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Резюме
В представленном обзоре обсуждаются кардиоренальные взаимоотношения у больных на заме-

стительной почечной терапии (ЗПТ), которые рассматриваются как отдельный тип кардиореналь-
ного синдрома (КРС) – диализный КРС, где под ренальным компонентом подразумеваются комплекс 
метаболических и эндокринных нарушений, осложняющих терминальную уремию, остаточная 
функция почек и собственно диализная терапия. В обзоре анализируется ассоциированная с ЗПТ 
кардиальная дисфункция и обсуждаются патогенетические механизмы кардиоренальных взаимо-
отношений у больных на ЗПТ: снижение эффективности диализа, утрата остаточной функции 
почек, биосовместимость диализных мембран, окислительный стресс и хроническое воспаление, 
белково-энергетическая недостаточность и диализная кахексия, влияние артерио-венозной фи-
стулы. Среди причин прогрессирующей ишемии миокарда у диализных больных выделяют син-
дром "оглушения миокарда", интрадиализную гипотензию, уремическое поражение мелких ветвей 
коронарных артерий.
Профилактика диализного КРС включает выбор оптимального метода ЗПТ (гемодиализ или 

перитональный диализ), стандартизацию диализного режима с контролем остаточной функции 
почек и интрадиализной гипотензии, применение биосовместимых мембран и растворов, лечение 
белково-энергетической недостаточности, контроль уровня фосфата, кальция, паратиреоидного 
гормона, фактора роста фибробластов-23, C-реактивного протеина и фактора некроза опухоли-
альфа, индекса массы тела, альбумина, гемоглобина. Также приводятся данные по использованию 
кардиопротективной фармакотерапии, ангиопластики и имплантации водителя ритма.
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Abstract
In the review authors discusses cardiorenal interactions in patients on renal replacement therapy (RRT), 

which are considered as a separate type of  cardiorenal syndrome (CRS). Frequency and severity of  CRS 
in patients on dialysis correlate with the number of  years of  the dialysis treatment; they depend on the 
quality of  dialysis and the level of  residual renal function. The RRT-associated cardiac pathology include 
left ventricular hypertrophy, ischemic cardiomyopathy, congestive heart failure, coronary atherosclerosis 
and calcinosis, severe arrhythmias. The article analyzes the role of  such components as malnutrition and 
dialysis-induced cachexia, membrane biocompatibility, oxidative stress and infl ammation, arterio-venous 
hemodialysis fi stula, and a decrease in residual renal function in the development of  dialysis-induced CRS. 
The review examines the mechanisms of  progressive myocardial ischemia induced by dialysis: myocardial 
stunning, hemodialysis-induced hypotension, uremic disease of  small blood vessel.

Prevention of  dialysis-induced CRS includes a choice of  the optimal RRT method (peritoneal dialysis 
or hemodialysis), control of  dialysis regime, residual renal function, biocompatibility of  membrane, 
infl ammatory markers, body mass index, serum level albumin, phosphate, calcium, parathyroid hormone, 
fi broblast growth factor-23. Electrocardiogram, ultrasonic monitoring and coronary angiography reveals 
indications for conservative cardio-protective therapy and angioplasty interventions, including coronary 
artery bypass surgery and cardiac pacemaker implantation, in patients with dialysis-induced CRS.

Key words: hemodialysis, peritoneal dialysis, cardiorenal syndrome, residual renal function, arterio-venous hemodialysis fi stula, 
malnutrition, oxidative stress, hemodialysis-induced hypotension, coronary atherosclerosis, congestive heart failure

Под кардиоренальным синдромом (КРС) подраз-
умевается взаимообусловленное поражение сердца 
и почек, при котором нарушение функции одного 
из этих органов осложняется дисфункцией дру-
гого, что ведёт к формированию "порочного круга" 
с постепенной декомпенсацией кардиоренальной 
системы [1, 2]. Согласно классификации C. Ronco 
выделяют 5 клинических типов КРС [1]:
  Тип I: резкое ухудшение сократительной сердеч-
ной функции, приводящее к острому почечному 
повреждению.

  Тип II: хроническая сердечная дисфункция, вызы-
вающая ухудшение функции почек и приводящая 
к хроническому поражению почек – хронической 
болезни почек (ХБП).

  Тип III: резкое снижение фильтрационной функ-
ции почек, приводящее к острой сердечной дис-
функции (острой сердечной недостаточности).

  Тип IV: хроническое заболевание почек, вы-
зывающее сердечную перегрузку, приводящую 
к прогрессирующей хронической сердечной 
дисфункции.

