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посвящены изучению заболеваний ССС, обусловлен-
ных уремией, которые являются неблагоприятными 
факторами кардиального прогноза [14]. При уремии 
нарушается распределение липидов и апопротеинов 
по классам плотности. 

Гомоцистеин — один из факторов повреждения эн-
дотелия при уремии, играющий важную роль в раз-
витии сердечно-сосудистой патологии и увеличива-
ющий риск кардиальной смерти у данной категории 
больных. Увеличение концентрации гомоцистеина 
в плазме крови на 5 мкмоль/л увеличивает риск со-
судистых атеросклеротических заболеваний на 30%, 
что соответствует повышению риска заболевания в 
той же степени, что и увеличение содержания холе-
стерина на 20 мг/дл (0,52 ммоль/л) [17]. Увеличение 
концентрации гомоцистеина регистрируют еще на 
ранних этапах формирования почечной недостаточ-
ности. Дальнейшее увеличение уровня гомоцистеина 
идет параллельно снижению функции почек и у боль-
ных на гемодиализе достигает максимума. 

Артериальная гипертония  
и хроническая болезнь почек

АГ — одно из самых распространенных заболеваний 
ССС. Она является причиной и следствием заболева-
ний почек, в прогрессировании которых играет клю-
чевую роль [18]. Патогенетические механизмы АГ 
связаны с гипергидратацией, активацией ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой и симпатической систем, 
нарушением работы почечного баро- и хеморецептор-
ного аппарата, изменением баланса освобождаемых 
эндотелием вазодилататорных и вазоконстрикторных 
субстанций, нарушением в системе натрийуретиче-
ских пептидов, изменением паратиреоидной и тирео-
идной функций, а также анемией [5, 19].

Частота систолической АГ среди пациентов, впервые по-
ступивших на гемодиализ в России в 2000–2007 гг. [4]:  
< 140 — 19%; 140–150 — 40%; 160–179 — 70%; 180–
190 — 85%; > 200 — 100%. Вместе с тем у 10% больных, 
находящихся на гемодиализе, обнаруживается артери-
альная гипотония. Возникает она вследствие гиповоле-
мии, использования гипонатриевого диализирующего 
раствора и нарушения функции барорецепторов. 

У больных с ХБП имеет место не прямая зависимость 
смертности от уровня артериального давления, а так 
называемая «U-форма» зависимости. Этим объясня-
ется отрицательный эффект не только высоких, но 
и низких цифр артериального давления на выживае-
мость данного контингента больных [12].

Гипертрофия левого желудочка  
и хроническая болезнь почек

Гипертрофия ЛЖ также характерна для больных 
ХБП. По данным Фремингемского исследования, 

гипертрофия ЛЖ в общей популяции выявляется 
у 15–20%, а у больных с ХБП к началу диализа — у 
75–90%. Дилатация ЛЖ обнаруживается у 15–17% 
больных [35]. С увеличением продолжительности ге-
модиализной терапии возрастает частота гипертро-
фии ЛЖ. Таким образом, частота гипертрофии ЛЖ 
зависит от стадии ХБП.

Levin и соавт. (1996) диагностировали гипертрофию 
ЛЖ у 27% больных при уровне клубочковой фильтра-
ции выше 50 мл/мин, в 31% случаев — при клубочко-
вой фильтрации 25–49 мл/мин и в 45% — при клу-
бочковой фильтрации ниже 25 мл/мин. Эти авторы 
показали также, что у четверти больных с клубочко-
вой фильтрацией в диапазоне 25–75 мл/мин индекс 
массы миокарда ЛЖ за 12 месяцев наблюдения воз-
растает более чем на 20% [28]. Foley и соавт. (1994) 
обнаружили гипертрофию ЛЖ у 74% больных, у 15% 
больных — систолическую дисфункцию, у 32% — ди-
латацию ЛЖ [24]. Нормальную эхокардиографиче-
скую картину к началу заместительной терапии имеет 
16% пациентов, у 41% наблюдается концентрическая 
гипертрофия ЛЖ, у 27% — дилатация ЛЖ, у 16% — 
систолическая дисфункция миокарда [1, 26].

У больных в терминальной стадии ХБП чаще встреча-
ется концентрическое ремоделирование сердца в ре-
зультате повреждающего воздействия гиперволемии, 
АГ, вторичной анемии, нарушений электролитного 
обмена [2].

Нарушения электролитного обмена, 
кислотно-основного состояния  
и ритма сердца у больных ХБП

Нарушения электролитного обмена и кислотно-ос-
новного состояния у больных ХБП часто являются 
основой для развития нарушений ритма сердца. 
Они возникают вследствие изменения почечных 
механизмов и нарушения деятельности различных 
органов и систем, а также из-за препаратов, исполь-
зуемых для лечения. Выраженность электролитных 
нарушений зависит от тяжести патологического 
процесса.

