
72 ОБЗОРЫ ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2008   Том 1, вып. 1

эпилептических припадков) показано назначение кар-
бамазепина по 600 мг в сут.

Вопрос об эффективности гипотензивной терапии
для вторичной профилактики инсульта у больных, пе-
ренесших ТИА, длительное время был не ясен, хотя
отмечалась прямо пропорциональная связь между
риском развития инсульта и уровнем АД [5]. Чем выше
АД после перенесенного ТИА, тем больше риск раз-
вития повторного инсульта. Мета-анализ 9 исследо-
ваний, включивших около 7 тыс. человек, свидетель-
ствовал только о тенденции к снижению инсульта и
сердечно-сосудистых заболеваний при проведении
гипотензивной терапии у больных ТИА [6]. Однако, по
данным мультицентрового рандомизированного
двойного слепого плацебоконтролируемого исследо-
вания PROGRESS (Perindopril Protection Against
Recurrent Stroke Study), результаты которого были
доложены в 2001 г. в Милане (Италия) на IX европейс-
ком совещании по артериальной гипертонии, доказа-
на эффективность гипотензивной терапии, основан-
ной на периндоприле, ингибиторе АПФ, для вторич-
ной профилактики инсульта. Результаты проведенно-
го исследования показали, что гипотензивная тера-
пия, основанная на периндоприле, снижает риск раз-
вития инсульта в среднем на 28%, всех сердечно-со-
судистых заболеваний — в среднем на 26%. Частота
развития инсульта снижалась не только у больных с
артериальной гипертонией, но и у больных с нормаль-
ным АД. Основываясь на результатах исследования
PROGRESS, больным, перенесшим ТИА, следует в
качестве гипотензивной терапии рекомендовать пе-

риндоприл по 4 мг/сут (изолированно или в сочета-
нии с тиазидоподобным диуретиком индапамидом по
2,5 мг/сут) для вторичной профилактики инсульта.

Заключение. Транзиторные ишемические атаки
(ТИА) — проблема врачей практически всех специ-
альностей: окулистов, кардиологов, неврологов, те-
рапевтов, ангиологов, ЛОР-врачей. Нельзя сказать,
что малые признаки — это не показания к оператив-
ному вмешательству, только тщательное полифунк-
циональное обследование больного, подтвержден-
ное специальными методами исследования, может
быть показанием к оперативному вмешательству
или продолжению амбулаторной коррекции лече-
ния под наблюдением всех задействованных спе-
циалистов.
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Реферат. Обзор посвящен сущности и возможности применения методики вариабельности сердечного ритма
при основных заболеваниях в кардиологической практике (гипертонической болезни, инфаркте миокарда,
сердечной недостаточности), взаимодействию звеньев вегетативной нервной системы при различной кар-
диальной патологии. В обзоре представлены современные данные отечественных и зарубежных исследова-
телей о причастности различных компонентов спектра к определенным физиологических процессам.
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Abstract. The review is devoted to essence and opportunity of application of a technique вариабельности of a
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Оценка состояния организма и его отдель-
 ных систем в течение многих веков анализи-

ровалась пальпаторным определением частоты сер-
дечных сокращений. По качеству пульса диагности-
ровалось большое количество болезней, даже не от-

носящихся к сердечно-сосудистой системе. С появ-
лением аппаратов ЭКГ диагностика вышла на каче-
ственно другой уровень.

Существуют работы, посвященные влиянию час-
тоты сердечных сокращений на вероятность разви-
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тия сердечной патологии. Было проведено тестиро-
вание на тредмиле с субмаксимальной нагрузкой у
1575 мужчин (средний возраст 43 года), которые так-
же были участниками Фремингемского исследова-
ния, посвященного изучению состояния здоровья у
потомства [33]. Они не знали о наличии у себя забо-
левания ИБС и не принимали β-блокаторы. В общей
сложности 327 мужчинам не удалось достичь и 85%
от предсказанной для их возраста максимальной ЧСС.
У них также наблюдалось значительно меньшее сни-
жение ЧСС в процентах и более низкий средний хро-
нотропный показатель ответной реакции (т.е. соотно-
шение ЧСС и величины метаболического резерва,
используемого во второй стадии выполнения физи-
ческой нагрузки), чем у мужчин с ЧСС, достигшей на-
меченных величин (0,86 по сравнению с 1,08).