  Тип V: состояние, отражающее системное пора-
жение (например, сепсис, васкулит), вызывающее 
как сердечную, так и почечную дисфункции.
Взаимовлияние снижения скорости клубоч-

ковой фильтрации и нарушения сократительной 
функции сердца друг на друга прослеживается уже 
на ранних стадиях хронической болезни почек 
(ХБП) и усугубляется по мере нарастания почечной 
недостаточности. Однако существующая классифи-
кация КРС не учитывает популяцию больных на за-
местительной почечной терапии (ЗПТ), где влияние 
собственно диализного лечения само по себе за-
действует дополнительные механизмы патогенеза 
сердечной патологии. Так, прогрессирование кар-
диальной дисфункции с уменьшением фракции 

выброса отражается на эффективности гемодиализа 
(ГД), а снижение интенсивности диализного режима 
и постепенная утрата остаточной функции почек 
ускоряют темпы прогрессирования атеросклероза 
и кардиомиопатии.
Таким образом, кардиоренальные взаимоотноше-

ния у больных на ЗПТ, отражающие прогрессирова-
ние и повреждение миокарда у диализных больных, 
могут рассматриваться как отдельный тип КРС, где 
под ренальным компонентом подразумеваются ком-
плекс метаболических и эндокринных нарушений, 
осложняющих терминальную уремию, остаточная 
функция почек и диализная терапия.

Кардиоренальные взаимоотношения 
у больных на диализе: 

эпидемиология и патогенетические 
особенности

К особенностям кардиальной дисфункции у боль-
ных на ЗПТ относятся её распространённость и тя-
жесть [3]. Частота гипертрофии миокарда левого 
желудочка (ГЛЖ) увеличивается с нарастанием ста-
дии ХБП, достигая 90% в 4-5 стадии ХБП [4]. Рас-
пространённость и тяжесть кардиальной патологии 
как коронарогенной, так и не связанной с ИБС, осо-
бенно быстро увеличивается в диализной стадии по-
чечной недостаточности, коррелируя с диализным 
"стажем". У 75-80% больных ХБП 5Д стадии разви-
вается вторичная кардиомиопатия с высоким риском 
формирования застойной хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), острого коронарного син-
дрома, сложных нарушений ритма и проводимости. 
Также у больных на ЗПТ отмечена ассоциация про-
грессирующего атеросклероза с активацией воспали-
тельных реакций и высокой частотой белково-энер-
гетической недостаточности (БЭН) [5]. Так, БЭН 
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диагностируется у 20-50% больных с додиализными 
стадиями ХБП, а у пациентов, находящихся на регу-
лярном ГД и постоянном ПД, её частота возрастает 
до 50-80%.
К патогенетическим механизмам, вызывающим 

прогрессирующее ухудшение кардиальной функ-
ции у больных на ЗПТ, относят бионесовместимость 
диализных мембран и растворов, синдром неэф-
фективного диализа, БЭН, диализную гипотензию 
и быстрое снижение у больных на ЗПТ остаточной 
функции почек с последующей её полной утратой, 
артерио-венозная фистула (АВФ) с избыточным 
сбросом.

Нарушения биосовместимости диализных
мембран, активация окислительного стресса

и воспаления

Основным отличием больных ХБП на ЗПТ яв-
ляется более высокий уровень уремии и воздействие 
собственно диализной процедуры. Так, несмотря 
на успехи современной гемодиализной терапии, 
одной из нерешенных проблем по-прежнему оста-
ется бионесовместимость гемодиализных мембран. 
В настоящее время материал мембраны диализатора 
рассматривается как ключевой индуктор активации 
клеток крови наряду с контаминацией диализных 
растворов эндотоксинами. Контакт крови с мембра-
ной приводит к провоспалительному, прооксидант-
ному стрессу и тромбообразованию с повышением 
уровня биомаркеров окислительного стресса, вос-
палительных и противовоспалительных цитокинов 
(IFN-γ, TNF-α, IL -1β, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12 и IL-
18), белков острой фазы (C-реактивный белок, фи-
бриноген) [6]. Другими последствиями бионесов-
местимости являются активация комплемента [7] 
и тромбоцитов [8].
Считается, что окислительные события, вызван-

ные экстракорпоральным лечением, влияют и на со-
путствующую патологию. Хроническое воспаление, 
помимо сердечно-сосудистой дисфункции, способ-
ствует усугублению ренальной анемии, снижая чув-
ствительность к эритропоэтин-стимулирующему 
агенту и сокращая продолжительность жизни эритро-
цитов [9, 10]. Активация лейкоцитов крови и окисли-
тельный стресс вызывают повреждение эритроцитов, 
которое, в свою очередь, поддерживается механиче-
скими повреждениями. Повторная активация лейко-
цитов при контакте с бионесовместимыми диализ-
ными мембранами индуцирует лейкопению [11, 12] 
и расценивается как основная причина дефектного 
клеточного иммунного ответа у пациентов на ГД, свя-
занного с изменением фенотипа лимфоцитов (пере-
ход из фенотипа Th1 в Th2) и избыточным синтезом 
провоспалительных цитокинов [6]. Выделение пиро-
генов и активных медиаторов воспаления (гистамин 
и брадикинин), обусловленное применением био-
несовместимых мембран, способствует повышению 

температуры и развитию интрадиализной гипотен-
зии [13], которая, в свою очередь, является одним 
из ключевых факторов снижения остаточной функ-
ции почек у больных на регулярном ГД [14].
У пациентов с терминальной уремией накопле-

