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Резюме
Сердечно-сосудистые осложнения, развивающиеся при ХПН в более раннем возрасте по сравнению с общей популяцией, яв­
ляются одной из основных причин заболеваемости и смертности у больных с терминальной ХПН. Из традиционных факто­
ров риска кардиоваскулярной патологии дислипидемия играет одну из ведущих ролей в развитии атеросклеротических из­
менений, но при ХПН она имеет свои особенности. Прослежены изменения в липидном спектре при тХПН, в зависимости от 
вида заместительной почечной терапии. Своевременное выявление дислипидемии и проведение мероприятий, направлен­
ных на ее коррекцию могут привести к уменьшению смертности от кардиоваскулярных осложнений у пациентов с тХПН. 
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Summary
Cardiovascular complications in patients with chronic kidney disease (CKD) are observed earlier in comparison with the general population. 
Cardiovascular pathology is one of principal causes of morbidity and mortality in patients with CKD. Dyslipidemia is one of the traditional risk 
factors of cardiovascular pathology in patients with CKD. It plays the main role in the atherosclerosis pathogens. Despite this, dyslipidemia 
in patients with CKD has peculiarities.Changes in lipid spectrum are observed in patients with CKD, depending on the kind of replaceable 
kidney. Early dyslipidemia diagnostic and it’s correction can reduce cardiovascular mortality rate in patients with CKD.
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Введение. Роль дислипидемии в развитии 
атеросклеротических изменений

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
одной из главных причин смертности во всем мире. Как 
известно, к основным модифицируемым факторам риска 
развития ССЗ относится гиподинамия, ожирение, нару­
шения липидного обмена, артериальная гипертензия, ку­
рение. Нарушение липидного обмена -  один из главных 
факторов риска развития атеросклероза и осложнений, 
патогенетически связанных с ним [1,2,3]. Дислипидемия 
выявляется у более 70% пациентов при раннем развитии 
ишемической болезни сердца (ИБС) [4].

Липиды представлены тремя классами жиров: холе­
стерин (ХС) и его эфиры, триглицериды (ТГ), фосфоли-
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пнды (ФЛ). Молекулы всех липидов входят в состав ли­
попротеиновых частиц (липопротеинов), являющихся их 
основной транспортной формой. Все липопротеины име­
ют сходное строение и состоят из гидрофобного ядра, 
содержащего эфиры ХС, ТГ, и гидрофильной оболочки. 
Она содержит неэстерифицированный ХС, ФЛ и апопро- 
теины. Апопротеины (апо) -  специфические белки липо­
протеинов, определяющие их функциональные свойства, 
служащие коферментами в процессах липидного обмена 
и участвующие в связывании липопротеинов с рецепто­
рами, находящимися на поверхности клеток. На сегод­
няшний день выделено пять основных групп апопротеи- 
нов (с апоА до апоЕ).

С учетом плотности, липидного состава ядра и ком­
бинации апопротеинов оболочки, все липопротеины де­
лят на хиломикроны (ХМ), липопротеиды очень низ­
кой плотности (ЛПОНП), липопротеиды промежуточ­
ной плотности (ЛПП), липопротеины низкой плотности 
(ЛПНП), липопротеины высокой плотности (ЛПВП) и 
липопротеин(а) (Лп(а)) [5,6].

Считается, что высокий уровень ЛПНП и низкий 
уровень ЛПВП -  важные факторы риска развития атеро­



склероза [7,8] и риска сердечно-сосудистой смертности 
[9,10], а уровень Лп(а) является независимым маркером 
атеросклероза и коррелирует со степенью поражения ко­
ронарных и каротидных артерий в общей популяции [5]. 
Данные же о роли гипертриглицеридемии как фактора 
риска ССЗ неоднозначны [ 10,11 ].

Дислипидемия при хронической почечной 
недостаточности

Сердечно-сосудистая патология является основной 
причиной смертности среди пациентов с хронической по­
чечной недостаточностью (ХПН). Ее уровень в 15-50 раз 
выше, чем в общей популяции [12,13]. Чаще всего раз­
виваются ишемическая болезнь сердца (ИБС), сердечная 
недостаточность, желудочковые аритмии, артериальная 
гипертензия [14-17]. Так смертность по причине карди­
оваскулярной патологии у гемодиализных больных выше 
в 8,8 раз, в сравнении с общей популяцией [18].

