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ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИИ ПОЧЕК

Л. А. Бокерия*, М. Б. Ярустовский, О. Л. Бокерия, М. Б. Биниашвили

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Хроническое заболевание почек (ХЗП) явля-

ется серьезной проблемой здравоохранения

во всем мире и имеет высокие показатели встречае-

мости, распространенности, заболеваемости и

смертности [38, 39, 44]. Встречаемость ХЗП на ран-

них стадиях увеличилась на 42% в течение последних

5 лет, и в настоящее время число больных достигает

20 миллионов [33]. Частота новых случаев ХЗП более

чем в четыре раза выше среди афроамериканцев и в

1,5 раза выше среди азиатов, чем среди европейцев. 

Также ежегодно растет число пациентов с по-

следней стадией заболевания почек (ПСЗП) [48].

Распространенность ПСЗП увеличилась почти

вдвое в течение 1988–1997 гг. Общая встречаемость

ПСЗП существенно возросла за последнюю дека-

ду: от 150 новых случаев на 1 млн населения в 1988 г.

до 287 случаев на 1 млн населения в 1997-м [41]. 

В 1997 г. только в США было выявлено 80 248 новых

случаев ПСЗП [48, 49]. Встречаемость ПСЗП в по-

следние 10 лет особенно высока у афроамерикан-

цев, у пациентов с сахарным диабетом и у пожилых

людей [41]. При естественном течении данное забо-

левание быстро приводит к смерти. Частота госпи-

тализаций по поводу ПСЗП крайне высока и со-

ставляет 1,41 на одного пациента в год (в среднем на

одного пациента приходится 10,8 койкодней [41]. * Адрес для переписки: e-mail: leoan@online.ru



Смертность по причине патологии сердечно-

сосудистой системы среди пациентов с ПСЗП –

одна из самых высоких при учете возраста, расо-

вой принадлежности, пола и сопутствующих забо-

леваний [14, 34], относительный риск смерти в

10–30 раз выше, чем в общей популяции [38].

Ежегодная смертность среди пациентов в возрасте

30 лет, находящихся на диализе, сопоставима со

смертностью среди людей в возрасте 75–80 лет [35].

Известно, что с нарастанием почечной дисфунк-

ции повышается абсолютный риск смерти, в том

числе у пациентов с ПСЗП смерть по причине

сердечно-сосудистой патологии развивается в

40% случаев, и у 20% из них внезапная [10]. Сер-

дечно-сосудистые заболевания (ССЗ) также явля-

ются существенной причиной заболеваемости и

смертности среди детей, находящихся на хрониче-

ском диализе [1, 12, 38]. 

Внезапная сердечная смерть (ВСС) часто явля-

ется причиной летальных исходов у пациентов, на-

ходящихся на диализе [24–28]. Выживаемость сре-

ди указанной категории пациентов после остановки

сердца очень низка, и эта ситуация в значительной

степени усугубляется малой эффективностью им-

плантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов 

у больных с тяжелым заболеванием почек и сердеч-

ной недостаточностью [17]. Кроме того, эффектив-

ность статинов в снижении риска развития сердеч-

но-сосудистых осложнений при наличии ХЗП

гораздо ниже ожидаемой [32]. 

Основная цель данного сообщения – объяс-

нить природу ВСС у пациентов с заболеванием

почек, рассмотреть возможные механизмы, фак-

торы риска, а также обсудить проблему преду-

преждения и профилактики ВСС у данной катего-

рии больных.

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ
Связь между ХЗП и ВСС рассматривается час-

тично с точки зрения возникновения клинически

значимых нарушений сердечного ритма. Бесспор-

но, существует взаимосвязь между ухудшением по-

чечной функции и электрической нестабильностью

миокарда, как-то: возникновение предсердно-же-

лудочковой и межжелудочковой блокады проведе-

ния, фибрилляции предсердий или жизнеугрожаю-

щих желудочковых аритмий. Вероятность развития

жизнеугрожающих нарушений ритма выше при на-

личии сопутствующих сердечно-сосудистых пато-

логий, таких как ишемическая болезнь сердца

(ИБС), гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), ар-

териальная гипертония (АГ), хроническая сердеч-

ная недостаточность (ХСН). 