ние продуктов окислительного стресса достигает 
наивысшего уровня. Под воздействием пероксиди-
рующих агентов окисляются ненасыщенные липиды 
[15, 16, 17], эндогенными прооксидантами поврежда-
ются плазменные белки с образованием побочных 
продуктов гликирования [18, 19, 20]. Малые реакци-
онно-способные карбонилы и более крупные пост-
трансляционные уремически модифицированные 
белки образуют множество медиаторов воспаления, 
отражающих уремическую токсичность, мало зави-
сящую от метода диализной терапии [21]. Однако 
все современные диффузионные, конвективные или 
смешанные методы не обеспечивают эффективное 
удаление из крови средних и высокомолекулярных 
растворенных веществ, модифицированных воздей-
ствием активных форм кислорода (АФК) и реакци-
онно-способных карбонилов [22, 23, 24].
Окислительный стресс играет ключевую роль 

в развитии кардиальной дисфункции у больных 
на ЗПТ. При терминальной уремии баланс между 
оксидом азота (NO) и АФК сдвигается в сторону 
последних за счет увеличения производства АФК 
и снижения доступности NO [25]. Провоспалитель-
ные цитокины, такие, как IL-1β, IL-6, TNF-α спо-
собны стимулировать синтез ренина и секрецию 
норадреналина [26, 27]. IL-6 индуцирует повышение 
активности рецепторов АТ-1 и опосредованной ан-
гиотензином II продукции АФК в культивируемых 
клетках гладкой мускулатуры крысы, поддерживая 
связь между воспалением, активацией ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системой (РААС) и окисли-
тельным стрессом [28]. Перегрузка объемом на ЗПТ 
и венозный стаз также являются дополнительными 
источниками воспалительных медиаторов [29, 30]. 
Так, из-за внутрисосудистой перегрузки сосудистый 
эндотелий может быть основным источником про-
дукции цитокинов в ответ на биомеханический стресс 
[31]. Таким образом, указанные данные подтверждают 
потенциальную роль циркулирующих в крови кле-
точных предшественников АФК и/или локальных 
(местных) агонистов синтеза АФК в развитии КРС 
у диализных больных.
Дисбаланс между РААС, симпатической нерв-

ной системой и активностью воспаления ускоряет 
формирование КРС в условиях диализной терапии. 
Поэтому с целью профилактики и замедления про-
грессирования кардиальной патологии при лече-
нии ГД разрабатываются высокоочищенные диализ-
ные растворы и синтетические диализные мембраны, 
снижающие риск окислительного стресса и других 
проявлений, вызванных низкой биосовместимостью 
мембран. Например, мембраны диализаторов из ре-
генерированной целлюлозы, взаимодействующие 
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с гидроксильными группами β-D-глюкозы компо-
нентов крови, вызывают активацию системы компле-
мента и лейкопению. Для улучшения биосовмести-
мости мембран такого типа используется химическая 
модификация гидроксильных групп путем ацетили-
рования с получением триацетатной целлюлозы 
или присоединением цепей D-α-токоферол полиэ-
тиленгликоль-1000 сукцината, эстерифицированной 
формы α-токоферола. Также поскольку при ХБП вы-
ражен дефицит антиоксидантов за счёт их постоян-
ной трансмембранной потери при лечении ГД и ПД, 
витамины С, Е и глутатион используются в качестве 
пероральных добавок для нормализации их уровня 
в крови и влияния на аномальную генерацию АФК 
у пациентов на ГД [25].

Белково-энергетическая недостаточность
и диализная кахексия

Среди факторов, влияющих на прогрессиро-
вание сердечно-сосудистой патологии и форми-
рование КРС у больных на диализе, следует выде-
лить БЭН (malnutrition) [32, 33]. Прогрессирующая 
нестабильность артериального давления с ГЛЖ 
и диастолической дисфункцией, ацидозом, атеро-
склерозом коронарных сосудов, а также нарастающая 
гипоальбуминемия и тяжёлая анемия рано приводят 
к синдрому неэффективного ГД и утрате остаточной 
функции почек, что, в свою очередь, усугубляет ги-
пергидратацию с перегрузкой миокарда и его ише-
мией, окислительным стрессом, дилатацией камер 
сердца.
К причинам БЭН у диализных больных относятся 

белковый гиперкатаболизм со снижением синтеза 
альбумина и незаменимых аминокислот и после-
дующими их потерями (больше на ПД), дефицит 
L-карнитина, анорексия с депрессией, хроническое 
воспаление с гиперпродукцией провоспалительных 
цитокинов [34]. Важную роль в развитии БЭН играет 
уремический гиперпаратиреоз с дефицитом анабо-
лических гормонов (инсулина, эритропоэтина). Про-
грессирование БЭН фиксируется при мониторинге 
антропометрии (ИМТ, ОМП, КЖСТ), уровня аль-
бумина, лимфоцитов, TNF-α, трансферрина и СРБ 
крови.
В далеко зашедшей стадии диализного КРС про-

грессирование БЭН приводит к формированию MIA-
синдрома (Malnutrtion, Infl ammation, Atherosclerosis), 
который проявляется ишемической кардиомиопа-
тией с аритмиями и стенозирующим атеросклерозом 
с диффузной кальцификацией артерий и клапанов 
сердца, развитием резистентной к лечению анемии 
и гипоальбуминемии [35].