При гипокалиемии на электрокардиограмме отме-
чаются: уплощение Т-зубца, снижение сегмента ST, 
Т-негативирование, удлинение интервала PQ, появ-
ление нарушений ритма сердца — суправентрику-
лярная и желудочковая экстрасистолия, трепетание 
и фибрилляция предсердий, особенно у дигитализи-
рованных пациентов [11]. При гиперкалиемии отме-
чаются: остроконечный зубец Т, смещение сегмента 
ST, удлинение интервала QT, внутрижелудочковые и 
атриовентрикулярные блокады, нарушения ритма 
сердца. Checherita показал, что гипокалиемия явля-
ется более опасным фактором риска, чем гиперка-
лиемия, однако любые минимальные изменения в 
сыворотке крови могут привести к возникновению 
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Abstract
The chronic disease of kidneys represents a serious problem of the world health service. Last years there has been an important increase of patients with 

chronic kidney disease, literature revealed new information about character lesions of the cardiovascular system at patients with chronic kidney disease. 

This article shows that the combination of chronic kidney disease with cardiovascular pathology makes worse the prognosis of life. In this context, a special 

role plays an exploring the possibilities of timely correction of the treatment of these diseases.
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В современной нефрологии одной из наиболее акту-
альных проблем являются сердечно-сосудистые за-
болевания (ССЗ) у больных с ХБП. Термин ХБП был 
предложен в 2002 г. NKF/KDOQI (National Kidney 
Foundation/Kidney Disease Outcomes Quality Initiative), 
а в 2005 г. KDIGO (Kidney Diseases: Improving Global 
Outcomes) поддержало инициативу K/DOQI для ши-
рокого использования данного термина [7].

Основными причинами ХБП являются сахарный диабет 
(СД), артериальная гипертензия (АГ) и болезни крупных 
сосудов, гломерулонефрит, интерстициальный нефрит, 
новообразования, кистозные и наследственные (врож-
денные) заболевания, системные заболевания и др. 

Классификация ХБП построена на 2 критериях [15]:
• наличие признаков почечного повреждения при ла-

бораторных, визуализирующих или морфологиче-
ских исследованиях;

• степень снижения функции почек, оцененная по 
уровню креатинина в крови с учетом демографиче-
ских данных по формуле MDRD [15].

ХБП имеет 5 стадий по NKF/KDOQI (2002) [23, 30]:
• 1-я стадия: признаки нефропатии и/или изменения в 

анализах мочи и/или изменение структуры почек и/
или скорость клубочковой фильтрации — > 90 мл/мин;

• 2-я стадия: нефропатия и снижение скорости клу-
бочковой фильтрации от 60 до 90 мл/мин;

• 3-я стадия: скорость клубочковой фильтрации от 
30 до 60 мл/мин, независимо от наличия или отсут-
ствия признаков нефропатии;

• 4-я стадия: скорость клубочковой фильтрации от 15 
до 30 мл/мин;

• 5-я стадия: скорость клубочковой фильтрации мень-
ше 15 мл/мин.

Принятая классификация фактически является гра-
дацией диапазона скорости клубочковой фильтрации 
на произвольно очерченные уровни [8]. В Российской 
Федерации 5-я стадия ХБП соответствует терминаль-
ной почечной недостаточности [15]. 

Поражение сердечно-сосудистой си-
стемы при ХБП

По данным Национального института США по про-
блемам сахарного диабета и заболеваниям почек 
(National Institute of Diabetes and Kidney Diseases), для 
пациента с ХБП риск умереть от кардиологических 
осложнений более чем в 20 раз выше, чем вероятность 
достигнуть терминальной стадии болезни [25]. Около 
90% больных с ХБП не доживают до терминальной 
стадии, погибая преимущественно от ССЗ (инфаркт 
миокарда, сердечная недостаточность, инсульт, вне-
запная кардиальная смерть и др.) [6, 10].

Возникновение и прогрессирование заболеваний 
почек имеет аналогичные факторы риска, что и 
ССЗ [3, 9, 31]. Многие инфекционные заболевания, 
такие как малярия, гепатит С, синдром приобретен-
ного иммунодефицита увеличивают риск развития 
ХБП [35]. Различные многоцентровые исследования 
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аритмий [21]. Гипокальциемия проявляется удлине-
нием интервала QТ.

Больные с почечной недостаточностью часто получа-
ют соли магния или содержащие его препараты, что, 
в свою очередь, приводит к гипермагниемии, которая 
может стать причиной нарушений нервно-мышеч-
ной передачи. На электрокардиограмме отмечается: 
удлинение интервала PQ, уширение комплекса QRS и 
увеличение амплитуды зубца Т. Когда уровень магния 
в сыворотке возрастает до 10 мэкв/л, исчезают глу-
бокие сухожильные рефлексы; с прогрессированием 
гипермагниемии падает артериальное давление, уг-
нетается дыхание и возможна потеря сознания. Если 
уровень магния в сыворотке превысит 12–15 мэкв/л 
(14,4–18 мг%), может произойти остановка сердца.

Нарушения ритма сердца относятся к частым ос-
ложнениям у больных ХБП. У 75% больных, находя-
щихся на программном гемодиализе, регистрируют 
желудочковую экстрасистолию. Аритмии связаны с 
резким изменением концентрации калия во время ге-
модиализа, высоким уровнем кальция и фосфора [27].