В течение динамического наблюдения средней
продолжительностью 7,7 года умерли 55 мужчин
(14 от ИБС), а у 95 мужчин отмечались случаи воз-
никновения ИБС. Невозможность достигнуть наме-
ченных величин ЧСС и более низкие хронотропные
показатели ответной реакции были связаны с по-
вышенными показателями смертности от всех при-
чин и частотой возникновения заболевания ИБС.
Нарушение реакции со стороны ЧСС на физичес-
кую нагрузку было связано со степенью риска не-
благоприятного исхода, потом были скорректиро-
ваны показатели по возрасту, реакции сегмента ST
на физическую нагрузку, индексу массы тела, уров-
ню физической активности в начале исследования
и наличию традиционных факторов риска развития
ИБС (диабет, курение, гипертония и высокие кон-
центрации холестерина). Кроме того, менее выра-
женная реакция со стороны ЧСС была связана с
возникновением ИБС по меньшей мере в течение
2 лет после проведения теста на тредмиле при
включении больных в исследование [25].

С другой стороны, исследование [21], в которое
вошли более 15 000 человек, показало, что повыше-
ние частоты сердечных сокращений более 80 уд/мин
ассоциируется с повышенным риском ИБС и внезап-
ной смертью. При сравнении выживаемости мужчин
оказалось, что лица с ЧСС более 80 уд/мин живут на
7 лет меньше, чем с ЧСС менее 60 уд/мин. Аналогич-
ный показатель для женщин составил 3,2 года соот-
ветственно.

Российское исследование «Альтернатива», вклю-
чившее в себя 4248 человек (2006 г.), выявило, что
средняя ЧСС у лиц, имеющих стенокардию напряже-
ния, — 82 уд/мин.

Следующим этапом развития метода является
развитие математического анализа смежных интер-
валов RR и нахождения между ними определенной
зависимости.

Вариабельность сердечного ритма (ВСР) — это
изменчивость интервалов RR, а точнее интервалов РР,
так как отражает функциональное состояние синусо-
вого узла. В расчет берутся только нормальные сину-
совые комплексы, их называют интервалами NN. В
зависимости от функционального состояния организ-
ма (покоя, физической или психоэмоциональной ак-
тивности ЧСС, а значит NN, постоянно меняются. Со-
ответственно крайние величины — это состояние по-
коя во время ночного сна и на пике физической на-
грузки. Ночью преобладает тонус блуждающего не-
рва, на пике физической активности — симпатичес-

кий отдел нервной системы. Все другие состояния
организма занимают широкий диапазон между дву-
мя крайними точками и поэтому весьма изменчивы.
Поэтому измерения, сделанные в других условиях,
крайне варибельны и мало сопоставимы.

После регистрации длительной ЭКГ мы имеем
длинный ряд RR-интервалов. В результате преобра-
зований Фурье получается частотный спектр тех пе-
риодических колебаний, которые составляли исход-
ную кривую. Представление его в графическом виде
называется спектрограммой, где по оси абсцисс от-
кладываются частоты, по оси ординат — их амплиту-
ды. Таким образом, использование спектрального
анализа при изучении последовательностей RR-ин-
тервалов позволяет не только выявить периодичес-
кие составляющие ВСР, но и оценить их удельный вес
в спектре частот.

Выделяют методы временной области  [2]
(табл. 1): оцениваются такие показатели, как SDNN
и триангулярный индекс ВСР для оценки общей
ВСР, SDANN для оценки низкочастотных компонент
вариабельности и RMSSD для оценки высокочас-
тотных компонентов вариабельности.

К другим методам относится частотная область,
спектральный анализ ритма, разделение его на со-
ставляющие [очень низкие частоты (ОНЧ), низкие ча-
стоты (НЧ), высокие частоты (ВЧ)].

Частотный спектр, получаемый при анализе крат-
ковременных записей ЭКГ, согласно используемым
сейчас стандартам [2] разбит на 3 диапазона: очень
низкочастотный (VLF) с границами от 0 до 0,04 Гц,
низкочастотный (LF) с границами от 0,04 до 0,15 Гц и
высокочастотный (HF) с границами от 0,15 до 0,4 Гц.
Таким образом, первый пик называется очень низко-
частотным (ОНЧ), второй — низкочастотным (НЧ), а
третий — высокочастотным (ВЧ). Наряду с оценкой
амплитуды этих пиков принято анализировать также
спектральную мощность по диапазонам, которая вы-
числяется как площадь под кривой, которую образу-
ют соответствующие волновые пики.

