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Сердечно-сосудистые заболевания являют-
ся главной причиной смерти больных с хрони-
ческой болезнью почек (ХБП). Анализ причин 
смертности пациентов от сердечно-сосудистых 
заболеваний более чем в 4,0 раза превышает 
число случаев смерти от всех болезней почек, 
включая терминальную почечную недостаточ-
ность. Хорошо известно также, что сердечно-
сосудистая смертность больных, находящихся 
на гемодиализе, примерно в 10-20 раз выше, 
чем в соответствующих возрастных категориях 
людей, и составляет в среднем не менее 41,0% 
всех причин смерти пациентов с конечной ста-
дией хронической почечной недостаточности 
(ХПН). Сейчас стало очевидным, что даже лег-
кая дисфункция почек у больных с ранними 
стадиями ХБП способна увеличивать риск раз-
вития ишемической болезни сердца (ИБС), ин-
фаркта миокарда и других сердечно-сосудистых 
осложнений, заметно ухудшая качество и про-
гноз жизни таких пациентов.

Патофизиологические механизмы, лежа-
щие в основе ускоренного прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний при ХБП, во 
многом остаются неясными, несмотря на раз-
работку некоторых аспектов этой проблемы, 
особенно у больных с конечной стадией забо-
левания. Выяснение этих механизмов имеет 
существенное значение для разработки новых 

подходов к современной нефрологии, важной 
задачей которой остается улучшение прогноза, 
повышение качества жизни и снижение смерт-
ности нефрологических больных от сердечно-
сосудистых осложнений.

ХБП и прогрессирование сердечно-сосуди-
стых заболеваний. В развитии сердечно-со-
судистых заболеваний играют роль факторы 
риска к основным заболеваниям (артериаль-
ная гипертония, ИБС). Одним из его главных 
механизмов является нейрогуморальный дис-
баланс, который проявляется в избыточной ак-
тивности симпатико-адреналовой (САС), ренин-
ангиотензин-альдостероновой (РААС) и других 
сосудосуживающих нейрогуморальных систем, 
вызывающих пролиферацию клеток и ремоде-
лирование сердца, сосудов и почек.

Исследование амбулаторных больных с ХБП, 
разделенных по величине исходной скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) на группы, со-
ответствующие основным стадиям заболева-
ния, показало, что количество больных сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, начиная 
с СКФ ниже 60 мл/мин, быстро нарастает, до-
стигая максимума у пациентов с IV-V стадия-
ми ХБП. Особенно это касается артериальной 
гипертонии, частота выявления которой уве-
личивается до 50% в группе больных с тер-
минальной почечной недостаточностью, не-
смотря на их относительно молодой возраст. © Е.В. Деева, А.П. Биляс, Г.А. Очеретяный
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Частота выявления заболеваний ССС нарас-
тает по мере усугубления нарушения функ-
ции почек, увеличиваясь соответственно в III и  
IV стадиях ХБП. В среднем в этой группе пациен-
тов снижение СКФ на каждые 10 мл/мин сопро-
вождалось повышением риска развития инфар-
кта миокарда на 30%.

Наличие ХБП оказывает неблагоприятное 
влияние и у больных с различными заболева-
ниями сердечно-сосудистой системы, особенно 
у больных с длительным анамнезом артериаль-
ной гипертонии, имевших один или несколько 
факторов риска развития ИБС. Для сравнения 
больные были разделены на группы с исход-
ными уровнями СКФ: более 90 мл/мин, 60-
89 мл/мин и менее 60 мл/мин, включавшей лиц 
с III-IV стадиями ХБП. Спустя 3 года наблюде-
ния установлено, что у пациентов с умеренной 
и значительной степенью снижения СКФ чаще 
развивается ИБС (15,0%), чем терминальная по-
чечная недостаточность (6,0%), а риск развития 
коронарного атеросклероза на 32% выше, чем 
у больных с начальной стадией заболевания по-
чек. Показано также, что прогрессирование ХБП 
у лиц с клинически тяжелой ИБС способствует 
ухудшению профиля сердечно-сосудистых ри-
сков: увеличению количества неблагоприятных 
факторов, более быстрому развитию ХСН и дру-
гих сердечно-сосудистых осложнений. У таких 
больных значительно чаще встречается артери-
альная гипертония, частота выявления которой 
в конечной стадии заболевания достигает 97% 
случаев. Снижение величины СКФ в этой груп-
пе пациентов на каждые 10 мл/мин, начиная 
с III стадии ХБП, вызывает достоверный прирост 
общей смертности в среднем на 10%. Подоб-
ная закономерность сохраняется и у больных 
с тяжелыми ишемическими заболеваниями пе-
риферических сосудов конечностей, имеющих 
одновременно ХПН разной степени тяжести. 
Спустя 1 год смертность у таких лиц с СКФ бо-
лее 60 мл/мин достигает 17%, среди пациентов, 
имеющих СКФ 30-59 мл/мин, этот показатель 
составляет уже 27%, а у додиализных больных 
с СКФ менее 30 мл/мин он возрастает до 44%. 
Риск смерти у пациентов с III и IV стадиями ХБП 
превышает аналогичный показатель для боль-
ных с СКФ более 60 мл/мин.

