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Резюме

В статье проведен анализ данных литературы, касающихся вопросов возникновения и прогрессирования цереброваскулярных и кардиальных 

заболеваний при ренальной дисфункции. Сердечно-сосудистые заболевания и хроническая болезнь почек имеют общие «традиционные» 

факторы риска, при этом рост численности популяции больных с почечными нарушениями в настоящее время происходит, в основном, за счет 

вторичного повреждения почек в рамках таких социально значимых забол еваний как ожирение, артериальной гипертензии, атеросклероза, 

сахарного диабета 2-го типа, ишемической болезни сердца и хронической сердечной недостаточности. Представленные данные научных ис-

следований свидетельствуют о прямой корреляционной взаимосвязи снижения ренальной функции с увеличением риска кардио- и церебро-

васкулярных заболеваний и смерти независимо от других факторов риска. Ожирение и связанные с ним биологические субстраты являются 

самостоятельными факторами риска стойкого ухудшения функции почек; увеличение индекса массы тела вызывает прямое повреждение 

почек, вследствие нарушенного синтеза жировой тканью различных цитокинов с нефротоксическим действием, а также опосредованное — за 

счет индукции развития сахарного диабета 2-го типа и артериальной гипертензии, являющихся наиболее частыми факторами риска хрони-

ческой болезни почек и сердечно-сосудистых заболеваний. Представлены данные исследований о роли эндотелиальной дисфункии в на-

рушении ренальной функции, что способствует формированию атеросклероза, а нарастание выраженности атеросклеротического процесса 
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содействует увеличению тяжести почечной недостаточности. Также представлены литературные данные о значении частоты сердечных со-

кращений. Прирост частоты сердечных сокращений может приводить к атеросклеротическому уплотнению артерий, которое ассоциируется 

с возрастанием скорости распространения пульсовой волны с нарушением механизмов ауторегуляции кровотока в головном мозге и почках. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, скорость клубочковой фильтрации, факторы риска, сердечно-сосудистый риск, церебро-

васкулярные заболевания
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Abstract

This article analyzes the literature data concerning the origin and progression of cerebrovascular and cardiac diseases in renal dysfunction. Cardiovascular 

diseases and chronic kidney disease have common “traditional” risk factors, while the population growth in patients with renal impairment is currently 

mainly due to secondary renal damage in socially important diseases such as obesity, hypertension, atherosclerosis, type 2 diabetes, ischemic heart 

disease and chronic heart failure. The presented data of scientific researches testify to the direct correlation correlation between the decrease of the renal 

function and the increased risk of cardio- and cerebrovascular diseases and death, irrespective of other risk factors. Obesity and associated biological 

substrates are independent risk factors for persistent impairment of kidney function and an increase in the body mass index causes direct damage to the 

kidneys, due to the disrupted synthesis of fat cytokines by various cytokines with nephrotoxic action, and also mediated — by inducing the development 

of diabetes mellitus 2 type and arterial hypertension, which are the most frequent risk factors for chronic kidney disease and cardiovascular diseases. 

The presented data on the role of endothelial dysfunction in impaired renal function, which contributes to the formation of atherosclerosis, and the 

increase in the severity of the atherosclerotic process contributes to an increase in the sever ity of renal failure. Literature data on the value of the heart 

rate are also presented. The increase in the heart rate can lead to atherosclerotic densification of the arteries, which is associated with an increase in the 

rate of spread of the pulse wave with a violation of the mechanisms of autoregulation of the blood flow in the brain and kidneys.
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АГ — артериальная гипертензия, АСБ — атеросклеротической бляшки, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ИБС — ишемическая бо-
лезнь сердца, ИМ — инфаркт  миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ЛП — левое предсердие, МИ — мозговой инсульт, МРТ — магнитно-
резонансная томография, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, 
ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ТКИМ — толщина комплекса интима-мед иа, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, 
ФП — фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ХГН — хронический гломерулонефрит, 
ХМ ЭКГ — холтеровское мониторирование электрокардиограммы, ХС — холестерин,ЦВЗ — цереброваскулярные заболевания, ЦВЗ — 
цереброваскуля рные заболевания, ЧСС — частота сердечных сокращений