Диализная кахексия при MIA-синдроме форми-
руется при снижении ИМТ менее 15 кг/м2 с гипо-
альбуминемией (<30 г/л) и проявляется тяжёлыми 
нарушениями сердечно-сосудистой, эндокрин-
ной и иммунной систем [36]. Она характерна для 

поздней стадии КРС, когда диализную кахексию 
усугубляет кахексия при ХСН. Сформировавшаяся 
застойная ХСН усиливает БЭН за счёт ацидоза с до-
полнительным гиперкатаболизмом, окислительного 
стресса, синдрома нарушенного всасывания и гипо-
альбуминемии, полипрагмазии. У таких пациентов 
наблюдаются трудно контролируемая гипертензия 
с рецидивами интрадиалиазной гипотензии, ише-
мическая кардиомиопатия с аритмиями, распростра-
нённый коронарный атеросклероз и кальциноз, тя-
жёлый гиперпаратиреоз, энцефалопатия. Высок риск 
развития деменции, присоединения инфекционных 
осложнений с исходом в бактериальный сепсис. 
Успех борьбы с анорексией, гипоальбуминемией, 
инфекционными осложнениями, энцефалопатией 
возможен только при комплексном подходе с коррек-
цией депрессии, иммунодефицита (антицитокино-
вые, антибиотики), анемии, дефицита аминокислот 
и L- карнитина, зондовом (парентеральном) пита-
нии, инфузии белковых препаратов. При тяжёлой 
кахексии эффективно выполнение трансплантации 
почки.

Влияние снижения остаточной функции 
почек на прогрессирование сердечно-сосудистой 

патологии у больных на ЗПТ

Сохранение остаточной функции почек у диа-
лизных больных улучшает выживаемость и прогноз. 
Так, по данным Нидерландского совместного иссле-
дования NECOSAD у 740 пациентов на ГД увеличе-
ние остаточной функции почек (Kt/V на 1 единицу) 
ассоциировалось со снижением относительного 
риска смерти на 66% [37]. По данным проспектив-
ного анализа W. Van der Wal и соавт. (2011), вклю-
чающего 1800 диализных больных (1191 пациентов 
находились на лечении на ГД и 609 – на постоян-
ном ПД), после утраты остаточной функции почек 
наблюдалось 1,5-кратное повышение риска смерти 
в сравнении с больными с сохранной остаточной 
почечной функцией [38]. Y. Obi и соавт. (2016) уста-
новили, что более высокая и стабильная остаточная 
функция почек (КФ) ассоциировалась с лучшей вы-
живаемостью пациентов через год после начала ре-
гулярного ГД. При этом наблюдалась обратная зави-
симость между смертностью и остаточной функцией 
почек – клиренсом мочевины и объемом суточной 
мочи [39]. В ряде других многоцентровых иссле-
дованиях [40, 41] было показано, что у пациентов, 
получавших постоянный ПД, остаточная функция 
является независимым предиктором выживаемости. 
Канадско-американское исследование (CANUSA), 
включившее 601 пациента на постоянном ПД, по-
казало, что с выживаемостью больных коррелируют 
не перитонеальный клиренс креатинина и перитоне-
альная ультрафильтрация (УФ), а остаточная функция 
почек [42]. Исследование остаточной функции почек 
у больных на ПД показало снижение относительного 
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риска смерти на 36% при увеличении суточного объ-
ема мочи на 250 мл.
Сохранность остаточной функции почек обе-

спечивает лучший контроль гипергидратации, дис-
электролитемии, активности воспаления и клиренса 
связанных с белками низкомолекулярных токсинов 
и средних молекул. Даже небольшой объём оста-
точной функции снижает уровень растворенных 
в плазме уремических токсинов, β2-микроглобулина 
[43, 44, 45].
Механизмы влияния остаточной функции почек 

на кардиальную смертность и прогрессирование сер-
дечно-сосудистой патологии у диализных больных 
в первую очередь связаны с лучшим контролем ги-
дратации. Как на регулярном ГД, так и на постоян-
ном ПД, больные ХБП с некорригированной гипер-
гидратацией подвергаются высокому риску развития 
сердечно-сосудистых осложнений – объём/натрий-
зависимой гипертензии, гипертрофии миокарда 
левого желудочка, аритмии и застойной сердечной 
недостаточности [46, 47, 48]. У больных на ин-
термиттирующем ГД при УФ наблюдается пост-
ишемическое нарушение сократительной функции 
миокарда ("оглушение миокарда") даже в отсутствие 
ангиографически значимой коронарной болезни 
[49], а в долгосрочной перспективе хроническая 
дисфункция левого желудочка из-за повторяющейся 
во время УФ ишемии является одной из причин про-
грессирования ХСН у больных на ГД [50]. Сохран-
ная остаточная функция почек у пациентов на регу-
лярном ГД позволяет снизить объемы УФ во время 
сеанса диализа, приводя к уменьшению риска ре-
цидивирующей ишемии миокарда или падения си-
столического давления во время процедуры (интра-
диализной гипотензии) [50, 51, 52, 53]. У пациентов 
на постоянном ПД поддержание остаточной функ-
ции почек и значимого диуреза ослабляет повреж-
дающее воздействие декстрозы на перитонеальную 
мембрану, уменьшает гипергликемию, риск ожире-
ния и диабета.
Наличие остаточной функции почек связано 