Таким образом, имеются достаточные осно-
вания рассматривать ХБП как самостоятельный 
фактор риска, который ускоряет процессы сер-
дечно-сосудистого заболевания, способствуя 
развитию инфаркта миокарда, ХСН и других сер-
дечно-сосудистых осложнений. Процесс повреж-
дения сердечно-сосудистой системы у больных 
с ХБП начинается очень рано, задолго до дости-
жения ими конечной стадии заболевания. Кри-
тической точкой является величина СКФ, соответ-

ствующая примерно 45 мл/мин, ниже которой 
начинается нарастающее увеличение сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности, дости-
гающее максимума у больных с терминальной 
почечной недостаточностью.

Патологические процессы, участвующие 
в повреждении сердечно-сосудистой системы 
у больных с ХБП. Дисфункция почек у больных 
с ХБП ведет к прогрессированию в сердечно-
сосудистой системе двух разных, но взаимо-
связанных патологических процессов — атеро-
склеротическому и артериосклеротическому 
изменению артериальных сосудов. Первый из 
них вызывает нарастающее нарушение прово-
дящей функции сосудов с развитием ишеми-
ческого повреждения сердца, почек и других 
органов, а второй первично нарушает функцию 
аорты, других крупных артерий, способствуя 
перегрузке левого желудочка, его дисфункции 
и развитию сердечной недостаточности.

Атеросклероз сосудов — одна из главных 
причин повышенной сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности у больных с ХБП. 
Основными патогенетическими звеньями этого 
патологического процесса являются дисфунк-
ция эндотелия, связанная с подавлением про-
дукции, вялотекущее воспаление, нарушение 
метаболизма липопротеидов и кальцификация 
интимы, которая встречается в 80-90% случаев 
атероматозного процесса. Важную роль в ате-
росклеротическом повреждении сосудов игра-
ют оксидативный стресс, который участвует 
практически во всех стадиях атеросклеротиче-
ского процесса, иммунные реакции и внутрисо-
судистый тромбоз как непосредственная причи-
на ишемического повреждения сердца и других 
органов. Клинико-инструментальные признаки 
атеросклероза нарастают по мере прогресси-
рования ХБП, проявляясь атеросклерозом цен-
тральных и периферических сосудистых обла-
стей. Значительная часть таких пациентов имеет 
кальцификацию сердечных сосудов разной сте-
пени тяжести, которая рассматривается сейчас 
как неблагоприятный фактор риска инфаркта 
миокарда, кардиосклероза и других коронар-
ных осложнений. Переход к диализной терапии 
сопровождается дальнейшим ускорением про-
цессов атерогенеза. Частота выявления клини-
ко-инструментальных признаков атеросклероза 
за два года диализной терапии возрастает при 
этом у больных в среднем с 32 до 87%.

Артериосклероз — склеротическое повреж-
дение сосудов, которое развивается в конечной 
стадии ХБП и особенно выражено у диализных 
больных. Для этого процесса характерна диф-
фузная дилатация и гипертрофия аорты, других 
крупных проводящих артерий эластического 
типа с одновременным увеличением их жест-
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кости и нарушением способности повышения 
систолического АД при каждой желудочковой 
систоле. Увеличение жесткости и снижение 
эластичности сосудистой стенки являются след-
ствием повышения содержания во внеклеточ-
ном матриксе коллагена и избыточной каль-
цификации медии, которая рассматривается 
сейчас как проявление общего процесса гене-
рализованной дистрофической кальцификации 
«мягких» тканей у больных с V стадией ХБП. 
Прогрессирующее нарушение функции аорты 
и других крупных сосудов вызывает нараста-
ющее увеличение систолического и пульсового 
АД с одновременным снижением диастоличе-
ского АД. Эти неблагоприятные гемодинами-
ческие сдвиги не только способствуют гипер-
трофии и декомпенсации левого желудочка 
сердца, но и нарушают коронарный кровоток 
во время диастолы, повышая риск сердечно-со-
судистых осложнений и смертности у больных, 
получающих диализную терапию.

