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Реферат. Сердечно-сосудистые заболевания при хронической болезни почек возникают чаще, чем в попу-
ляции, что является основной причиной смерти больных с хронической почечной недостаточностью. Сер-
дечно-сосудистые заболевания формируются под воздействием традиционных факторов риска, частота боль-
шинства которых выше при хронической болезни почек. Также значительный вклад вносят нетрадиционные
факторы, «связанные с хроническими заболеваниями почек». С другой стороны, при сердечно-сосудистых
заболеваниях почки являются органами-мишенями. Таким образом, взаимоотношения почек и патологии
сердечно-сосудистой системы выстраиваются по механизму обратной связи, формируя так называемый кар-
дио-ренальный континуум.
Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность, хроническая болезнь почек, сердечно-сосудис-
тые заболевания, кардио-ренальный континуум.
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Abstract. Cardio-vascular diseases are essential cause of death of patents with chronic renal insufficiency, and they
are often present in chronic renal disease and less in general population. Cardio-vascular diseases are forming under
the influence of traditional risk factors, but their incidence in chronic renal disease is more. Non-traditional factors
which bound from chronic renal disease also make great contribution. On other side, kidneys in cardio-vascular
diseases usually are target organs. So, relationship between pathology of cardio-vascular system and kidneys is
constructing in mechanism of converse communication and formation of cardio-renal continuum.
Key words: chronic renal failure, chronic renal disease, cardio-vascular diseases, cardio-renal continuum.

В последние годы доказано, что сердечно-со-
  судистые заболевания (ССЗ) являются ос-

новной причиной смерти больных с хронической по-
чечной недостаточностью (ХПН), находящихся на ле-
чении диализом, а патология сердца определяет
44% общей смертности [12, 15]. До 22% смертей от
сердечной патологии связаны с острым инфарктом

миокарда [33]. ССЗ при терминальной почечной не-
достаточности возникают в среднем в 20—35 раз
чаще, чем в общей популяции, и показатели кардио-
васкулярной летальности в группах, сопоставимых
по полу и возрасту, многократно превышают таковые
в общей популяции [24, 31, 46]. Высокая частота ССЗ
при терминальной ХПН привлекла внимание иссле-
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дователей к проблеме поражения сердечно-сосуди-
стой системы у больных хронической болезнью по-
чек (ХБП) на ранних стадиях, т.е. при умеренно сни-
женных значениях скорости клубочковой фильтрации
(СКФ) (в пределах 50—60 мл/мин), когда уровень
креатинина в сыворотке нормальный или незначи-
тельно повышен.

В одном из крупных исследований (Cardiovascular
Heart Study) было установлено, что у лиц 65 лет и стар-
ше умеренное снижение функции почек сопровожда-
ется увеличением распространенности артериальной
гипертонии (АГ) (с 36 до 55%), ишемической болезни
сердца (ИБС) (с 13 до 26%), хронической сердечной
недостаточности (ХСН) (с 3 до 8%). При этом увели-
чилась как общая, так и de novo ССЗ [43]. В другом
крупномасштабном исследовании ARIS (The
Atherosclerosis risk in Communities), включающем лиц
в возрасте 45—65 лет, наличие ХБП ассоциировалось
с увеличением распространенности ИБС (с 4,4 до
11%), цереброваскулярных болезней (с 4,4 до 10%) и
сахарного диабета (с 13 до 24%) [38].

В Фремингемском исследовании (Framingham
Heart Study) распространенность различных проявле-
ний сердечно-сосудистой патологии изучалась сре-
ди лиц с повышенным креатинином сыворотки 0,13—
0,27 ммоль/л и 0,12—0,27 ммоль/л у мужчин и жен-
щин соответственно. Среди мужчин распространен-
ность ССЗ составила 17,9%, среди женщин — 20,4%.
Это контрастирует с распространенностью ССЗ по
данным того же исследования среди мужчин (13,9%)
и женщин (9,3%) с нормальным уровнем креатинина
сыворотки [23].

После трансплантации почки ССЗ сохраняют свое
лидирующее значение в структуре летальности и со-
ставляют до 36% среди причин смерти реципиентов
с функционирующим трансплантатом [41].

Как и в общей популяции, частота возникновения
ССЗ при ХБП увеличивается с возрастом. Она повы-
шена у мужчин, особенно предрасположенных к ише-
мической болезни сердца (ИБС), а по некоторым дан-
ным — и к гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). В
ряде почечных регистров отмечено также, что женщи-
ны в сравнении с мужчинами более склонны к фор-
мированию кардиомегалии или застойной сердечной
недостаточности [29], хотя другие публикации этого
не подтверждают [32]. По данным Н.А.Томилиной и
соавт., выявилась повышенная склонность к ИБС муж-
чин, особенно в возрасте старше 45 лет. В то же вре-
мя не удалось выявить связи между полом и частотой
ГЛЖ [10].