не только с лучшей выживаемостью, но и с вли-
янием на гормональные, минерально-костные 
и нутритивные нарушения и улучшение качества 
жизни пациентов на ГД и ПД, что подтвердило ис-
следование CHOICE (2010) [54]. Более высокое ка-
чество жизни у больных с диурезом более 250 мл 
в сутки связано также с меньшими ограничениями 
в диете и приеме жидкости, ассоциируется с луч-
шим нутритивным статусом пациентов [55], более 
эффективным контролем гиперфосфатемии, ре-
нальной остеодистрофии и анемии, зависящими 
от синтеза эритропоэтина и активных форм вита-
мина D3 сморщенными почками [56, 57]. Ряд дан-
ных показали ассоциацию между наличием оста-
точной функцией почек и уменьшением продукции 
воспалительных маркеров: C-реактивного белка 
и интерлейкина-6 [58, 59].

Проблемы коррекции КРС 
у больных на ЗПТ

Ультрафильтрация 
и интрадиализная гипотензия

У пациентов в терминальной стадии ХБП удале-
ние жидкости достигается посредством экстракорпо-
ральной УФ при ГД или внутрикорпоральной УФ 
при постоянном ПД. В отличие от интермиттирую-
щего ГД, постоянный ПД не ассоциируется с "оглу-
шенным" миокардом, что во многом объясняет более 
медленное прогрессирование ХСН у пациентов, 
получающих лечение ПД [60]. Однако результаты 
клинических исследований об указанных преимуще-
ствах ПД противоречивы. V.B. Panday и соавт. при 
ретроспективном анализе 139 пациентов с ХБП 5 ст. 
и сопутствующей ХСН не нашли различий в двух-
летней смертности, сердечных исходах и частоте 
госпитализаций у больных на ПД и ГД [61]. В ис-
следовании с использованием Национальной базы 
данных Тайваня с участием более 35000 пациентов 
I. Wang и соавт. (2013) показали, что у больных тер-
минальной ХПН и сопутствующей ХСН лечение ПД 
ассоциировалось с более низкой выживаемостью [62]. 
Следует отметить, что полученные данные могли 
быть связаны с трудностями управления гидратацией 
на ПД, полной утратой остаточной функции почек 
и/или отражать недостатки и ограничения прове-
дённого анализа. При анализе реестра в Ломбардии 
F. Locatelli и соавт. показали, что величина риска 
сердечно-сосудистых заболеваний в группах, полу-
чавших лечение ГД, по сравнению с группой на ле-
чении ПД, достоверно не различалась [63]. А недав-
ние исследования на основе национального реестра 
Тайваня (2016), включающие более 45000 пациентов 
с терминальной ХПН, показали, что риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов, по-
лучающих ГД, на 29% выше, чем у пациентов, полу-
чающих ПД [64].
Развитие интрадиализной гипотензии на регуляр-

ном ГД обусловлено уремической полинейропатией 
и ХСН, когда в ответ на диализную УФ сосудистое 
русло заполняется неадекватно медленно, вызывая ги-
поволемию и гипотензию. При этом диализный КРС 
с гипотензией часто осложняется тромбозом сосу-
дистого доступа, вследствие чего быстро форми-
руется синдром недодиализа с гиперкатаболизмом, 
а присоединение к интрадиализной гипотензии 
кровопотери, синусовой тахикардии существенно 
увеличивает риск развития острого коронарного 
синдрома, ОНМК [65]. У больных с диабетической 
нефропатией нередко развивается тяжёлая рефрак-
терная к консервативной терапии интрадиализная 
гипотензия, угрожающая ишемией органов-мише-
ней. При лечении интрадиализной гипотензии ис-
пользование вазопрессоров и альфа-адреномимети-
ков небезопасно, поэтому рекомендуется применение 
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контролируемой УФ с мониторингом "сухого веса" 
при помощи биоимпедансометрии, перевод боль-
ного на ПД или ежедневный (ночной) ГД.

Стенозирующий атеросклероз

Для MIA-синдрома характерно быстрое стенози-
рование магистральных артерий вследствие прогрес-
сирования атеросклероза в сочетании с кальцино-
зом. Часто формируется ишемическая болезнь почек 
с неконтролируемой ренин-зависимой гипертензией, 
стенозирующий атеросклероз мозговых артерий 
с риском ОНМК, ишемическая окклюзионная энте-
ропатия с развитием синдрома malabsorption, усугу-
бляющим БЭН и анемию.
Для диализного КРС с развёрнутой БЭН ти-

пична ИБС с нестабильной стенокардией и повыше-
нием в крови СРБ, коррелирующим с уровнем ЛПНП 
[66, 67]. Гиперпаратиреоз ассоциирован с прогрес-
сирующей кальцификацией коронарных артерий, 
усиливающей атеросклероз [68, 69]. Типичен стеноз 
проксимальной части коронарной артерии, который 
обуславливает высокую летальность у больных на ди-
ализе [70]. Трудности ранней диагностики инфаркта 
миокарда при диализном КРС связаны с уремической 
полинейропатией, дисэлектролитемией, кальцина-
тами в миокарде и коронарным кальцинозом. При 
коронарографии у 60% больных ХБП 5 ст., посту-
пающих на лечение регулярным ГД в Японии, вы-
является малосимптомный стеноз одной коронарной 
артерии, а у ряда больных – нескольких коронарных 
артерий (multivessel disease).
Профилактика острого коронарного синдрома 