Уремические токсины и прогрессирование 
сердечно-сосудистых заболеваний у больных 
с ХБП. В развитии сердечно-сосудистых ослож-
нений при ХБП заметную роль могут играть 
также некоторые уремические токсины. К ним, 
прежде всего, относятся асимметричный ди-
метиларгинин (АДМА) и гомоцистеин, облада-
ющие высокой атерогенной активностью.

Асимметричный диметиларгинин. Водорас-
творимый АДМА, эндогенный ингибитор NO-син-
тазы, образуется в клетках различных тканей под 
влиянием специфических метилтрансфераз из 
белков, содержащих аминокислоту аргинин. Впо-
следствии это потенциально опасное соединение 
метаболизируется в биологически неактивные 
диметиламин и цитруллин с участием двух изо-
ферментов диметиламиногидролазы, активность 
которой подавляется по мере нарастания окси-
дативного стресса при ХПН, сердечно-сосудистых 
и некоторых других заболеваниях.

Почки играют особую роль в клиренсе цир-
кулирующего АДМА. Они участвуют в реабсорб-
ции и сохранении в организме аргинина и обе-
спечивают элиминацию из общей циркуляции 
значительной части АДМА за счет выделения его 
с мочой и интенсивного метаболизма почечной 
диметиламиногидролазой. В связи с этим АДМА 
способен накапливаться в крови больных с ХБП 
в количествах, которые могут значительно пре-
вышать аналогичные показатели у пациентов 
с атеросклерозом, артериальной гипертонией, 
ХСН или сахарным диабетом, не имеющих нару-
шения функции почек. Концентрация этого веще-
ства в плазме крови субъектов с умеренной ХПН 
в среднем в 2,6 раза, а у тяжелых и диализных 
больных — в 3,2 раза выше, чем у относительно 
здоровых лиц с нормальной функцией почек.

Избыточное накопление в крови АДМА со-
провождается эндотелиальной дисфункцией, 
увеличением резистентности тканей к инсу-
лину и ускорением атеросклеротического по-
вреждения сосудов. Уровень АДМА в крови 
пациентов с легкой и умеренной ХПН коррели-
рует с такими маркерами атеросклероза, как 
толщина интимы-медии каротидных артерий 
и содержание в сыворотке крови сосудистых 
молекул адгезии. У больных, находящихся на 
гемодиализе, обнаружена связь циркулиру-
ющего АДМА с концентрической гипертро-
фией и дисфункцией левого желудочка сердца 
и концентрацией в крови С-реактивного белка, 
отражающего интенсивность воспалительных 
процессов в организме.

Гомоцистеин. Небелковая аминокислота го-
моцистеин (ГЦ), обладающая токсичными свой-
ствами, является побочным продуктом трансме-
тилирования серосодержащей аминокислоты 
метионина. В метаболических превращениях 
этого соединения с образованием цистеина 
и глютатиона участвуют витамины группы В (В12, 
фолиевая кислота, В6), дефицит которых вызы-
вает повышение его содержания в крови. Пред-
полагается, что образующийся в организме ГЦ 
первоначально превращается в промежуточ-
ный метаболит, который затем опосредует его 
токсические эффекты, проявляющиеся в стиму-
ляции аутоиммунных реакций, повреждении 
клеток и ускорении процессов атеросклероза. 
ХПН, помимо генетических факторов и дефи-
цита витаминов группы В, является одной из 
самых частых причин гипергомоцистеинемии, 
которая рассматривается сейчас как самосто-
ятельный фактор риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. Главной причиной избыточного 
накопления ГЦ в крови при ХБП является нарас-
тающее снижение почечного клиренса, который 
играет ведущую роль в его элиминации из орга-
низма. Патогенетический механизм, обеспечи-
вающий этот процесс, недостаточно ясен, так 
как большая часть ГЦ в плазме крови находится 
в связанном с белками состоянии и практически 
не фильтруется в клубочках. Предполагается, 
что гипергомоцистеинемия, возникающая при 
ХБП, является следствием нарушения в почках 
процессов катаболизма метионина и самого 
ГЦ, которые особенно выражены при уремии. 
Содержание ГЦ в крови больных по мере про-
грессирования ХБП постепенно нарастает, уве-
личиваясь по сравнению с нормальными по-
казателями в 2-4 раза у лиц с IV-V стадиями 
заболевания и больных, получающих диализ-
ную терапию. Одновременно растет и частота 
выявления гипергомоцистеинемии, составля-
ющая у пациентов на додиализном этапе 90,0%, 
а у диализных больных — 94,0%.
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Критические значения гипергомоцистеине-
мии, способные повышать сердечно-сосудистую 
заболеваемость и смертность, достигаются, по-
видимому, не ранее V стадии ХБП. Результаты 
многофакторного анализа подтвердили связь 
уровня гипергомоцистеинемии в этой группе 
пациентов со степенью снижения клубочковой 
фильтрации и выраженностью протеинурии, но 
не выявили к концу наблюдения какой-либо за-
висимости показателей общей и сердечно-со-
судистой смертности от изменения содержа-
ния ГЦ в крови. В то же время многочисленные 
данные говорят о наличии тесной корреляции 
между концентрацией в крови ГЦ и риском 
смерти от различных сердечно-сосудистых при-
чин у додиализных больных с конечной стадией 
ХБП и пациентов, получающих гемодиализную 
терапию.