Хорошо известно, что интервал между циклами
сердечных сокращений зависит от ритмической ак-
тивности пейсмекерных клеток синусового узла. В
свою очередь ритмическая активность находится
под нервным и эндокринным контролем, а также под
влиянием ряда гуморальных факторов, изменяющих
порог спонтанной деполяризации пейсмекеров си-
нусового узла. Последнее приводит соответственно
к увеличению или уменьшению интервала между
циклами сердечных сокращений и, следовательно,
ЧСС. Поэтому факторы, регулирующие ЧСС, будут
определять и ВСР. Важная особенность этого про-
цесса заключается в том, что активность названных
факторов изменяется с определенной периодично-
стью (например, зависимость от дыхания). Кроме
периодических влияний различных факторов в ВСР,
имеются также и непериодические составляющие.
Они, как правило, связаны со случайными события-
ми. Такими событиями могут быть глотание, раздра-
жения с внешней (звуковое или световое воздей-
ствие) или внутренней (внезапное усиление перис-
тальтики кишечника) стороны среды, изменение по-
ложения тела. Существенно изменяют ВСР даже
одиночные экстрасистолы, поэтому при проведении
анализа согласно существующим правилам [2] дол-
жны использоваться только нормальные, т.е. сину-
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совые RR-интервалы, экстрасистолы же непремен-
но должны исключаться.

Согласно литературным данным, вагусная актив-
ность является основной составляющей высокочас-
тотного (ВЧ) компонента по данным блокирования
мускариновых рецепторов, ваготомии и зависит от
фаз дыхания [1, с. 60, 61, 64].

В оценке низкочастотного (НЧ) компонента име-
ются противоречия. Некоторые авторы считают, что
физиологическая оценка НЧ неоднозначна из-за мно-
жества влияющих на нее факторов [8]. В ряде работ
предполагается, что выраженный в нормализованных
единицах НЧ-компонент является количественным
маркером симпатической модуляции [48], в то время
как другие исследователи рассматривают НЧ как от-
ражающий и симпатическую, и вагусную активность
[59] (назначение атропина уменьшает как высокоча-
стотную, так и низкочастную составляющие спектра).
Другие исследователи считают НЧ отражением актив-
ности вазомоторного центра и барорецепторных зон
с дуги аорты [1, с. 66; 2]. Очень низкие частоты (ОНЧ),
по мнению многих авторов, отражают деятельность
симпатической нервной системы, влияние церебраль-
ной эрготропной активности на нижележащие струк-
туры [9], характеризуют влияние высших вегетативных
центров на сердечно-сосудистый подкорковый центр
и могут использоваться как надежный маркер степени
связи автономных (сегментарных) уровней регуляции
кровообращения с надсегментарными, в том числе с
гипофизарно-гипоталамическим и корковым уровнем.
В норме в условиях покоя мощность ОНЧ составляет
15—35% суммарной мощности спектра.

Среди найденных нами источников проводилась
физическая нагрузка в виде сжимания динамометра
[3], ортостатическая проба [16], в которых имело ме-
сто усиление НЧ-части спектра, снижение средне-
квадратичного отклонения соседних RR (SDNN). Ве-
лоэргометрическая проба — ослабление НЧ- и ВЧ-
составляющих [23]. Уменьшалась под действием
анаприлина и клофелина низкочастотная составляю-
щая и НЧ/ВЧ [3]. Психоэмоциональная нагрузка (счет

«в уме») — увеличение НЧ- и уменьшение ВЧ-состав-
ляющих [3].

Имеется точка зрения, согласно которой отноше-
ние ВЧ/НЧ-компонентов отражает вагусно-симпати-
ческий баланс, или симпатические модуляции [2].

У мужчин и женщин разных возрастных групп дос-
товерных различий спектральных показателей ВСР не
найдено (р>0,05) [24].

По литературным данным [1, с.66], в норме ОНЧ —
23%, НЧ — 20%, ВЧ — 19% (в состоянии спокойного
бодрствования). По стандартам европейского кар-
диологического общества: ОНЧ — 15—35%, НЧ —
15—40%, ВЧ — 15—25%, другие авторы придержи-
ваются схожих нормативов.