возможна путём влияния на факторы риска его раз-
вития на ГД: интрадиализную гипотензию, синусо-
вую тахикардию, кровопотерю и анемию. Снижение 
кардиальной смертности достигается применением 
ингибитoров АПФ [71]. Нитраты и бета-адреноблока-
торы хуже переносятся при диализном КРС из-за не-
стабильности гемодинамики. Эффективность ста-
тинов на регулярном ГД окончательно не доказана, 
а частота побочных эффектов выше, чем на ранних 
стадиях ХБП [72]. Кардиопротективный эффект пре-
паратов эритропоэтина не может быть полностью 
реализован в связи с более частыми побочными эф-
фектами его высоких доз. При консервативной тера-
пии ИБС на гемодиализе наблюдается крайне низкая 
выживаемость после перенесённого острого инфаркта 
миокарда (к концу 1-го года 41%, через 2 года – 27%, 
через 3 года – 10%), что связано с интолерантностью 
уремического миокарда к ишемии – ремоделирова-
нием мелких коронарных артерий (small vessel diseasе), 
а также с феноменом "оглушения миокарда" на ГД. 
При коронарной ангиопластике у больных с диа-
лизным КРС острая послеоперационная летальность 
более чем в 3,5 раза выше среднестатистической, а от-
далённая выживаемость после стентирования суще-
ственно выше, чем при консервативной терапии [73].

Прогрессирующая застойная ХСН 
с низким сердечным выбросом

Застойная ХСН у больных на ГД проявляется 
усугублением хронической гиперволемии с деком-
пенсацией по обоим кругам кровообращения при 
значительном снижении фракции выброса и невоз-
можностью проведения эффективного ГД, развитием 
критической прогрессирующей гипонатриемии с вы-
соким риском отёка мозга. 3-х летняя выживаемость 
больных застойной ХСН на регулярном ГД не превы-
шает 20%, а самая частая причина смерти этой группы 
больных на ГД – внезапная кардиальная смерть [74]. 
Эти исходы в большей степени зависят не от тя-
жести ИБС, а от величины корригированного QT-
интервала и QT-дисперсии и обусловлены сложными 
нарушениями ритма в рамках диализного malnutrition 
(гиперкатаболизм, ацидоз, дисбаланс калия, натрия 
и кальция в диализирующем растворе, гипомагниеми-
емия) [75]. Применение кардиопротекторов, антиарит-
миков и вазопрессоров даёт лишь кратковременный 
эффект; более эффективны реперфузия миокарда, 
искусственный водитель ритма, имплантированный 
кардиовертер-дефибрилятор [74, 75]. Использование 
препаратов эритропоэтина и железа необходимо, 
в связи с тяжёлой анемией у абсолютного большин-
ства больных с ХСН на диализе, однако при лечении 
эритропоэтином необходимо учитывать дозозависи-
мость, риски тромбозов и артериальной гипертензии.
ПД может быть методом выбора в лечении 

пациентов с застойной ХСН, обеспечивая эффектив-
ную УФ и экскрецию натрия в необходимых объемах, 
особенно при использовании раствора икодекстрина. 
У пациентов с КРС и тяжелым асцитом использова-
ние ПД может приводить к снижению внутрибрюш-
ного давления. К преимуществам ПД у больных за-
стойной ХСН относятся: непрерывная "мягкая" УФ 
с минимальным воздействием на гемодинамический 
статус и уменьшение симптомов перегрузки объёмом; 
снижение веса и коррекция гиперволемии; увеличе-
ние фракции выброса левого желудочка; эффект 
"просеивания" натрия и возможность лучшего кон-
троля над гипернатриемией; удаление острофазовых 
белков и средних молекул, отсутствие провоспали-
тельной активации цитокинов; снижение внутри-
брюшного давления у пациентов с тяжелым асци-
том и улучшение качества жизни; лучший контроль 
за уровнем калия сыворотки крови с возможностью 
использования блокаторов рецепторов альдосте-
рона и ингибиторов АПФ. При отсутствии эффекта 
должна использоваться трансплантация сердца, изо-
лированная или в комбинации с почкой.