С точки зрения сердечной электрофизиологии,

такие состояния, как ИБС, ГЛЖ, АГ и ХСН, вызы-

вают ремоделирование ионных каналов миокарда

с формированием приобретенных сердечных кана-

лопатий, что приводит к увеличению реполяриза-

ции желудочков и возрастанию риска ВСС. Дан-

ный феномен описан как приобретенный синдром

удлиненного интервала Q–T (LQTS), ассоцииро-

ванный с заболеванием [46]. При этом уменьшает-

ся количество резервных калиевых каналов (огра-

ничение «резерва реполяризации») и повышается

чувствительность оставшихся K+-каналов к инги-

бированию. Таким образом, назначение любых

препаратов, способных ингибировать K+-каналы

(в основном Ikr-каналы), будет приводить к увели-

чению времени полной реполяризации желудоч-

ков, что, в свою очередь, будет способствовать

дальнейшему увеличению интервала Q–T и повы-

шению риска развития жизнеугрожающих арит-

мий (лекарственная форма приобретенного синд-

рома LQTS). 

Аритмогенный потенциал приобретенного

синдрома LQTS у пациентов с почечной патологи-

ей главным образом предопределен следующими

факторами:

1. Электрофизиологическое ремоделирование

миокарда на фоне сопутствующих заболеваний

сердечно-сосудистой системы, таких как ИБС,

ГЛЖ, АГ и ХСН. 

2. Использование в больших дозах медикамен-

тозных средств, обладающих проаритмогенным

эффектом, на фоне нарушения их метаболизма и

экскреции (см. рис.). 

В настоящее время эти две формы приобретен-

ного синдрома LQTS (ассоциированный с заболе-

ванием LQTS и лекарственная форма LQTS) рас-

сматриваются как основные причины развития

ВСС в нефрологической практике. Наиболее час-

тыми проявлениями приобретенного синдрома

LQTS являются аритмии типа «пируэт» (torsade de

pointes – TdP), полиморфная желудочковая тахи-

кардия и внезапная сердечная смерть. Риск разви-

тия аритмии типа «пируэт» значительно возраста-

ет, когда лекарственные препараты, удлиняющие

интервал Q–T, назначаются вместе с препаратами

либо веществами, замедляющими их метаболизм

(такими, как ингибиторы цитохрома CYP3A4 –

грейпфрутовый сок, макролиды, кетоконазол,

чрезмерное количество алкоголя) либо нарушаю-

щими их экскрецию. Нарушение почечной экс-

креции препаратов, влияющих на интервал Q–T, 

у пациентов со сниженной клубочковой фильтра-

цией может привести к непредсказуемому повы-

шению концентрации данных лекарственных пре-

паратов в крови, удлинению интервала Q–T и

развитию аритмии типа «пируэт». Медикаментоз-

ные средства, обладающие проаритмогенным эф-

фектом, необходимо применять в уменьшенных

дозировках. Например, антиаритмический препа-
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рат соталол следует назначать в дозе 40 мг после

сеанса гемодиализа, через день, тогда как обыч-

ная его доза составляет 80–120 мг каждые 12 ч

(см. рис.). 

К некардиогенным факторам риска развития

приобретенного синдрома LQTS в нефрологии от-

носятся:

1) нарушение выведения препаратов из орга-

низма (например, вследствие нарушения функции

почек и/или печени);

2) электролитные нарушения (увеличение или

снижение содержания K+, снижение Mg2+, увели-

чение Ca2+);

3) острая неврологическая патология (внутри-

черепные кровоизлияния, ишемический инсульт,

черепно-мозговая травма и т. д.) и сахарный диабет;

4) нарушение питания (например, нервная ано-

рексия, голодание, алкоголизм). 