Что касается методов временной области, показа-
телей SDNN, процент RR, отличающихся друг от друга
на 50% (pH50), то, по литературным данным, умень-
шение SDNN является признаком активации симпати-
ческой нервной системы и высоким риском внезапной
смерти [57, 58]. Нормативы разнятся: SDNN —
99,4±9,8, pH50 — (21,1±3,7)% [8], SDNN — 141±39 [2],
по данным Фремингемского исследования [56], вклю-
чавшего 2501 человека, приводятся следующие нор-
мативы: SDNN — (91±29) мс, pH50 — около 7%.

Как видно из приведенных источников, данные
разных авторов весьма противоречивы, что может
быть связано с различными условиями измерений,
разными анализаторами, различными трактовками
полученных данных.

При неосложненной гипертонической болез-
ни. Вегетативный баланс имеет одно из решающих
значений при гипертонической болезни (ГБ). Отме-
чается, что при ГБ без ИБС снижается мощность спек-
тра [27], и это при длительно существующем заболе-
вании сочетается со снижением общей вариабельно-
сти ритма сердца [28]. При этом не выявлено связи
мощности спектра с уровнем артериального давле-
ния [29]. Однако развитие ИБС и ГБ связано с умень-
шением активности парасимпатической нервной си-
стемы, что проявляется уменьшением высокочастот-
ной составляющей спектра [30]. В большинстве ра-
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бот отмечается диагностическое значение снижения
при гипертонической болезни уровня парасимпати-
ческой активности [31, 32]. Отмечено дифференци-
ально-диагностичеcкое значение этого показателя у
больных гипертонической болезнью и феохромаци-
томой, при которой уровень тонуса парасимпатичес-
кой нервной системы не изменяется несмотря на су-
щественно высокие цифры артериального давления
[31].

С целью выявления ведущего патогенетического
механизма у больных с гипертонической болезнью
проводились пробы с клофелином с анализом ВСР до
и после введения препарата [3]. Были получены сле-
дующие результаты: в норме введение клофелина
сопровождается уменьшением мощности спектра в
области низких частот. Возможно также угнетение и
высокочастотной составляющей ВСР. Полная или по-
чти полная нормализация ВСР под влиянием клофе-
лина у больных с гиперсимпатикотонией свидетель-
ствует о преимущественно центральном ее генезе и
целесообразности терапии α

2
-стимуляторами. При

адекватной терапии происходит полная или частич-
ная нормализация ВСР.

В оценке прогноза развития гипертонической бо-
лезни имеют значение показатель SDNN и мощность
низкочастотной составляющей спектра при проведе-
нии ортостатической пробы [4].

При исследовании 12 здоровых и 30 больных
артериальной гипертензией I и II стадий было пока-
зано, что имеются существенные качественные раз-
личия в реакции барорефлекса и вагусных влияний
у здоровых испытуемых и больных гипертонической
болезнью как в покое, так и в раннем периоде ор-
тостатического теста [16]. Применение гипотензив-
ных препаратов модифицирует амплитудно-частот-
ные характеристики вегетативного ответа на орто-
статическую пробу. Представленный метод спект-
рального анализа коротких участков сердечного
ритма позволяет визуализировать быстрые взаимо-
действия различных отделов вегетативной нервной
системы как в покое, так и во время переходных
процессов.

При анализе пожилых пациентов с артериальной
гипертензией зарегистрировано снижение реактив-
ности симпатического отдела нервной системы и об-
щей мощности [10]. У пожилых лиц с нормальным
уровнем АД прослеживается относительно сохранная
вегетативная регуляция только у 14%. У больных ГБ
отмечается большее нарастание доли ОНЧ по срав-
нению со здоровыми. НЧ в ортостазе у больных с ожи-
рением снижается на 10,8% по сравнению со здоро-
выми. Различий показателей ВСР в группах с разной
степенью АД не выявлено. В покое между нормой и
патологией различий нет, только при функциональной
нагрузке (ортостазе).

При инфаркте миокарда и ИБС. По мере увели-
чения функционального класса стенокардии и тяже-
сти атеросклероза коронарных артерий наблюдалось
уменьшение ВСР. Степень снижения ВСР у больных с
одинаковым функциональным классом стенокардии
зависела от тяжести атеросклероза коронарных ар-
терий [17].