У 30 из 172 гемодиализных больных, наблюдавшихся 
K. Tamura и соавт., при 24-часовом мониторирова-
нии выявлены прогностически тяжелые формы желу-
дочковой экстрасистолии (классы 4А и 4В по Lown). 
Возраст больных с этими аритмиями был значимо 
старше (62 против 55 лет), чем у пациентов без арит-
мий, выше индекс массы ЛЖ (167 против 140 г/м2), 
снижена подвижность стенки ЛЖ [34]. Основными 
детерминантами развития злокачественных аритмий 
являются пожилой возраст, мужской пол и изменения 
индекса массы и подвижности стенки ЛЖ. Интен-
сивность симпатической дисфункции, считающейся 
предиктором аритмий и даже внезапной кардиаль-
ной смерти, уменьшается под влиянием приема нена-
сыщенных жирных кислот [22].

Согласно R. Suzuki и соавт. (1998), к возникнове-
нию эпизодов аритмии также предрасполагают 
снижение фракции выброса и удлинение интервала 
QT, что нередко бывает при СД [33]. Lisowska и со-
авт. (2011) обнаружили развитие аритмий у 51,1% 
пациентов, чаще всего встречалась фибрилляция 
предсердий (31,4%), преимущественно в пароксиз-
мальной форме (21,4%) [29]. Очень часто аритмии 
принимают опасный характер даже после нормали-
зации показателей кислотно-основного и электро-
литного баланса, и для восстановления нормального 
ритма требуется кардиоверсия или установка искус-
ственного водителя ритма.

Учитывая то, что одной из возможных причин воз-
никновения опасных нарушений ритма сердца у 
больных ХБП может быть нарушение вегетативной 
регуляции, ниже приводятся литературные данные, 
посвященные изменению некоторых электрокардио-
логических параметров у больных ХБП.

Вариабельность сердечного ритма  
и синдром удлиненного интервала QT 
у больных ХБП

Изменения вариабельности сердечного ритма позволя-
ют судить о возникновении опасных для жизни арит-
мий. Помимо электрокардиографии, можно использо-
вать другие методы, записывающие циклы сердечных 
сокращений [13]. Наиболее изучены показатели вари-
абельности сердечного ритма у больных инфарктом 
миокарда, у которых отмечено снижение временных 
параметров вариабельности сердечного ритма.

В исследовании ARIC выявлена отчетливая связь между 
снижением вариабельности ритма сердца и повышени-
ем смертности. D.J. Brotman изучил вариабельность сер-
дечного ритма в покое у 13 241 взрослого участника ис-
следования «Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 
Study» [20]. За время исследования было зафиксировано 
199 случаев заболевания почек в 5-й стадии ХБП, а так-
же 541 случай госпитализации по ее поводу. Оказалось, 
что вероятность развития конечной стадии заболевания 
почек у пациентов с более высокой частотой сердечных 
сокращений во время отдыха примерно в 2 раза выше 
аналогичного показателя у людей с низкой частотой 
сердечных сокращений во время отдыха (отношение 
рисков 1,98). Аналогичная зависимость отмечалась и в 
отношении вариабельности сердечного ритма: пациен-
ты с более низкой вариабельностью характеризовались 
повышением риска для конечных стадий заболевания 
почек по сравнению с людьми с самой высокой вариа-
бельностью (отношение рисков — 1,56).

Х.Х. Шугушев и соавт. (2003) обнаружили, что во вре-
мя процедуры гемодиализа происходит активация 
вегетативной нервной системы в целом, с преобла-
данием вагусного влияния на сердце и уменьшением 
симпатического влияния. Показана взаимосвязь из-
менений вариабельности ритма сердца с возникнове-
нием опасных нарушений ритма сердца [16].

Таким образом, у больных с терминальной стадией 
ХБП отмечается изменение вариабельности сердеч-
ного ритма вследствие ряда патологических процес-
сов, таких как ремоделирование, фиброз миокарда, 
гибель клеток миокарда.

У многих больных с сердечно-сосудистой патологией 
определяется синдром удлиненного интервала QT. 
Наиболее часто удлиненный интервал QT проявляет-
ся полиморфной желудочковой тахикардией по типу 
«пируэт» и внезапной сердечной смертью. При про-
ведении гемодиализа наблюдается «парадоксальное» 
удлинение интервала QT, который повышает риск 
возникновения опасных для жизни аритмий [32].

Таким образом, в современной кардионефрологии од-
ной из наиболее актуальных и не до конца решенных 
проблем является поражение ССС у больных ХБП. 
Эти поражения обычно носят разнообразный харак-

тер и выявляются с высокой частотой. В то же время 
из всех известных поражений ССС у гемодиализных 
больных наиболее опасны аритмии сердца, т.к. они 
становятся, как правило, причиной внезапной смерти 
больных ХБП. В связи с этим важное значение имеет 
поиск предикторов жизнеопасных нарушений ритма 
сердца, выяснения их причин и механизмов развития, 
а также изучение возможностей своевременной кор-
рекции лечения данных пациентов.
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