Наиболее распространенными факторами,

предрасполагающими к возникновению или ухуд-

шению тяжелых аритмий и развитию ВСС, явля-

ются женский пол, пожилой возраст, патологиче-

ская брадикардия или тахикардия. У женщин в

три раза чаще отмечается патологическое удлине-

ние интервала Q–T и смертность от индуцирован-

ной лекарственными препаратами аритмии типа

«пируэт». Необходимо учитывать все возможные

эффекты медикаментозных препаратов, назначае-

мых пациентам с ХЗП, для предотвращения раз-

вития жизнеугрожающих нарушений сердечного

ритма и ВСС. 

ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ
СМЕРТЬ И ГЕМОДИАЛИЗ

ВСС может развиться как фатальное

осложнение гемодиализа (ГД). Нали-

чие сопутствующей сердечно-сосудис-

той патологии – ГЛЖ/АГ (встречается

у 80% пациентов, находящихся на ГД),

ХСН и ИБС (с наличием или без СД) –

способствует развитию ВСС у пациен-

тов, находящихся на ГД [7, 9, 16]. Раз-

личные жизнеугрожающие желудочко-

вые аритмии, предсердные нарушения

ритма, а также скрытая ишемия мио-

карда часто выявляются при холтеров-

ском мониторировании ЭКГ, во время

проведения сеанса ГД [4, 37]. Риск раз-

вития новых приступов нарушений рит-

ма возрастает у пациентов, которым

проводятся сеансы перитонеального

диализа (ПД), с увеличением частоты

желудочковых аритмий от 30 до 43% и

суправентрикулярных аритмий от 40 до

57% за период наблюдения в среднем

20±4 мес [42]. 

Дополнительные причины развития

ВСС у пациентов, находящихся на ГД, связаны со

значительными колебаниями следующих показа-

телей:

– концентрации электролитов (главным обра-

зом K+, ионизированного Ca2+ и Mg2+) [24];

– объема циркулирующей жидкости и артери-

ального давления [25]; 

– концентрации бикарбонатов [29, 30]. 

Указанные колебания происходят частично

из-за различного уровня содержания калия и

кальция в диализате во время предыдущего лече-

ния, а также большой вариабельности предлагае-

мых диет для контроля поступления в организм

продуктов с содержанием калия и фосфатов каль-

ция [18, 19, 23, 43]. Каждый из этих факторов в

отдельности или их комбинация могут способст-

вовать развитию летальных форм электрической

нестабильности сердца во время или сразу после

сеанса ГД. 

При проведении гемодиализа наблюдается так

называемое парадоксальное удлинение интервала

Q–Tc, что, по мнению многих исследователей,

связано с повышенным риском развития фаталь-

ных аритмий. Считается, что такое парадоксаль-

ное удлинение интервала Q–Tc связано с колеба-

ниями концентрации калия во время гемодиализа.

В интересном исследовании H. Gussak и соавт.

оценивался показатель Q–Tc у пациентов во время

проведения гемодиализа [20]. Авторы пришли к

выводу, что удлинение интервала Q–Tc не является

парадоксальным и связано с повышением частоты
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Электрокардиограмма пациентки, 76 лет, с почечной недостаточ-
ностью и фибрилляцией предсердий на фоне лечения соталолом:

а – запись ЭКГ после спонтанного восстановления синусового ритма. После

предсердной экстрасистолы (показана звездочкой) возникает пауза, затем фик-

сируется комплекс с удлиненным интервалом Q–T (указан стрелкой); б – запись

ЭКГ спустя несколько минут. Отмечается эпизод желудочковой тахикардии типа

«пируэт»: после четырех комплексов полиморфной желудочковой тахикардии

возникает пауза и фиксируется синусовый комплекс с расширенным и изменен-

ным интервалом Q–T, который прерывается очередным эпизодом тахикардии

(«пируэт»). Указанный случай в виде чередования короткого, длинного и корот-

кого циклов является типичным примером лекарственной формы приобретен-

ного синдрома удлиненного интервала Q–T (к факторам риска в данном случае

можно отнести женский пол, назначение соталола на фоне почечной недостаточ-

ности, а также недавнее восстановление синусового ритма). 