Крупные эпидемиологические исследования
среди общей популяции убедительно продемонст-
рировали, что ГЛЖ является независимым факто-
ром риска развития сердечно-сосудистых осложне-
ний, своеобразным маркером повышенной леталь-
ности. Так, по данным Фремингемского исследова-
ния, риск развития инсульта или инфаркта миокар-
да у больных с ИБС и АГ с гипертрофией ЛЖ в 5 раз
выше, чем у больных без гипертрофии. А только
наличие гипертрофии ЛЖ в 15 раз повышает риск
развития ХСН для людей моложе 65 лет и в 5 раз —
для лиц более старшего возраста [6]. У больных к
началу диализа ГЛЖ регистрируется в 70—95% слу-
чаев. Дилатация ЛЖ отмечается у 32% таких боль-
ных, систолическая дисфункция — у 15% [19, 31,
39]. Для сравнения распространенность ГЛЖ, по

данным участников Фремингемского исследования,
была ниже 20% [40].

Распространенность ГЛЖ у пациентов с клиренсом
креатинина больше 50, от 25 до 50 и менее 25 мл/мин
по данным эхокардиографии составила 27%, 31%, и
45% соответственно [39]. Кроме того, у четверти
больных с КФ в диапазоне 25—75 мл/мин ИММЛЖ за
12 мес наблюдения возрастает более чем на 20% [39].
По данным Н.А.Томилиной, у 58,5% человек на до-
диализной ХПН отмечена ГЛЖ с преобладанием кон-
центрического типа [10]. Между частотой ГЛЖ и кли-
ренсом креатинина имеется тесная связь [46]. Кро-
ме того, в формировании ГЛЖ принимают участие
«традиционные» и «нетрадиционные» факторы риска
ССЗ [10, 28].

Среди механизмов ГЛЖ важное значение прида-
ется также нейрогуморальным воздействиям, опос-
редующим свои эффекты через ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему и симпатоадреналовую
систему [51]. Показано, что ангиотензин II может ин-
дуцировать ГЛЖ независимо от его системного эф-
фекта, действуя на миокард через атриальный на-
трийуретический пептид [22] и миокардиальный a-
актин [47], стимулируя накопление экстрацеллюляр-
ного матрикса [51] и пролиферацию фибробластов
[50]. Избыток альдостерона также приводит к избы-
точному отложению межклеточного матрикса и кол-
лагена, что способствует фиброзу миокарда [17]. Хотя
точные представления о роли активации ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы в развитии ГЛЖ у
человека во многом пока не сформулированы, значе-
ние этого механизма подтверждается положитель-
ным эффектом применения ИАПФ [28].

Таким образом, ГЛЖ является следствием прису-
щего почечной недостаточности комплексного воз-
действия гемодинамических, метаболических и ней-
рогуморальных факторов, частота ее возрастает по
мере прогрессирующего падения функции почек.

ИБС по своей частоте несколько уступает ГЛЖ, тем
не менее ко времени начала диализа выявляется у 41—
55% больных, а в процессе диализного лечения раз-
вивается de novo еще в 12% случаев [56]. В струк-
туре общей смертности больных с ХПН на долю ИБС
приходится от 7 до 25%, что в 15—20 раз выше, чем в
общей популяции [53]. Эта кардиальная патология
выдвигается на первый план у реципиентов аллоген-
ной почки [35]. И хотя после трансплантации почки ча-
стота ССЗ в целом снижается примерно в 2 раза, тем
не менее у реципиентов с функционирующим транс-
плантатом ИБС диагностируется в 14—20% случаев,
что в 2,5—4 раза чаще, чем в общей популяции [35].

Данные эпидемиологических исследований одно-
значно свидетельствуют о том, что хроническая сер-
дечная недостаточность до сих пор остается одним
из самых распространенных, прогрессирующих и
прогностически неблагоприятных заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы [9]. ХСН является одной
из основных причин смерти больных, получающих
заместительную почечную терапию [5]. Кроме того,
ХСН значительно снижает качество жизни, отягощая
клиническую картину почечной недостаточности [25].
Каждый второй больной, начинающий диализ, имеет
ХСН, а у тех, кто ее не имеет, ежегодная частота раз-
вития de novo составляет 7,6% [27]. ХСН может ос-
ложнять течение ХПН по многим причинам: АГ, ане-
мия, увеличение внеклеточного объема жидкости,
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наличие артериовенозной фистулы и перегрузка
объемом из-за неадекватной ультрафильтрации. Не-
редко причиной развития ХСН является инфаркт мио-
карда [12].