Гиперпаратиреоз

Гиперпаратиреоз, часто наблюдающийся у боль-
ных на ЗПТ, прогностически неблагоприятен 
[76]. Повышение сывороточного фактора роста 
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фибробластов-23 (FGF-23) с формированием ре-
зистентности к нему предшествует минерально-
костным нарушениям (МКН). Гиперфосфатемия 
и степень повышения паратиреоидного гормона 
нарастают с увеличением стадии ХБП и коррели-
руют с кардиальной смертностью [77]. Кальциноз 
сердечных клапанов ведёт к формированию при-
обретённых пороков сердца (что усугубляет ХСН) 
и повышает риск развития инфекционного эндокар-
дита. При диализном КРС в связи с угрозой кальци-
фикации мягких тканей (включая кальцифилаксию 
кожи с сепсисом) активные метаболиты витамина D 
противопоказаны. Целесообразно использование 
безкальциевых фосфатбиндеров: севеламер, лантана 
карбонат [78]. Севеламер корригирует гиперфосфа-
темию и уменьшает в 1,5 раза смертность у диализ-
ных больных, замедляя коронарную кальцифика-
цию, снижая в крови уровень атерогенных липидов, 
FGF-23, провоспалительных цитокинов [79]. Приём 
железосодержащих фосфат-биндеров эффективно 
снижает уровень фосфатов в крови, но часто ослож-
няется диареей и может усугубить нутритивные нару-
шения при БЭН [80]. Тотальная паратиреоидэктомия 
у больных с диализной кахексией эффективно вли-
яет на МКН и прогрессирование ХСН, но связана 
с риском острых послеоперационных осложнений 
[81]. Альтернатива паратиреоидэктомии – назначение 
кальцимиметиков. Цинакальцет при длительном при-
менении снижает потребность в паратиреоидэкто-
мии, замедляет кальцификацию артерий и клапанов 
сердца, уменьшает сердечно-сосудистую смертность 
[82, 83].

Иммунодефицит

При диализном КРС тяжело протекает как инфек-
ция, вызванная тромбозом склерозированной АВФ, 
так и инфекция, не связанная с сосудистым доступом 
[84]. Особенно велика распространённость стафило-
кокковых и атипичных пневмоний [85]. К факторам 
риска пневмонии при диализном КРС с malnutrition 
относятся иммунодефицит с активацией оппортуни-
стических инфекций и носительством стафилококка 
в носоглотке, ХСН с хронической гипергидратацией 
и гипоксией ткани легких, гидроторакс, кальцифика-
ция легочной ткани при гиперпаратиреозе, синдром 
обструктивного ночного апноэ, эпоэтин-резистент-
ная анемия.
Среди возбудителей острой пневмонии на диа-

лизе, помимо стафилококка, условно-патогенные 
бактерии (E. Coli, Haemophylis influenzae, Klebsiella, 
Pseudomonas, листерии, легионеллы), патогенные 
грибы (аспергиллы, кандида, криптококк, возбудитель 
мукормикоза). При диализном КРС крайне высока 
смертность от пневмонии, вызванной ассоциацией 
вируса гриппа со стафилококком, суперинфекцией 
пневмоцистами у больных MIA-синдромом, инфи-
цированных цитомегаловирусом [86]. При далеко 

зашедшей стадии КРС у больных диабетом типичны 
гнойные осложнения облитерирующего атероскле-
роза артерий нижних конечностей и диабетической 
стопы с высокой летальностью от гангрены и сеп-
сиса. Факторами риска развития при диализном КРС 
инфекционного эндокардита (ИЭ) являются инфек-
ция сосудистого доступа, кальциноз клапанов при 
тяжелом гиперпаратиреозе, а также их миксоматоз-
ная дегенерация, тромботические наложения, тяжёлая 
анемия [87].
Антибактериальная терапия проводится после 

удаления инфицированной фистулы с формиро-
ванием новой АВФ или с переводом на ПД [88]. 
Лечение антибиотиками широкого спектра начи-
нают немедленно и корригируют после получения 
результатов посева крови. Антибактериальная тера-
пия неэффективна при застойной ХСН, рецидиви-
рующей тромбоэмболии, при грибковом эндокар-
дите, при часто обнаруживаемом у гемодиализных 
больных поражении трёхстворчатого клапана, кла-
пана лёгочной артерии. В этих случаях необходима 
операция протезирования поражённого клапана 
[87, 89].

Эпоэтин-резистентная анемия

Анемия у больных ХБП индуцирует эксцентри-
ческую ГЛЖ и усугубляет ишемию миокарда, тем 
самым повышая сердечно-сосудистую смертность 
при диализном КРС [90, 91]. Препараты эритропоэ-
тина повышают качество жизни диализных больных. 
Однако при диализном КРС снижающий леталь-
ность эффект эритропоэтина не доказан, не согласо-
ван наиболее результативный и безопасный уровень 
целевого Hb. Так, при рекомендуемом сегодня целе-
вом уровне Hb 11-12 г/дл не достаточно стимули-
руются неоангиогенез и стволовые эндотелиальные 
клетки.
В рамках MIA-синдрома (под влиянием хрони-

ческого воспаления, ацидоза, нарушения всасыва-
ния железа при malabsorbtion, дефицита вит. В12 
и фолиевой кислоты), а также вследствие синдрома 
неэффективного ГД и гиперпаратиреоза часто 
присоединяется резистентная анемия, требующая 
применение необычно высоких доз эритропоэтина 
[92]. Поскольку такая терапия часто осложняется 
трудно контролируемой гипертензией и тромбозами, 
при использовании высоких доз эритропоэтина ре-
комендуется комбинированная антигипертензивная 
терапия, полная коррекция дефицита железа, вит. 
В12 и метаболического ацидоза, контроль системы 
коагуляции [93]. Для преодоления резистентности 
к эпоэтину большое значение имеют интенсифика-
ция режима ГД, коррекция гиперпаратиреоза, вли-
яние на синдром хронического воспаления (анти-
цитокиновые препараты и др.). При критически 
низком уровне гемоглобина могут использоваться 
гемотрансфузии.
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Влияние артерио-венозной фистулы