а

б

короткий длинный короткий

MCL1
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сердечных сокращений (вероятно, вторичным, в

результате уменьшения объема внеклеточной

жидкости во время гемодиализа). Как известно,

интервал Q–Tc является производным частоты

сердечных сокращений и абсолютного значения

продолжительности Q–T и удлиняется при увели-

чении этих параметров. В данном случае удлине-

ние интервала Q–Tc не является следствием изме-

нений абсолютной длины интервала Q–T [20]. 

По мнению авторов, механизм аритмогенности ГД

связан с транзиторной (даже короткой) внутрикле-

точной гиперкалиемией и/или гипомагниемией,

индуцированной ГД. Другими словами, резкое сни-

жение внутриклеточной концентрации калия мо-

жет быть вызвано резкими колебаниями кинетики

калия при агрессивном проведении ГД. Следует от-

метить, что соотношение внутри- и внеклеточного

калия является теоретическим показателем и не мо-

жет быть определено путем измерения концентра-

ции калия в сыворотке крови. 

Таким образом, менее агрессивный гемодиа-

лиз, с меньшим градиентом калия между диализа-

том и кровью, с большей продолжительностью се-

анса, с меньшей скоростью ультрафильтрации

может снизить сердечно-сосудистую смертность,

связанную с проведением процедуры.

Основные факторы риска
Существуют традиционные и нетрадиционные,

кардиогенные и некардиогенные факторы риска

развития ВСС у пациентов с ХЗП. 

Среди основных факторов риска, влияющих 

на заболеваемость и смертность у пациентов с

ПСЗП, можно отметить: 1) высокую частоту со-

путствующей сердечно-сосудистой патологии; 

2) инфекционные осложнения; 3) анемию; 4) из-

быточное содержание гормонов паращитовидных

желез; 5) погрешности в диете; 6) различные ятро-

генные осложнения проводимого лечения, напри-

мер, при проведении сеанса ГД: образование

тромботических наложений при обеспечении ар-

териовенозных доступов, электролитные и мета-

болические нарушения.

Сердечно-сосудистые факторы риска
С прогрессированием степени почечной недо-

статочности увеличивается влияние сердечно-со-

судистых факторов риска [2, 15]. Наиболее часто в

клинической практике сопутствуют следующие за-

болевания сердечно-сосудистой системы:

1) ишемическая болезнь сердца;

2) артериальная гипертония и гипертрофия ми-

окарда левого желудочка; 

3) хроническая сердечная недостаточность; 

4) метаболическая и уремическая кардиомио-

патия; 

5) диабетическая сердечная автономная невро-

патия; 

6) любое сочетание перечисленных заболеваний.

Ишемическая болезнь сердца

Среди пациентов с ХЗП высока частота встре-

чаемости ИБС [3, 48, 31]. Атеросклеротические

изменения при ХЗП характеризуются неравно-

мерным истончением интимы и медии коронар-

ных артерий, их кальцинозом. Хроническое вос-

паление и гиперфосфатемия являются основными

причинами прогрессирования атеросклероза ко-

ронарных артерий у пациентов с ХЗП. Гиперфос-

фатемия и ассоциированный с ней вторичный ги-

перпаратиреоидизм вызывают нарушение подат-

ливости сосудистой стенки, отложение в них де-

позитов Ca2+ и последующую пролиферацию

гладких мышц. Неудивительно, что гиперфосфа-

темия является независимым фактором смертнос-

ти у пациентов, находящихся на хроническом ГД:

40% из них имеют концентрацию PO4 в плазме бо-

лее 6,5 мг/дл [46]. 

Приблизительно 20% летальных исходов свя-

зано с развитием острого инфаркта миокарда

(ОИМ) [45]. Сопутствующая почечная патология

значительно усложняет ведение пациентов с ост-

рым коронарным синдромом, так как повышает

риск развития осложнений [3, 41]. Прогрессиро-

вание хронической коронарной недостаточнос-

ти, вследствие нарушения электролитного балан-

са, кислотно-щелочного равновесия и объемов

циркулирующей жидкости, может быть причи-

ной фатальных аритмий во время проведения се-

ансов ГД. 