В настоящее время ХСН рассматривается как
синдром, представляющий собой комплекс циркуля-
торных реакций вследствие систолической или диа-
столической кардиальной дисфункции [8]. Одним из
главных компонентов формирования ХСН независи-
мо от ее этиологии является ремоделирование серд-
ца [6]. То есть вслед за начальным, исходным повреж-
дением миокарда, приводящим к утрате определен-
ного количества нормально функционирующих кар-
диомиоцитов, наблюдается прогрессирование сер-
дечной недостаточности (СН), связанное с ремоде-
лированием [1,4].

По определению М. Pfeffer, ремоделирование —
это структурно-геометрические изменения левого
желудочка, включающие в себя процессы гипертро-
фии и дилатации, приводящие к изменению его гео-
метрии и нарушению систолической и диастоличес-
кой функции. Именно поэтому предотвращение ре-
моделирования сердца может быть ключом к преры-
ванию порочного круга в формировании ХСН [6]. Как
правило, достаточно длительное время после началь-
ного снижения сократимости пациенты не испытыва-
ют каких-либо симптомов сердечной недостаточнос-
ти. Тем не менее на определенном этапе заболева-
ния неминуемо происходит переход в фазу клиничес-
ких проявлений СН, что сопровождается скачкообраз-
ным снижением выживаемости больных. До сих пор
не установлены точные механизмы, ответственные за
переход к симптоматической СН. Также не ясно, слу-
чается это у всех лиц с дисфункцией ЛЖ или же лишь
у определенной части пациентов [4].

В настоящее время общепринятой гипотезой,
объясняющей прогрессирующий характер СН, явля-
ется нейрогормональная модель, согласно которой в
основе прогрессирования заболевания лежит повы-
шенная выработка в организме биологически актив-
ных молекул, оказывающих токсическое воздействие
на сердечно-сосудистую систему [3,4]. Норадрена-
лин, ангиотензин II, эндотелин, альдостерон, некро-
тический фактор некроза опухолей обладают набором
биохимических эффектов, необходимых для посте-
пенного нарастания дисфункции левого желудочка.
Принципиальным представляется то обстоятельство,
что при разных этиологических причинах начального
повреждения миокарда и снижения его сократимос-
ти, дальнейшее прогрессирование дисфункции лево-
го желудочка «управляется» одними и теми же ней-
роэндокринными системами [4]. Уже на доклиничес-
ком этапе ХСН имеет место гиперактивация тканевых
нейрогормональных систем [3].

Систолическая дисфункция у больных ХСН неише-
мической этиологии встречается нечасто, ведущей
причиной сердечной недостаточности является диа-
столическая дисфункция левого желудочка (ДДЛЖ) —
преимущественно тип замедленной релаксации [11].
ДДЛЖ часто обнаруживается у больных с ХПН [26].
Изучению диастолической функции левого желудоч-
ка посвящены работы А.М.Шутова (2000—2005). В них
подтверждается, что у больных с уремией диагнос-
тика ДДЛЖ затруднена из-за наличия гипергидрата-
ции и анемии, которые влияют на показатели транс-
митрального кровотока [2]. Показано, что при уровне

гемоглобина 110—120 г/л перестает прослеживать-
ся влияние анемии на параметры диастолического на-
полнения левого желудочка [11]. Было предложено
при нормальных параметрах трансмитрального кро-
вотока использовать дополнительные приемы, позво-
ляющие дифференцировать нормальный и псевдо-
нормальный типы трансмитрального кровотока, в ча-
стности, скорость распространения раннего диасто-
лического потока наполнения левого желудочка в ре-
жиме цветного М-модального допплера [16].

В общей популяции мужской пол, курение, нару-
шение толерантности к глюкозе или плохой контроль
гликемии при сахарном диабете, артериальная гипер-
тензия, семейный анамнез в отношении сосудистой
патологии в анамнезе, ожирение, стресс, дислипиде-
мия могут каждый в отдельности увеличивать риск
развития патологии сосудов [30]. Cреди больных с
ХБП чаще, чем в общей популяции, встречается АГ,
дислипопротеидемия, сахарный диабет. Распростра-
ненность курения заметно не отличается от таковой в
общей популяции [20]. На формирование ССЗ влия-
ет генетический полиморфизм компонентов ренин-
ангиотензиновой системы [17, 18]. Некоторые поли-
морфизмы гена ангиотензиногена ассоциируются с
повышенным артериальным давлением и, как след-
ствие этой связи, с ГЛЖ и ИБС [55].

