 61 году в США, к 55–57 годам в 
Европе, Канаде и Японии [64, 68, 71, 74, 95]. В про-
должительных многоцентровых исследованиях 
было установлено, что мужской пол в сочетании 
с КВЗ увеличивает риск смерти как у больных на 
ГД, так и ПАПД [68, 89].

Помимо демографической характеристики 
большое значение имеют и первичные заболе-
вания почек. Как в США, так и в Европе двумя 
ведущими причинами терминальной ХПН, значе-
ние которых неуклонно возрастает, являются АГ 
и сахарный диабет. Соответственно уменьшается 
доля больных с хроническим гломерулонефри-
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ветственно. Полученные нами данные не согласуются 
с результатами эпидемиологических исследований, 
изучавших распространение курения среди больных 
с ХПН. Пропорция курящих больных с ХПН оказалась 
существенно ниже, чем в общей популяции [86]. При-
чину данного явления Beto J.A. и Bansal V.K. связывают 
с тем, что развитие хронического заболевания может 
быть причиной отказа от курения [12, 27].

Гиперлипидемия. Нарушение обмена липидов 
выявлено нами у 64% больных. Уровень общего холе-
стерина >6,2 ммоль/л отмечен у 46,8% мужчин и 50,0% 
женщин, что значительно превышает распространение 
гиперлипидемии в общей популяции и согласуется с 
результатами многоцентровых исследований [8, 9, 33]. 
Распространение гиперлипидемии при ХПН выше, чем 
в общей популяции, и различия связаны с первичным 
почечным заболеванием, уровнем почечной функции и 
видом ЗПT. Изменение метаболизма липидов при ХПН 
обнаруживается при снижении скорости клубочковой 
фильтрации ниже 50 мл/мин. Больные, находящиеся 
на лечении ПАПД, имеют более атерогенный профиль 
липопротеинов, чем ГД больные [49, 54, 72, 94, 99, 100].

Артериальная гипертензия – наиболее значи-
мая и ведущая причина прогрессирования почечной 
недостаточности, заболеваемости и смертности диа-
лизных больных. Распространенность АГ у больных с 
заболеваниями почек значительно выше, чем в общей 
популяции, а развитие ХПН еще больше увеличивает 
ее частоту – до 80–100% [11, 26, 67, 69, 77, 81–83, 88, 
92]. В нашем исследовании АГ зарегистрирована в 73% 
наблюдений додиализной и в 90% диализной ХПН. 
Частота АГ не зависела от пола. Необходимо отметить 
недостаточную осведомленность пациентов о времени 
возникновения АГ – более половины опрошенных не 
могли указать время развития АГ. Антигипертензивные 
препараты постоянно принимали только 35% больных 
(женщины в два раза чаще мужчин), эпизодически – 
26%, остальные пациенты (39%) лечение не получали. 
Большинство больных с АГ (60,8%) принимали один, 
25,7% – два и 13,5% – три антигипертензивных пре-
парата.

Следует отметить, что в первые два года лечения в 
условиях ПАПД систолическое и среднее АД оказались 
ниже, чем у ГД больных с такой же длительностью лече-
ния (129,0 ± 17,0/140,7 ± 24,1 и 98,4 ± 12,1/102,5 ± 15,8 
мм рт. ст. соответственно) (р > 0,05; р > 0,03). Уровень 
ДАД, длительность предшествующей АГ, количество и 
тип антигипертензивных препаратов при этом в этих 
группах не различались. Нормализация АД в условиях 
диализа без антигипертензивных препаратов достиг-
нута всего в 13,6% наблюдений: у 25% больных на ПАПД 
и у 10,8% на ГД. Кроме того, у ГД-больных отмечена 
нестабильность АД во время проведения сеансов ГД: в 
32% – синдиализная гипотензия, в 28,7% – синдиализная 
АГ и в 5,7% – синдиализная гипотензия и АГ.