Вопросы возникновения и прогрессирования цере-
броваскулярных и кардиальных заболеваний при 
ренальной дисфункции становятся актуальными 
в связи с широким распространением хронической 
болезни почек (ХБП), в частности хронического гло-
мерулонефрита (ХГН). Исследованиями последних 
лет установлено, что даже небольшое снижение 
ренальной функции ассоциировано с увеличением 
риска кардио- и цереброваскулярных заболеваний 
(ЦВЗ) и смерти независимо от других факторов ри-
ска (ФР) [1, 2]. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) и ХБП имеют общие «традиционные» ФР, 
при этом рост численности популяции больных 
с почечными нарушениями в настоящее время про-
исходит, в основном, за счет вторичного поврежде-
ния почек в рамках социально значимых заболева-
ниях: ожирение [3, 4], артериальной гипертензии 
(АГ) [5, 6], атеросклероз [7, 8], сахарный диабет 
(СД) 2-го типа [9, 10], ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) [11, 12] и хроническая сердечная недостаточ-
ность [13, 14]. Распространенность ССЗ в популя-
ции пациентов с ренальной дисфункцией на 64% 
выше, чем у лиц с сохранной функцией почек [15]. 
Продемонстрирована независимая обратная связь 

между скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) 
<60 мл/мин/1,73 м2 и увеличением риска смерти, 
сердечно-сосудистыми осложнениями (ССО), госпи-
тализацией. Общая распространенность ХБП среди 
лиц ожирением составляет 3,94% (3,6 2% среди муж-
чин и 4,25% среди женщин), при этом выявляется 
тенденция к повышению этого показателя с возрас-
том [16]. Одновременно исследователи подтвердили, 
что среди участников с АГ, СД, инфарктом миокарда 
(ИМ) и мозгового инсульта (МИ) в анамнезе опре-
деляется более высокий риск развития ренальной 
дисфункции, причем независимо от половой при-
надлежности. Ожирение и связанные с ним биоло-
гические субстраты являются самостоятельными ФР 
стойкого ухудшения функции почек: прирост пока-
зателя индекса массы тела (ИМТ) на 10% приводит 
к увеличение вероятности спада СКФ в 1,27 раза 
[17]. В последние годы частота развития гломеруло-
патии, ассоциированной с ожирением, практически 
выросла в 10 раз [18]. Так, M.C. Foster et al. (2011) 
показали наличие ассоциации альбуминурии среди 
мужчин с увеличением количества висцеральной 
жировой ткани, измеренной с помощью компьютер-
ной том ографии [19]. Большинство исследователей 
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сходятся во мнении, что увеличение ИМТ вызывает 
прямое повреждение почек, вследствие нарушенно-
го синтеза жировой тканью различных цитокинов 
с нефротоксическим действием, а также опосредо-
ванное — за счет индукции развития СД 2-го типа 
и АГ, являющихся наиболее частыми ФР ХБП и ССЗ 
[18, 20]. Потенциальные механизмы поражения кар-
диоренальной системы при ожирении также реали-
зуются через воздействие адипокинов, прежде всего 
лептина на миокард, сосудистую стенку и почечную 
ткань, с развитием генерализованной эндотелиаль-
ной дисфункции [21, 22]. 
Из-за низкого сопротивления сосудов артериально-
го русла головного мозга и почек эти органы при АГ 
эти органы подвергаются гемодинамическому стрес-
су из-за более углубленного проникновения уско-
ренной пульсовой волны. Поэтому АГ способствует 
значительному ускорению развития и прогресси-
рованию атеросклеротического поражения маги-
стральных артерий головного мозга и почек [23,  24]. 
В свою очередь напряженная гемодинамическая си-
туация в условиях повышения АД приводит к тому, 
что формирование атеросклеротической бляшки 
(АСБ) может осложниться как ее дестабилизацией 
вследствие нарушения  целостности покрышки и по-
явления изъязвлений поверхности с пристеночным 
тромбообразованием, так и развитием кровоизли-
яния в бляшку с увеличением ее объема и закупор-
кой просвета сосуда, питающего мозг и почки [25]. 
Дестабилизированная АСБ может стать причиной 
развития кардиоцеребральных событий и прогрес-
сирования ХБП по ишемическому типу, особенно 
у пожилых лиц [26, 27].
Увеличение ИМТ может часто сопровождаться по-
вышением АД, сопряженным с активацией симпа-
тического тонуса, вызванным развитием инсулино-
резистентности и атерогенной дислипидемии [28]. 
Безусловно, эти изменения приводят к прогресси-
рованию ренальной дисфункции и ССЗ. Наличие 
гиперинтенсивных очагов в белом веществе и скры-
тых церебральных инфарктов сопровождается по-
вышением риска МИ, когнитивных нарушений 
и деменции [29, 30-32]. При магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) выполненной пациентам с АГ, 
но без явных ССЗ, было показано, ч то скрытые цере-
броваскулярные очаги встречаются даже чаще (44%), 
чем субклиническое поражение сердца (21%) и по-
чек (26%), и нередко обнаруживаются в отсутствии 
признаков поражения других органов [33]. Кроме 
того, характерные для АГ бессимптомные малые глу-
бинные инфаркты мозга, лейкоареоз, атрофические 
изменения в виде расширения субарахноидальных 
пространств, желудочковой системы головного мозга 
также служат морфологическим субстратом сосуди-
стых когнитивных нарушений. 
Роль АГ в прогнозе развития цереброваскулярных 
и кардиальных осложнений у пациентов с ХБП труд-
но переоце нить. Своевременная и адекватная кор-
рекция АГ достоверно отдаляет наступление диализ-