При заболеваниях почек вносить свой вклад мо-
гут как традиционные факторы риска ССЗ, так и «свя-
занные с хроническим заболеванием почек», в ре-
зультате чего пациенты независимо от диагноза на-
ходятся под повышенным риском сердечно-сосуди-
стой патологии, включая ишемическую болезнь серд-
ца, цереброваскулярную патологию, патологию пери-
ферических сосудов и сердечную недостаточность
[34]. «Связанные с хроническим заболеванием почек»
факторы риска включают в себя гемодинамические,
метаболические нарушения и осложнения сниженной
функции почек. В последние годы им уделяется боль-
шое внимание [52].

Некоторые авторы подразделяют факторы риска
на вызванные состоянием «уремии» (например, ги-
пертензия, дислипидемия, гипергомоцистеинемия) и
характеризующие состояние «уремии» (например,
анемия, дисэлектролитемия, белково-энергетичес-
кая недостаточность, оксидативный стресс и след-
ствие его — синдром хронического системного вос-
паления, в связи с чем появился даже взгляд на ХПН
как на «васкулопатическое состояние» [42]; гипер-
фосфатемия, вторичный гиперпаратиреоз [42,44].
До конца не изучена роль почек в генезе оксидатив-
ного стресса. Очевидно, что при снижении СКФ ниже
60 мл/мин нарушается фильтрация провоспалитель-
ных цитокинов в почках, в частности ФНО-б и СРБ, но,
возможно, почки сами инициируют возникновение
оксидативного стресса [54].

Артериальная гипертензия может быть причиной
и следствием хронического заболевания почек [7], но
в любом случае она способствует прогрессированию
поражения самих почек и повышает риск сердечно-
сосудистых осложнений (инсульт, инфаркт) [21]. Как
осложнение артериальная гипертензия может раз-
виться на ранней стадии течения хронического забо-
левания почек и может быть связана с неблагоприят-
ными исходами, в частности, с ускоренной потерей
функции почек и развитием сердечно-сосудистой
патологии [34]. Распространенность артериальной
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гипертензии среди пациентов на гемодиализе со-
ставляет примерно 80%, на перитонеальном диали-
зе — 50% [48]. У пациентов с ранними стадиями за-
болевания почек артериальная гипертензия также
широко распространена, колеблясь в зависимости от
таких характеристик, как течение заболевания почек
и уровень функции почек [45].

Независимым фактором риска коронарного ате-
росклероза при ХПН, как и в общей популяции, явля-
ется нарушение метаболизма липидов [53], которое
обнаруживается при снижении КФ до 50 мл/мин [44].
Важнейшими атерогенными факторами уремии явля-
ются оксидантный стресс и синдром системного хро-
нического воспаления, сопряженные с повышенным
перекисным окислением липидов и усиленным обра-
зованием фракции окисленных ЛПНП, наиболее ак-
тивных эффекторов атерогенеза [49]. Кроме того,
характерный для ХПН дефицит кальцитриола сопро-
вождается нарушением ингибиции процессов атеро-
генеза. При терминальной ХПН сосуществуют два
процесса: атеросклероз и артериосклероз, причем
последний обусловлен как гемодинамическими, так
и метаболическими факторами [14].

Так как протеинурия является сильным независи-
мым фактором снижения СКФ у пациентов с диабетом
и без него [36], то многие из факторов риска ССЗ свя-
заны также с повышенной мочевой экскрецией белков.
У больных с протеинурией представлены также свиде-
тельства нарушений системы коагуляции с увеличени-
ем фибриногена, фактора Виллибранда и снижением
ингибитора активатора плазминогена [37].

Таким образом, факторы риска ССЗ, такие как АГ,
ДЛП, ПУ, курение, ожирение и другие, являются и
факторами риска почечной патологии или ускоряют
падение почечных функций при хронической болез-
ни почек (ХБП). При ХБП имеется повышенный риск
ССЗ, а при ССЗ почки являются органом-мишенью.
Взаимоотношения почки с патологией сердечно-со-
судистой системы носят многогранный характер и
чаще выстраиваются по механизму обратной связи.
Поэтому в современной нефрологии появилось поня-
тие «кардио-ренального континуума» [13]. По мнению
авторов, в основе параллелизма процессов пораже-
ния сердечно-сосудистой системы (ССС) и почек зало-
жена генерализованная эндотелиальная дисфункция,
которая является причиной ремоделирования ССС и по-
чек. В связи с этим профилактика ХБП снижает нетра-
диционные факторы риска ССЗ, а воздействие на сни-
жение ССЗ снижает прогрессирование ХБП.
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