При анализе спектральных характеристик было
показано преобладание мощности низких частот в
группе со стенокардией, чего в группе инфарктных
больных без стенокардии не наблюдается [20].

Отмечено, что инфаркт миокарда (ИМ) тесно свя-
зан с образованием зон денервации миокарда, что
проявляется значительным ростом активности сим-
патической нервной системы и снижением уровня
парасимпатической [34]. Выявлено снижение актив-
ности парасимпатической нервной системы в зави-
симости от локализации зоны инфаркта; так, средняя
RR меньше при переднем инфаркте, чем при нижнем
[35]. В свою очередь выявлено, что ишемия в передней
стенке сопровождается увеличением активности сим-
патической нервной системы, что связано с особен-
ностями иннервации сердца [36].

Что же касается первых часов острого ИМ, то ЧСС
была более высокой, а ВСР — более низкой у боль-
ных с симптомами сердечной недостаточности, при-
чем наличие клинических проявлений сердечной не-
достаточности оказалось единственным независи-
мым предиктором низких значений основных харак-
теристик ВСР: SDNN, CV, TP, мощностей в диапазо-
нах ОНЧ и НЧ. Низкая мощность в диапазоне ВЧ была
связана с наличием гипертонии в анамнезе, форми-
рованием патологических зубцов Q на ЭКГ и продол-
жением курения [18].

Механизм, в соответствии с которым ВСР транзи-
торно снижается после ИМ, служит прогностическим
признаком реакции нервной системы на острую фазу
ИМ и до конца не изучен. Однако к этому, вероятно,
имеют отношение нарушения кардиальных компонен-
тов нервной системы. В соответствии с одной из ги-
потез [43] в процесс вовлекаются кардио-кардиаль-
ные, симпато-симпатические [44] и симпато-вагаль-
ные рефлексы [45]. Предполагается, что изменения
геометрии сокращающегося сердца, обусловленные
некротизированными и несокращающимися сегмен-
тами, могут вызывать усиление импульсации аффе-
рентных симпатических волокон за счет механичес-
кого растяжения чувствительных окончаний [46]. Эта
активизация симпатических компонентов ослабляет
вагусные влияния на синусовый узел. Другим объяс-
нением, особенно применимым в случаях выражен-
ного подавления ВСР, является уменьшение чувстви-
тельности клеток синусового узла к нейро-модулиру-
ющим воздействиям [47].

Спектральный анализ у пациентов, перенесших
острый ИМ, выявил снижение общей и индивидуаль-
ных мощностей спектральных компонентов [37]. Од-
нако при выражении мощности НЧ- и ВЧ-компонен-
тов в нормализованных единицах и в состоянии конт-
ролируемого покоя, в течение суточной регистрации
(с анализом 5-минутных интервалов) наблюдалось
повышение НЧ-компонента и снижение ВЧ [38, 39].
Эти изменения могут указывать на сдвиг вагусно-сим-
патического баланса в сторону ослабления вагусно-
го тонуса и доминирования симпатического тонуса.
Аналогичные заключения вытекают из анализа изме-
нений соотношения НЧ/ВЧ-компонентов. Наличие на-
рушений механизмов нейронального контроля отра-
жается в изменении суточных колебаний RR-интер-
валов, а также варьирования ВЧ и НЧ спектральных
компонентов в течение периодов времени, колеблю-
щихся от дней до недель после острой фазы заболе-
вания [39]. У перенесших острый ИМ пациентов с
очень сниженной ВСР основная часть остаточной
энергии распределена в диапазоне ОНЧ ниже 0,03 Гц
с незначительной долей, приходящейся на дыхатель-
но обусловленный ВЧ-компонент [40]. Данные харак-
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теристики спектрального профиля схожи с наблюда-
емыми при выраженной сердечной недостаточности
или после пересадки сердца и, вероятнее всего, от-
ражают либо сниженную восприимчивость органа-
мишени к нервным влияниям [41], или насыщающим
влиянием повышенного симпатического тонуса на
синусовый узел [42].