Анемия как фактор прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний у боль-
ных с ХБП. Эпидемиологические исследования 
в больших группах больных с ХБП разной степе-
ни тяжести показывают, что анемический син-
дром начинает развиваться в III стадии заболева-
ния. Среди пациентов, имеющих СКФ на уровне 
60 мл/мин, больные с анемией составляют всего 
около 1%, при СКФ в 30 мл/мин этот показатель 
возрастает до 9%, а при СКФ, равной 15 мл/мин, 
анемия выявляется уже у 33% мужчин и 67% жен-
щин, имеющих ХБП. У пациентов с III-IV стадиями 
ХБП лица с анемией составляют 47%, а среди до-
диализных больных с конечной стадией заболе-
вания их количество превышает 65%.

Анемия сама по себе не является специ-
фическим фактором развития ХСН, но может 
оказывать неблагоприятное влияние на функ-
циональное состояние сердца, способствуя 
дилатации левого желудочка, его гипертрофии 
и последующей дисфункции. В одной из работ 
специально оценивалось влияние анемии и ее 
сочетания с гипертрофией левого желудочка 
(ГЛЖ) на сердечно-сосудистые исходы у боль-
ных с III стадией ХБП. Сама анемия не оказы-
вает влияния на смертность больных от сер-
дечно-сосудистых причин, но вызывает у них 
прирост общей смертности в 1,5 раза. Более не-
благоприятным для прогноза оказалось нали-
чие у пациентов ГЛЖ и, особенно, ее сочетания 
с анемией, ускоряющей процессы повреждения 
миокарда. В этих условиях у больных с одной 
ГЛЖ сердечно-сосудистая смертность увеличи-
лась в 1,6 раза, в то время как у лиц с ГЛЖ и ане-
мией величина этого показателя возросла к это-
му времени более чем в 4,5 раза.

Анемия также может способствовать увели-
чению риска смерти у больных с III стадией ХБП, 
имеющих атеросклероз коронарных сосудов 
сердца. Несмотря на проводимую лекарствен-

ную терапию, пациенты погибали от инфаркта 
миокарда и сердечных аритмий. Анализ этих 
результатов показал, что у больных ИБС без 
анемии при уровне СКФ 30-59 мл/мин риск об-
щей и сердечно-сосудистой смертности возрас-
тает по сравнению с лицами, имеющими СКФ 
>90 мл/мин, в 1,7 раза, а при сочетании ИБС 
с анемией увеличивается почти в 3,5 раза.

Неблагоприятные последствия анемии, ко-
торая встречается у большинства уремических 
больных, связаны преимущественно с ухудше-
нием сократительной способности миокарда 
левого желудочка и ускорением развития сер-
дечной и почечной недостаточности. В резуль-
тате у пациентов, получающих диализную тера-
пию, отмечается тесная связь между уровнем 
общей смертности, включающей в основном 
смертность от сердечно-сосудистых и почечных 
причин, и степенью снижения содержания ге-
моглобина в эритроцитах крови. Клиническая 
эффективность лечения таких больных препа-
ратами рекомбинантного человеческого эри-
тропоэтина относительно невелика и в значи-
тельной мере зависит от тяжести их исходного 
состояния и степени коррекции анемии.