Так, при ретроспективном исследовании боль-

шой группы (783 171 пациент, которому выполня-

лась пересадка почек в период с 1977 по 1996 гг.), 

у 4250 наблюдалось развитие ОИМ. Госпитальная

летальность среди них составила 12,8% [26]. Более

того, пациенты с острым коронарным синдромом

имеют высокий риск развития кровотечений и

ишемических приступов, который возрастает при

увеличении тяжести почечной недостаточности. 

Артериальная гипертония 
и гипертрофия миокарда левого желудочка

Артериальная гипертония (АГ) наблюдается

более чем у 70% пациентов, которые имеют пока-

зания для проведения ГД [49]. Общеизвестно, что

сочетание АГ с гипертрофией левого желудочка

(ГЛЖ) является фактором риска развития и про-

грессирования почечной недостаточности. Также

известно, что ГЛЖ является независимым факто-

ром риска возникновения различных сердечно-со-

судистых осложнений. По этой причине большое

внимание уделяется адекватной оценке степениА
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АГ и ГЛЖ, назначению эффективной гипотензив-

ной терапии для стабилизации показателей арте-

риального давления и регрессии гипертрофии ми-

окарда левого желудочка в течение длительного

периода [5]. 

Хроническая сердечная недостаточность

Частота госпитализации пациентов с хроничес-

кой формой сердечной недостаточности (ХСН) в

пять раз выше среди пациентов с ХЗП [6]. Ежегод-

ная смертность среди пациентов с ХСН и ХЗП со-

ставляет 13%, она выше при наличии признаков

анемии, особенно в старшей возрастной группе

больных [29]. Диагноз ХСН может быть снят у па-

циентов после диализа, так как задержка жидкос-

ти и солей может устраняться во время ультра-

фильтрации при проведении ГД, после чего

характерная симптоматика – пониженное артери-

альное давление, выраженная одышка, слабость –

может исчезнуть.

Необходимо помнить, что задержка жидкости и

солей может быть следствием неадекватно прово-

димой ультрафильтрации в большей степени, чем

наличия ХСН. На самом деле одной из основных

причин неадекватной ультрафильтрации является

гипотензия во время проведения гемодиализа –

состояние, которое может говорить о проявлении

СН. Независимо от причины возникновения СН

является значительным фактором риска развития

сердечно-сосудистых осложнений у пациентов,

находящихся на ГД [22].

Метаболическая и уремическая кардиомиопатии

Среди пациентов с ХЗП часто наблюдаются раз-

личного рода кардиомиопатии, в основном по при-

чине метаболических и уремических нарушений [12].

Основными патофизиологическими механизмами

формирования кардиомиопатий являются: 1) ин-

терстициальный фиброз; 2) эндотелиальная дис-

функция. Гипертония и атеросклероз вызывают пе-

регрузку давлением и приводят к формированию

концентрической ГЛЖ, тогда как анемия, избы-

точный объем циркулирующей жидкости и арте-

риовенозные фистулы приводят к перегрузке объе-

мом и к формированию дилатации ЛЖ и ГЛЖ

(пропорциональному увеличению массы и разме-

ров ЛЖ). Указанные структурные аномалии вызы-

вают систолическую и диастолическую дисфунк-

ции. Клинически кардиомиопатия проявляется в

виде СН и ИБС, даже при отсутствии артериальной

сосудистой патологии.

Диабетическая сердечная автономная невропатия

Наличие сахарного диабета (СД) существенно

осложняет течение ХЗП. Пациенты с почечной не-

достаточностью, СД и гипертонией чаще имеют

сопутствующую кардиальную патологию по сравне-

нию с пациентами, у которых лишь СД или АГ [51].

Нормализация показателей глюкозы в сыворотке

крови – неотъемлемая часть успешного ведения

пациентов, находящихся на гемодиализе. 