Таким образом, по нашим данным, в течение первых 
двух лет диализного лечения АГ эффективнее контро-
лируется ПАПД. Можно полагать, что это обусловлено 
более эффективным удалением натрия и воды без 
значительных колебаний объема циркуляции, лучшим 
клиренсом гуморальных прессорных факторов. По-
следующее ухудшение контроля АД отмечают и другие 
авторы. Полагают, что это связано со снижением рези-

дуальной функции почек и способности перитонеаль-
ной ультрафильтрации [40, 46, 56, 77, 89].

Суточное мониторирование АД было проведено 
42 больным с АГ обоего пола в возрасте 46,4 ± 9,6 лет, 
находившихся на регулярном программном ГД в тече-
ние 29,4 ± 27,3 (диапазон 1–121, медиана 19,0) мес. АГ 
диагностировалась при среднесуточных уровнях АД > 
139/89 мм рт. ст.

Соответственно средним 24-часовым уровням АД 
нормализация АД на ГД достигнута у 19% (8) больных. У 
81% (34) больных сохранялась систолическая АГ (>139 
мм рт. ст.) и у 60% (25) – диастолическая АГ (>89 мм 
рт. ст.). Выявлено различие между средними дневны-
ми и ночными уровнями как САД, так и ДАД (р < 0,05). 
Оптимальное снижение АД во время сна отмечено в 19% 
наблюдений для САД и в 14% для ДАД (тип dipper). Сни-
жение САД менее чем на 10% отмечено у 74% больных, 
ДАД – у 81% (тип nondipper). Устойчивое повышение 
уровней ночного САД и ДАД (тип night-peakers) было 
зарегистрировано у 3 (7%) и у 2 (5%) больных соот-
ветственно. Интересно, что нарушения циркадного 
ритма АД не коррелировали с уровнем АД и одинаково 
часто выявлялись как в группе гипертоников, так и у 
больных с нормализовавшимся АД. Таким образом, у 
81% больных с ХПН, находящихся на заместительной 
почечной терапии ГД, выявлено нарушение циркадного 
ритма АД, несмотря на адекватную или недостаточную 
коррекцию АД.

Уровень АД значимо влияет на прогноз больных. 
Повышение уровня среднего АД на каждые 10 мм рт. 
ст. коррелирует с развитием концентрической ГЛЖ, а 
также с сердечной недостаточностью и ИБС de novo. 
При этом АД выступает как независимый фактор. В ряде 
исследований продемонстрировано, что адекватный 
контроль АД замедляет прогрессирование ХПН, вызы-
вает регрессию или уменьшение ГЛЖ, снижает развитие 
сердечной недостаточности и летальности [29, 44, 50, 
52, 62, 73, 75]. В Тассине (Франция) при проведении 
длительного диализа (8 час) у 90% больных нормали-
зовалось АД без антигипертензивной терапии, что обу-
словило меньшую кардиоваскулярную заболеваемость 
и лучшую выживаемость данной группы пациентов 
[16, 17, 47]. Полагают, что данный эффект продолжи-
тельного диализа обусловлен не столько воздействием 
на объем, сколько лучшим удалением вазоактивных 
субстанций [51].

В то же время с летальностью независимо связано 
низкое АД, которое, как правило, является предвестни-
ком развивающейся или маркером имеющейся сердеч-
ной недостаточности [26, 83, 88].

Гипертрофия левого желудочка занимает 
особое место в структуре КВЗ, являясь независимым 
фактором риска внезапной смерти, сердечной недо-
статочности и других осложнений [13, 41, 53, 61, 90]. 
Данные о распространенности ГЛЖ в интервале между 
начальной и терминальной ХПН немногочисленны 
и весьма противоречивы. Согласно опубликованным 
данным, ее частота колеблется от 25 до 87% при доди-
ализной ХПН и от 50 до 70–95% при диализной ХПН 
[42, 59, 60].