Как известно, в основе развития ИБС лежит атеро­
склероз коронарных сосудов, но при ХПН этот процесс 
наблюдается уже в молодом возрасте [19,20].

В настоящее время большее внимание уделяется не 
изолированному повышению уровня ХС, а дислипиде- 
мии и соответствующим уровням атерогенности. Дисли- 
пидемии при ХПН встречается чаще, чем в общей попу­
ляции [26]. Им свойственно развитие гипертриглицери­
демии с одновременным увеличением ЛПНП, в то время 
как ЛПВП остаются низкими, а уровень ХС в плазме кро­
ви обычно остается нормальным [27]. Так от 40 до 50% 
пациентов с терминальной ХПН (тХПН) имеют уровень 
ТГ более 2,26 ммоль/л, у 10 -  45 % уровень ЛПНП боль­
ше 3,4 ммоль/л [28]. Доказано, что при уремии увеличи­
вается и уровень Лп(а) в 2 -  3 раза [29,30].

Кроме того, отличительной чертой дислипидемии 
при ХПН является нарушение метаболизма липопроте- 
инов и в большей степени аполипопротеинов. Вероят­
нее всего это вызвано уменьшением активности перифе­
рической липопротеинлипазы (ЛПЛ), печеночной липа­
зы, лецитин-холестерин-ацилтрансферазы (ЛХАТ). Но 
до конца механизм снижения активности ЛПЛ не ясен 
[5,31 ]. Не исключается влияние на активность ЛПЛ пара- 
тиреоидного гормона. В исследовании Nishizawa Y. et al. 
показана взаимосвязь гипертриглицеридемии и вторич­
ного гиперпаратиреоза [32]. Экспериментально на жи­
вотных с ХПН после паратиреоидэктомии получена нор­
мализация уровня ТГ плазмы, что может свидетельство­
вать о повышении активности печеночной липазы[33]. 
Увеличение концентрации агерогенных аполипопротеи­
нов, в частности апоС-Ш, при ХПН может быть связано и 
с развитием нарушения метаболизма инсулина. АпоС-Ш 
запускает каскад провоспалительных реакций, которые, 
в конечном счете, могут привести к эндотелиальной дис­
функции [34].

За последние годы представления о характере дис­
липидемии при ХПН и ее связи с ССЗ значительно рас­
ширились, но до конца риск кардиоваскулярных ослож­
нений, связанных с конкретным уровнем липидов крови 
у диализных больных не изучен.

Особенности дислипидемии в зависимости 
от вида заместительной почечной 
терапии

Для липидного спектра пациентов с тХПН, получа­
ющих в качестве заместительной почечной терапии ге­
модиализ (ГД), характерным является наличие гипертри­
глицеридемии и снижение уровня ЛПВП [35,36]. Как 
правило, содержание ЛПОНП повышено на фоне нор­
мального, или сниженного уровня общего ХС. Первопри­
чиной гиперглицеридемии, вероятнее всего, является де­
фицит ЛПЛ и печеночной липазы, что ведет к снижению 
липолиза ЛПОНП, богатых ТГ [31,37,38]. Причины, вы­
зывающие снижение активности ЛПЛ до конца не выяс­
нены [31]. Возможно, это связано с циркулирующими в 
крови так называемыми ингибитором ЛПЛ. В пользу 
этой теории свидетельствует улучшение после высоко­
поточного ГД в ряде исследований липидного профиля 
в сторону уменьшения уровня ТГ и ЛПОНП [39,40,41].

Такой традиционный фактор риска кардиоваскуляр­
ной патологии как повышение уровня ХС в общей попу­
ляции коррелирует с ростом смертности. У пациентов же, 
получающих ГД, выявлено увеличение смертности, свя­
занной со снижением уровня ХС. Так риск смерти уве­
личивался в 4,3 раза при уровне ХС менее 3,6 ммоль/л, в 
сравнении с пациентами, имеющими ХС в пределах 5,2 
-  6,5 ммоль/л [23,24,42]. В последующем этот феномен 
был назван «обратной эпидемиологией».