Кардиопротективная терапия больных 
с хронической болезнью почек. Разработка 
современных представлений о нейрогумо-
ральном дисбалансе как основе непрерывного 
развития ХСН и других сердечно-сосудистых за-
болеваний сыграла решающую роль в создании 
новых лекарственных технологий для их лече-
ния. В результате были созданы и внедрены 
в клиническую практику ингибиторы ангиотен-
зин 1-превращающего фермента (АПФ), антаго-
нисты АТ-рецепторов и другие нейрогумораль-
ные модуляторы, лечебный эффект которых 
обусловлен их способностью восстанавливать 
баланс нейрогуморальных систем в организме 
и препятствовать повреждению сердца, сосудов 
и почек. Сейчас основными кардиопротектив-
ными средствами являются ингибиторы РААС, 
включая антагонисты АТ-рецепторов, блокато-
ры адренорецепторов, подавляющие актив-
ность САС, и статины, обладающие выражен-
ным гиполипидемическим действием.

Ингибиторы АПФ и антагонисты АТ-ре цеп-
торов широко применяются для нефропротек-
тивной терапии ХБП различного происхожде-
ния. В последнее время появились работы, 
в которых целенаправленно оцениваются кар-
диопротективные возможности этих препара-
тов у больных с ХБП разной степени тяжести. 
В исследовании PEACE, продолжавшемся око-
ло 5 лет, проведено сравнение исходов лече-
ния больных трандалаприлом в дозе 4 мг/сут 
со стабильной стенокардией, имеющих СКФ на 
уровне 30-59 мл/мин, и аналогичных больных 

КАРДІОЛОГІЯ



| ПЛ, том 8, №2, 2019 | www.plr.com.ua 37

с сохраненной функцией почек. Результаты этой 
работы не только подтвердили тесную связь 
между умеренной дисфункцией почек и повы-
шенной смертностью больных ИБС, но и показа-
ли, что лечение ингибитором АПФ избиратель-
но улучшает прогноз жизни в группе пациентов 
с ХБП и коронарной болезнью сердца, снижая 
у них общую смертность.

Первоначальная оценка кардиопротек-
тивных свойств β-адреноблокаторов при ХБП 
подтверждает возможность их влияния на 
сердечно-сосудистую смертность больных, по-
лучающих диализную терапию. Эти данные под-
тверждаются результатами изучения кардио-
протективной активности.

Статины, обладающие выраженными гипо-
липидемическими свойствами, являются эф-
фективными средствами профилактики ИБС 
и лечения различных видов гиперхолестерине-
мии. Препараты этого ряда оказывают также 
умеренное антипротеинурическое действие 
и замедляют скорость снижения СКФ у больных  
ХБП с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
но относительно малоэффективны как нефро-
протективные средства у пациентов с сахар-

ным диабетом, гипертонической нефропатией 
и гломерулонефритом. Учитывая высокий риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений при 
ХБП и относительную безопасность применения 
статинов, эти лекарственные средства рекомен-
дуются для терапии дислипидемии у больных 
с III, IV и V стадиями ХБП. Эти препараты сни-
жают риск коронарных и цереброваскулярных 
осложнений на ранних стадиях ХБП, но не вы-
явили уменьшения сердечно-сосудистой смерт-
ности, частоты инфарктов миокарда и инсуль-
тов у диализных больных с сахарным диабетом 
2-го типа.

Выводы
Данные исследований свидетельству-

ют о том, что ингибиторы АПФ и антагонисты  
АТ-ре це пторов, обладающие выраженными не-
фропротективными свойствами, препятствуют 
развитию сердечно-сосудистых осложнений в не-
которых группах больных с ХБП. Аналогичным 
действием обладают β-адреноблокаторы у лиц 
с левожелудочковой сердечной недостаточно-
стью, находящихся на длительной диализной  
терапии.
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CHRONIC KIDNEY DISEASE AND THE CARDIOVASCULAR SYSTEM STATE
E.V. Deeva, A.P. Bilyas, G.A. Ocheretyanuy
Abstract
This article focuses on the CKD that can be considered as an independent risk factor that accelerates the cardiovascular disease 

processes, contributing to the development of myocardial infarction, chronic heart failure and other cardiovascular complications. 
The process of the cardiovascular system damage in patients with CKD begins very early, long before they reach the end stage of the 
disease. The critical point is the size of the GFR, corresponding to approximately 45 ml/min, below which begins an increasing increase 
in cardiovascular morbidity and mortality, reaching a maximum in patients with terminal renal insufficiency.
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