По результатам эхокардиографического исследова-
ния (табл. 2), ГЛЖ была выявлена нами у 52,7% больных 
с додиализной ХПН и составила: при Ccr > 50 мл/мин – 
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26,4%, Ccr 49–25 мл/мин – 46,3%, Ccr < 25 мл/мин – 68% 
(р < 0,001). У гемодиализных больных ГЛЖ встречалась 
значительно чаще – в 79,4% случаев, а у больных на про-
должительном амбулаторном перитонеальном диализе 
в 63,6% (р < 0,001) (рис. 2). Высокое распространение 
ГЛЖ до начала ЗПТ, увеличивающееся по мере про-
грессирования почечной недостаточности, позволяет 
сделать вывод о том, что механизмы, ведущие к КВЗ, 
вводятся в действие еще в преддиализной стадии ХПН. 
Уменьшение ГЛЖ на ПАПД может быть обусловлено 
соответственной этому виду ЗПТ гемодинамической 
стабильностью.

С целью выяснения влияния отдельных факторов 
на формирование ГЛЖ мы провели корреляционный 
анализ. Оказалось, что САД (r = 0,40; p < 0,001) и ДАД (r = 
0,26; p < 0,04) прямо коррелируют с ИМЛЖ и обратно с 
уровнем гемоглобина (r = –0,38; p < 0,04) и гематокрита 
(r = –0,30; p < 0,04). При пошаговом регрессионном 
анализе выявлено, что увеличение возраста на каждые 
5 лет было связано с увеличением на 3% риска ГЛЖ (р < 
0,01), как и увеличение CАД на 5 мм Hg (р < 0,001). При 
каждом снижении Hb на 10 г/л риск ГЛЖ возрастал на 
6% (р < 0,05) и при уменьшении Ссr на 5 мл/мин – на 3% 
(р < 0,01). В группе больных с ГЛЖ меньше пропорция 
больных с АГ и анемией (р < 0,05).

АД как САД, так и ДАД (все р 
< 0,01). Представляет инте-
рес сравнительная харак-
теристика геометрической 
модели ЛЖ при различных 
видах ЗПТ. Так, у ГД боль-
ных без ГЛЖ преобладал 
процесс К-ремоделирова-
ния миокарда (67,0%), в то 
время как при ПАПД – нор-
мальная геометрическая 
модель ЛЖ (54,6%) (р < 
0,05). К-ремоделирование 
миокарда, по-видимому, 
представляет начальный 
этап развития концентри-
ческой ГЛЖ, являющейся 
преобладающей геометри-
ческой моделью ГЛЖ на 
всех стадиях ХПН (55,7% и 
66,4%) (рис. 4). Эксцентри-
ческая ГЛЖ наблюдалась 
чаще при додиализной 
(44,3%), чем при диализной 

Т а б л и ц а  2
Клинические, лабораторные и эхокардиографические показатели больных с додиализной стадией ХПН

Рис. 2. Распространение гипертрофии миокарда левого желудочка у больных  
с различными стадиями хронической почечной недостаточности.  

Ccr – клиренс креатинина; ХПН – хроническая почечная недостаточность;  
ГД – гемодиализ; ПАПД – постоянный амбулаторный перитонеальный диализ

Результирующим влиянием различных факторов, 
воздействующих на миокард, является изменение 
геометрической модели левого желудочка. Преи-
мущественная перегрузка давлением (увеличение 
постна грузки) вызывает развитие концентрической 
гипертрофии миокарда с увеличением толщины ми-
оцитов при небольшом изменении объема ЛЖ. При 
преимущественной перегрузке объемом (увеличение 
преднагрузки) возникает эксцентрическая гипертро-
фия с увеличением длины миоцитов и объема ЛЖ 
[31, 37, 79]. Представляет интерес процесс ремодели-
рования миокарда при прогрессирующем снижении 
функции почек.