У диализных больных взаимосвязь между ХСН 
и недавним формированием АВФ можно предполо-
жить, если сердечный выброс снижен незначительно 
и отсутствуют другие причины прогрессирования 
сердечной недостаточности (тяжелая ИБС, кардио-
миопатия) и лёгочная гипертензия.
После формирования АВФ отмечается быстрое 

снижение периферического сосудистого сопротив-
ления, что приводит к компенсаторному увеличению 
сердечного выброса, возможно развитие острой де-
компенсации ХСН. Вследствие увеличения притока 
крови к сердцу происходит увеличение диастоли-
ческого размера левого желудочка (ЛЖ), повыша-
ется легочное давление [94]. В последующем про-
грессирующая гипертрофия миокарда и дилатация 
полостей сердца обуславливают диастолическую 
дисфункцию ЛЖ и развитие застойной ХСН [95]. 
Легочная гипертензия, обнаруживаемая у 40-50% 
пациентов на ГД [96], присоединяется вскоре после 
создания АВФ и связана с величиной артерио-веноз-
ного шунта [97]. Предполагается, что недостаточная 
легочная вазодилатация в ответ на вызванное АВФ 
увеличение скорости кровотока, обусловлено сни-
жением синтеза NO в эндотелии или накоплением 
уремических ингибиторов NO, например таких, как 
асимметричный диметил-аргинин [98].
У всех пациентов на регулярном ГД АВФ с боль-

шим сбросом следует рассматривать как фактор, усу-
губляющий развитие ИБС и ХСН. С другой стороны, 
нормализация кровотока в АВФ может привести к за-
медлению прогрессирования сердечно-сосудистой 
патологии. При периферическом синдроме "обкра-
дывания" кровообращение и перфузия в конечно-
сти дистальнее фистулы резко снижены вследствие 
шунтового перераспределения кровотока. Менее 
известен синдром коронарного "обкрадывания", где 
левосторонняя АВФ, шунтируя левую внутреннюю 
грудную артерию, уменьшает коронарный кровоток, 
что может привести к ишемии миокарда, риск кото-
рой во время сеанса ГД особенно велик [99].
После формирования АВФ увеличение ОЦК, на-

правленное на поддержание более высокого сердеч-
ного выброса, может осложниться тяжёлой (рефрак-
терной) гипертензией. У ряда диализных пациентов, 
"зависимых" от преднагрузки (конечно-диастоличе-
ского давления) к междиализной гипертензии при-
соединяется трудно контролируемая интрадиализ-
ная гипотензия, проявляющаяся в первые 15-20 мин 
сеанса ГД даже при умеренных объемах УФ. Среди 
других осложнений прогностически неблагоприятен 
бактериальный эндокардит вследствие инфицирова-
ния фистулы с исходом в прогрессирующую ХСН 
и тромбоэмболический синдром.
Таким образом, АВФ, являясь по существу ятро-

генной сосудистой аномалией, формируемой для 
лечения ГД, может способствовать кардиальной 

смертности. Отрицательное влияние АВФ на сер-
дечно-сосудистую смертность прямо пропорцио-
нально скорости потока крови в фистуле и корре-
лирует с тяжестью исходной сердечно-сосудистой 
патологии. Так, у пациентов с фракцией выброса ЛЖ 
ниже 40% и значительной легочной гипертензией 
не должна использоваться АВФ. Поэтому операции 
формирования АВФ должна предшествовать оценка 
сердечной деятельности (ЭКГ и Эхо-КГ-мониторинг) 
с привлечением при необходимости кардиолога.
Планировать создание АВФ рекомендуется 

за 2-3 месяца до предполагаемого начала ГД. Нераз-
умно формирование АВФ за год или более до на-
чала ГД и при уровне Hb >12 г/дл вследствие высо-
кого риска тромбоза фистулы. Целевые показатели 
скорости кровотока в фистуле должны составлять 
400-600 мл/мин; при скорости кровотока более 
800 мл/мин целесообразно выполнение хирурги-
ческого пособия для уменьшения сброса тока крови 
из артерии в вену. Для мониторинга состояния АВФ 
используются УЗДГ, венография и артериография 
(фистулография).
У пациентов с рефрактерной ХСН, ИБС с не-

стабильной стенокардией, синдромом коронарного 
или периферического "обкрадывания" и тяжёлой 
лёгочной гипертензией показано лигирование АВФ 
с переводом на ПАПД. При эндокардите после уда-
ления инфицированной АВФ рекомендован времен-
ный перевод больного с ГД на ПАПД или на низ-
копоточный диализ, повышающий эффективность 
антибактериальной терапии, с последующим про-
тезированием сердечных клапанов. Также ПД может 
использоваться на время формирования и созрева-
ния стандартной АВФ вместо АВФ с избыточным 
сбросом.

Заключение

Представляется важным дальнейшее изучение кар-
диоренальных взаимоотношений у больных на ЗПТ 
с выделением отдельного типа КРС – "диализного", 
отражающего прогрессирование кардиальной дис-
функции при диализном лечении. В то же время, 
анализ особенностей диализного КРС требует раз-
работки комплексного подхода к его лечению 
и профилактике.
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