потребной стадии ренальной дисфункции. По дан-
ным отдельных исследователей на 1-2 стадиях ХБП 
частота АГ составляет до 40%, то есть близка к часто-
те АГ в общей популяции [34, 35]. Развивающиеся 
при АГ диастолическая дисфункция и/или гипертро-
фия левого желудочка (ГЛЖ) вызывают перегрузку 
и расширение левого предсердия (ЛП), растяжение 
зоны устьев легочных вен, что является морфологи-
ческой предпосылкой для возникновения аритмии 
сердца, в частности, фибрилляции предсердий (ФП) 
[36, 37]. Высокая групповая эктопическая электриче-
ская активность миокарда служит предиктором ФП 
с одной стороны, развитием нарушений геометрии 
ЛЖ — с другой [37, 38]. По данным P. Kirchhof et al. 
(2016) при ХБП, начиная с 1 и 2-й стадий заболева-
ния, риск развития ФП составляет 2,5%, а при СКФ 
≤ 60 мл/мин вероятность возникновения ФП увели-
чивается до 68% [38]. В другой работе, J.P. Piccini et 
al. (2013) было установлено, что дальнейший спад 
СКФ (≤ 58 мл/мин) на 5 мл/мин сопровождается ро-
стом развития МИ на 9% [39]. Установлено, что уве-
личение риска МИ при ФП находится в обратной 
зависимости от скорости снижения СКФ [40], про-
грессированием болезни, развитием диализпотреб-
ной стадии ХБП при наличии ФП [41] и увеличе-
нием риска развития ИМ [42]. Важно отметить, что 
своевременная рациональная антигипертензивная 
терапия снижает относительный риск повторного 
МИ на 19%, а коронарных осложнений — на 20-25% 
[43, 44]. УЗИ-исследование сонных артерий с изме-
рением толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ) 
и оценкой наличия бляшек позволяет прогнозиро-
вать как цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ), 
так и ИБС, независимо от традиционных сердечно-
сосудистых ФР [45, 46]. 
Дисфункция эндотелия присутствует уже на ранних 
стадиях ХБП [47]. Нарушения ренальной функции 
по мере прогрессирования ХБП и эндотелиальной 
дисфункции способствуют формированию атеро-
склероза, а нарастание выраженности атеросклеро-
тического процесса содействует увеличению тяже-
сти почечной недостаточности. При этом активация 
процессов воспаления и эндотелиальная дисфунк-
ция происходят параллельно со снижением СКФ, 
дополнительным лабораторным проявлением кото-
рых может служить увеличение СРБ в плазме крови. 
Более высокие уровни СРБ связаны с ускоренными 
темпами потери ренальной функции с одной сторо-
ны, прогрессированием дисфункции эндотелия — 
с другой [48]. Активация процессов воспаления 
происходит параллельно с усилением механизмов 
апоптоза на фоне ХБП [49]. При нормальной ТКИМ 
нередко выявляется АСБ в сонных артериях [50, 51]. 
Появление АСБ и увеличение ТКИМ были получены 
в работе О.В. Пьянкиной и соавт., среди лиц ХБП на 
преддиализной стадии заболевания [52]. К тому же 
прижизненное исследование структуры АСБ выяви-
ло повышенную ран имость последней при почечной 
дисфункции [53]. 