Результаты исследования российских авторов [26]
свидетельствуют о снижении вагусной активности и
нарушении баланса вегетативных влияний на синусо-
вый ритм в пользу симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы у больных острым ИМ и постин-
фарктным кардиосклерозом, причем ВСР снижается
при нарастании тяжести проявлений заболевания и
уменьшении времени, прошедшего после острого
коронарного эпизода. Проявление дисбаланса веге-
тативной нервной системы также отмечены у 39
(72,2%) больных со стенокардией напряжения без
очаговых изменений миокарда. По данным авторов,
наивысшие показатели ВСР зарегистрированы у здо-
ровых лиц, что свидетельствует об адекватном веге-
тативном обеспечении.

Таким образом, по данным большинства авторов,
при остром инфаркте миокарда увеличивалась мощ-
ность низких частот, а по некоторым литературным
данным, при отражающей активности симпато-адре-
наловой системы снижалась и вариабельность рит-
ма сердца, что является риском внезапной смерти.

При сердечной недостаточности. Ни при одном
патологическом состоянии сердца не такого едино-
душия во мнении, как при сердечной недостаточнос-
ти, при которой происходит увеличение симпатичес-
кой активности, учащение сердечного ритма и повы-
шение уровня циркулирующих катехоламинов. По
мнению подавляющего большинства авторов, у паци-
ентов с сердечной недостаточностью устойчиво на-
блюдается снижение ВСР [48, 49, 50, 51]. Но сооб-
щения о взаимоотношениях между изменениями ВСР
и степенью левожелудочковой дисфункции носят про-
тиворечивый характер [51, 52]. В самом деле, в то
время как уменьшение временных характеристик ВСР
соответствует тяжести заболевания, взаимоотноше-
ния между спектральными компонентами и показате-
лями желудочковой дисфункции более сложные. Так,
например, у большинства больных в далеко зашед-
шей фазе заболевания и резко сниженной ВСР НЧ-
компонент вообще не выявляется, несмотря на кли-
нические признаки симпатической активации. Таким
образом, представляется, что в состояниях, характе-
ризующихся устойчивой и не встречающей сопротив-
ления активацией симпатического звена, чувстви-
тельность синусового узла к нервным влияниям су-
щественно снижается [52]. С другой стороны, отме-
чена высокая корреляция активности парасимпати-
ческой системы и фракции выброса, которая опреде-
ляет уровень снижения насосной функции сердца
[53].

При анализе частотных параметров ВСР в ходе
исследования, включавшего 25 человек с хроничес-
кой НК NYHA III—IV и 21 здорового, было продемонст-
рировано, что спектральная мощность всех частот у
больных с сердечной недостаточностью уменьшает-
ся, особенно>0,04 Гц (ОНЧ) [54]. При недостаточнос-
ти кровообращения имеется пониженная вагусная, но
относительно сохраненная симпатическая модуляция
ЧСС.

Изучая 25 больных с хронической сердечной не-
достаточностью (II—IV ФК по NYHA) и 20 здоровых в
контрольной группе, было отмечено снижение ВСР и
вагусной активности у больных с недостаточностью
кровообращения [51].

По мнению же некоторых авторов, изменения ВСР
нежестко связаны с тяжестью НК [52]. Снижение ВСР
связано с симпатической активацией. В исследова-
нии принимали участие 23 больных с НК NYHA II—IV.

Определенное значение придается SDNN при вре-
менном анализе. Отмечено, что уровень SDNN менее
70 мс коррелирует при недостаточности кровообра-
щения с высоким риском смерти в ближайшие 6 мес
с чувствительностью 100% и специфичностью 87%
[55].

Интересные данные были получены при анализе
спектральных характеристик ВРС в зависимости от
функционального класса сердечной недостаточнос-
ти [22]. Так, при I ФК обнаруживались изменения толь-
ко ЭхоКС-признаков, при II ФК к ним добавлялось сни-
жение парасимпатической активности (ВЧ), pNN50,
rMSSD, при III ФК добавилось снижение общей мощ-
ности, SDNN, TP, активности симпатической нервной
системы (НЧ).
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
КАРДИО-РЕНАЛЬНОГО КОНТИНУУМА

А.Г.Щербакова, О.Н.Сигитова, Е.В.Архипов
Кафедра общей врачебной практики КГМУ, Казань, Россия

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.

CLINICAL AND FUNCTIONAL CHARACTERISTIC
OF CARDIO-RENAL CONTINUUM

A.G.Scherbakova, O.N.Sigitova, E.V.Arkhipov
Department of General Practice of Kazan State Medical University, Kazan, Russia

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-