Так, в группе обследованных нами больных без ГЛЖ 
на ранних стадиях развития ХПН нормальная геоме-
трия ЛЖ выявлена в 63,3% наблюдений додиализной и 
в 36,7% диализной ХПН (р < 0,05). К-ремоделирование 
миокарда составило одну треть наблюдений (36,7%) 
при додиализной и 63,3% при диализной ХПН (р < 
0,05) (рис. 3). Больные с нормальной геометрией ЛЖ 
и К-ремоделированием миокарда не различались по 
полу, весу, росту и ИМТ. Больные с К-ремоделированием 
мио карда были старше (р < 0,005), имели ниже уровень 
Нb (р < 0,05), большую длительность АГ (р < 0,04), выше 
уровни клинического и 24-часового среднесуточного 
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ХПН (33,6%) (р < 0,05). Достоверных различий в уровнях 
САД, ДАД и среднего АД не выявлено. Уменьшение про-
порции эксцентрической гипер трофии у диализных 
больных может отражать большую перегрузку объемом 
при додиализной ХПН. Однако существует предпо-
ложение о возникновении экс центрической ГЛЖ у 
гипертензивных больных на ранних стадиях ГЛЖ, как 
это установлено в эксперименте [39, 56].

Разнообразие геометрических моделей ЛЖ свиде-
тельствует о многообразных нарушениях регуляторных 
механизмов в процессе эволюции ХПН, результирую-
щее влияние которых и определяет структурно-функ-
циональное состояние сердечно-сосудистой системы 
у каждого конкретного больного.

Хорошо известно, что при уремии симптомы стено-
кардии и изменения ЭКГ не являются специфическим 
индикатором коронарной болезни сердца: у одной 
трети диализных больных ишемия миокарда возникает 
при отсутствии коронарной болезни. Считают, что ише-
мия миокарда обусловлена развивающейся уремиче-
ской кардиомиопатией, болезнью «малых сосудов» (АГ, 
сахарный диабет, кальциево-фосфорные депозиты), 
уменьшением плотности капилляров и коронарного ре-
зерва при ГЛЖ, изменением биоэнергетики миоцитов. 
Ишемия миокарда усугубляется перестройкой стенок 
интракардиальных артерий с разрастанием их интимы 
и уменьшением просвета сосудов, чему способствует 
также разрастание соединительной ткани, подобное 

наблюдаемому в миокарде. Следствием перечисленных 
нарушений является снижение перфузии и оксигена-
ции миокарда [20, 57, 79].

При обследовании нами больных на ЗПТ выявле-
но, что болевой синдром в прекардиальной области 
чаще возникал у женщин (63), чем мужчин (42) (χ2 
= 11,48; р < 0,003), в то время как ИБС, возможная или 
верифицированная, диагностировалась у 21% больных и 
выявлялась значительно чаще (в 3,6 раза) у мужчин (χ2 = 
26,84; р < 0,008), как и перенесенный инфаркт миокарда 
(χ2 = 11,16; р < 0,004).

На основании проведенных нами исследований 
можно констатировать широкое распространение фак-
торов риска кардиоваскулярных заболеваний при ХПН: 
увеличение количества пациентов пожилого возраста 
с ХПН, сахарным диабетом, гиперлипидемии, курения, 
поздно выявляемой и неэффективно контролируемой 
артериальной гипертензии, нарушение циркадного 
ритма АД. У больных с ХПН отмечается высокая ча-
стота гипертрофии левого желудочка, нарастающая 
в процессе прогрессирующего снижения функции 
почек. Факторами риска ГЛЖ является систолическая 
и диастолическая АГ, анемия. Преобладающей моделью 
ГЛЖ являлась концентрическая гипертрофия миокарда. 
У больных без ГЛЖ изменяется геометрия левого же-
лудочка по типу концентрического ремоделирования 
миокарда. Таким образом, можно сделать вывод о том, 
что больные с ХПН представляют группу «высочайшего 
риска» развития кардиоваскулярных заболеваний.
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