О Б З О Р Н Ы Е  С Т А Т Ь ИАрхивъ внутренней медицины • № 6 • 2018

421 

Частота сердечных сокращений (ЧСС) является 
специфическим мар кером продолжительности жиз-
ни, отражающим состояние метаболизма в организ-
ме [54]. Замедление ЧСС улучшает баланс между 
обеспечением и потребностью миокарда в кисло-
роде у лиц с ИБС и достоверно снижает риск раз-
вития кардиоваскулярных осложнений и смерти. 
Увеличение ЧСС является одним из предикторов 
развития АГ и гемодинамического стресса для поч-
ки [55]. Во Фремингемском исследовании общая 
смертность и летальность от ССЗ у лиц с АГ возрас-
тала почти вдвое при увеличении ЧСС на каждые 
40 уд/мин, независимо от дополнительных ФР [56]. 
Вместе с тем, увеличения ЧСС в покое может слу-
жить маркером дисбаланса автономной нервной си-
стемы, т.е. подавлением вагусной или возрастанием 
симпатической активности [57]. Высокая ЧСС по-
вышает риск повреждения АСБ за счет гидродина-
мических нарушений, что лежит в основе развития 
острых сердечно-сосудистых и нефроцеребральных 
событий [58]. Механизм антиатеросклеротического 
действия низкой ЧСС возможно объясняется по-
зитивным влиянием на артериальную ригидность. 
Напротив, прирост ЧСС может приводить к атеро-
склеротическому уплотнению артерий, которое ас-
социируется возрастанием скорости распростране-
ния пульсовой волны. Безусловно, из-за неоднород-
ной эластичности, наличия множественных развет-
влений артерий и низкого сопротивления сосудов 
нарушается ауторегуляция кровотока в головном 
мозге и почках. 
Отрицательное влияние повышения уровня ЧСС 
реализуется несколькими механизмами, включаю-
щими в себя увеличение потребления кислорода ми-
окардом, уменьшение коронарного кровотока в пе-
риод диастолы, повышение порога возникновения 
фибрилляции, стимуляция атерогенеза и разрывов 
АСБ, возможно, редукция почечного кровотока (осо-
бенно у пожилых). Напротив, снижение уровня ЧСС 
при ишемии миокарда уменьшает его потребность 
в кислороде, пролонгирует период диастолы, увели-
чивает кровоснабжение поврежденных участков ми-
окарда (в частности, субэндокарда), предотвращает 
разрывы АСБ, оказывает благоприятное действие 
на ишемизированный миокард и поддерживает со-
кратительную функцию сердца, тем самым препят-
ствует спаду СКФ. По данным Copie et al. [59], ЧСС, 
оцениваемая при холтеровском мониторировании 
электрокардиограммы (ХМ ЭКГ), имеет прогности-
ческое значение даже более высокое, чем ФВ ЛЖ, 
которая обычно используется как прогностический 
индекс. В исследовании K.H. Bonaa et al. (1992) из-
учалась взаимосвязь между ЧСС и содержанием хо-
лестерина (ХС) и его фракций в плазме крови более 
чем у 19 тыс. женщин и мужчин в молодом и среднем 
возрасте [60]. Было обнаружено, что ЧСС коррели-
рует с тяжестью коронарного атеросклероза у лиц, 
перенесших ИМ в молодом возрасте [61]. Возраста-
ние ЧСС в покое на 5 уд/мин соответствовало в этом 

исследовании прогрессированию поражения от 0,21 
до 0,27 баллов [62]. Таким образом, подытоживая 
данные литературного анализа, отметим, что при 
почечной дисфункции необходимо всестороннее 
клинико-инструментальное обследование с целью 
выявления потенциальных ФР нефроцеребральных 
и сердечно-сосудистых нарушений для профилак-
тики серьезных кардиоваскулярных и почечных ос-
ложнений. 

Заключение

Сложная интегративная взаимосвязь ФР нефро-
церебральных и сердечно-сосудистых нарушений 
при почечной дисфункции дает нам основание для 
дальнейших научных изысканий, имеющих несо-
мненное значение для повышения эффективности 
превентивных мероприятий и улучшения прогноза 
заболевания и жизни у данной категории больных.
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