Факторы риска, не связанные с патологией
сердечно-сосудистой системы

Почечные факторы риска

Уровень клубочковой фильтрации и протеину-

рия (альбуминурия) являются в отдельности и в

сочетании независимыми факторами риска ос-

ложнений от сердечно-сосудистых заболеваний,

особенно среди пациентов с ХЗП. Снижение уров-

ня клубочковой фильтрации может приводить к

увеличению порога дефибрилляции у пациентов с

имплантируемыми кардиовертерами-дефибрилля-

торами. Более того, уровень клубочковой фильтра-

ции перед операцией является одним из самых

значительных предикторов операционной забо-

леваемости и смертности [8]. Также с показателя-

ми клубочковой фильтрации связано формирова-

ние ГЛЖ. 

Прочие факторы риска

Увеличение риска ВСС у пациентов с ХЗП мо-

жет быть связано также с наличием анемии, пожи-

лого возраста, дислипидемии, гиперхромоцистеи-

немии, нарушенного метаболизма кальция и

фосфора, сосудистой патологии. У пациентов, на-

ходящихся на ГД, нередко обнаруживаются раз-

личные воспалительные процессы и септицемия,

возникающие при сердечно-сосудистых заболева-

ниях [30]. Частота развития бактериального эндо-

кардита при длительном ведении пациентов с ХЗП

значительно выше, чем в общей популяции. 

Также к факторам риска прогрессирования за-

болевания и, следовательно, вероятности развития

ВСС относятся использование медикаментозных

препаратов в большом количестве, гиподинамия,

курение, чрезмерное употребление алкоголя, на-

рушение диеты. 

Подводя итог, можно определить основные фак-

торы риска развития внезапной сердечной смерти у

пациентов с хроническим заболеванием почек:

1) наличие сердечно-сосудистой патологии: на-

личие в анамнезе ИБС, ХСН, или АГ/ГЛЖ, тран-

зиторных ишемических атак, низкой фракции вы-

броса ЛЖ, сосудистой патологии, изменений на

ЭКГ (особенно наличие признаков удлинения ин-

тервала Q–T);

2) наличие других патологических состояний:

возраста более 50 лет, продолжительности и исто-

рии диализа, инсулинозависимого СД, гиперфос-

фатемии и ожирения. А
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Сердечно-сосудистые заболевания являются

основными причинами повышенной заболеваемо-

сти и смертности, в том числе ВСС у пациентов с

заболеванием почек. Предупреждение развития

ВСС при ХЗП, особенно при ПСЗП, является при-

оритетным направлением современной медици-

ны. К сожалению, использование для этих целей

современных медикаментозных средств, а также

имплантируемых кардиовертеров-дефибриллято-

ров не всегда эффективно [17, 33]. Многие факто-

ры риска ВСС при ХЗП могут быть определены, и

их влияние можно контролировать. Предупреди-

тельная тактика, включающая тщательный кон-

троль баланса электролитов, назначение эффек-

тивного лечения основной сердечно-сосудистой и

почечной патологии, может значительно снизить

развитие нежелательных осложнений. К самым

важным механизмам, способствующим снижению

смертности у данной категории больных, можно

отнести: 1) предупреждение и тщательное контро-

лирование показателей артериального давления,

ГЛЖ, ИБС и ХСН; 2) исключение или ограничен-

ное использование медикаментозных средств, уве-

личивающих интервал Q–T. На основании прове-

денных по данной проблеме исследований можно

с уверенностью сказать, что менее агрессивное

проведение сеансов ГД, с меньшим градиентом ка-

лия между диализатом и кровью, с увеличением

продолжительности самого сеанса ГД и преду-

преждение погрешностей при ультрафильтрации,

несомненно, будут оказывать благоприятный эф-

фект на лечение такой непростой категории боль-

ных [21, 32]. 
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) являет-

ся одним из наиболее распространенных

заболеваний сердечно-сосудистой системы во всех

экономически развитых странах. По данным про-

спективных исследований, ИБС страдают около

5–8% мужчин в возрасте от 20 до 44 лет и 18–25% –
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