При постоянном амбулаторном перитонеальном ди­
ализе (ПАПД) дислипидемия характеризуется повыше­
нием уровня ХС, ЛПНП, апоВ, более выраженной гипер- 
трн глицерид ем ней в сравнении с липидным спектром па­
циентов, получающих ГД. Так около 74% пациентов на 
ПАПД имеют гиперхолестеринемию, а 51% гипертригли- 
церидемию [43]. Постоянная абсорбция глюкозы из пе­
ритонеального раствора приводит к увеличению секре­
ции инсулина на фоне характерной для ХПН инсулино- 
резистентности. Развивающаяся гиперинсулинемия спо­
собствует процессам липогенеза, в частности стимулируя 
дополнительно синтез ТГ печенью [44]. Патогенез повы­
шения уровня ЛПНП при до конца остается не ясен. Кро­
ме того, на фоне ПАПД отмечается ухудшение липидно­
го профиля: снижается уровень апоА-I, обладающего ан- 
тиатерогенными свойствами, и увеличивается атер о ген­
ный апоВ [45].

Таким образом, если сравнивать дислипидемию 
при заместительной почечной терапией ПАПД и ГД, то в 
условиях ПАПД риск развития атеросклеротических из­
менений гораздо выше и это необходимо учитывать при 
выборе метода лечения тХПН [46-48].

Даже после успешной пересадки почки, дислипи­
демия остается значимой проблемой. У реципиентов по­
чечного трансплантата также встречается гиперлипиде- 
мия, имеющая свои особенности. Как правило, у них на­
блюдается повышение уровня ХС, ЛПНП и ЛПОНП. Че­
рез 1 год после трансплантации 80 -  90% реципиентов 
имеют уровень ХС >5,2 ммоль/л, у 90 -  97 % ЛПНП >2,6 
ммоль/л, а уровень ТГ в среднем составляет 1,8 -  2,26 
ммоль/л [49,50,51].



Кроме того, большое влияние на развитие днслнпи- 
демии после трансплантации почки оказывает комбини­
рованная иммуносупресснвная терапия. Глюкокортико- 
стероиды способствуют днелнпидемнн, изменяя мета­
болизм липопротеинов. Этот эффект хорошо известен: 
повышение уровня ХС происходит опосредованно, за 
счет создаваемой гнперннсулннемин к, как следствие, 
стимуляции синтеза печенью ЛПОНП в результате повы­
шения уровнен ХС и ТГ[52]. В ряде исследований проде­
монстрировано снижение ХС и ТГ при снижении дозы и 
отмене глюкокортикостсроидов [53,54,55].

По данным многоцентрового исследования при из­
учении влиянии на липидный спектр, выявлено преиму­
щество такролимуса перед циклоспорином у реципиен­
тов почечного трансплантата. На фоне лечения такроли- 
мусом, в отличие от циклоспорина отмечено значимое 
снижение ЛПНП и ТГ [56]. Механизмы неблагоприятно­
го действия на липидный спектр циклоспорина и сироли- 
муса до конца не изучены.

Выводы
Сердечно-сосудистая патология у больных с ХПН 

встречается чаще и, что особенно характерно, в более мо­
лодом возрасте в сравнении с общей популяцией. Среди 
факторов, приводящих к развитию атеросклероза и кар­
диоваскулярных осложнений, у данной группы пациен­
тов, как и в общей популяции, ведущую роль играет на­
личие дислипидемии. Каждый вид заместительной по­
чечной терапии сопровождается дислипидемией, имею­
щей свои особенности и свою степень атерогенности. На 
сегодняшний день нет единого подхода к терапии дисли- 
пидемий у пациентов с тХПН.

Постоянный контроль показателей липидного про­
филя: ХС, ЛПВП, ЛПНП, ТГ (а в идеале и определение 
апоА-I, апоВ, Лп(а)) -  позволит правильно и своевремен­
но оценить риск кардиоваскулярных осложнений и про­
вести мероприятия, направленные на их коррекцию, что 
в свою очередь приведет к уменьшению смертности па­
циентов с ХПН, от кардиоваскулярных осложнений.■
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