
Некоторые аспекты состояния сердечно-сосудистой 
системы у больных с хронической болезнью почек
Назаров АД. - д.м.н.. профессор, заведующий Центром Болезней почек и Диализа 
ГКБ № 40, г. Екатеринбург; Жданова Т. В. - д.м.н., профессор, заведующая кафедрой 
пропедевтики внутренних болезней ГОУ ВПО УГМА Росздрава, г. Екатеринбург; 
Зуева Т. В. - ассистент кафедры пропедевтики внутренних болезней ГОУ ВПО УГМА 
Росздрава, г. Екатеринбург

Some aspects of the condition of the cardiovascular system in patients with 
chronic disease bud
Zueva T.V„ Zhdanova T. V„ Nazarov A. V.

Резюме
Данная работа посвящена сравнительной оценке клинико-гемодинамической эффективности фиксированного комбини
рованного препарата «Экватор» с препаратами лизиноприл и амлодипин у женщин с гипертонической болезнью, ассоции
рованной с послеоперационным гипотиреозом. Монотерапия лизиноприлом либо амлодипином и комбинированная тера
пия препаратом «Экватор» показали одинаковый антигипертензивный эффект. На фоне лечения лизиноприлом отмечалось 
уменьшение массы миокарда левого желудочка через 12 месяцев наблюдения. Монотерапия амлодипином способствовала 
улучшению диастолической функции левого желудочка и снижению общего периферического сосудистого сопротивления 
через 12 месяцев лечения. На фоне комбинированной терапии препаратом «Экватор» уменьшение массы миокарда и улуч
шение диастолической функции левого желудочка было достигнуто уже через 6 месяцев терапии.
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Summary
The given work is devoted a comparative estimation of clinico-haemodynamic efficiency of the fixed combined preparation ’Equator" 
with preparations lisinopril and amlodipine at women with the hypertensive illness associated with a postoperative hypothyroidism. 
Monotherapy lisinopril or amlodipine and the combined therapy by a preparation 'Equator* have shown identical antihypertensive 
effect. Against treatment lisinopril reduction of weight of a myocardium of the left ventricle in 12 months of supervision was marked. 
Monotherapy amlodipine promoted improvement of diastolic function of the left ventricle and decrease in the general peripheral 
vascular resistance in 12 months of treatment. Against the combined therapy by a preparation ‘Equator* reduction of weight of a 
myocardium and improvement of diastolic function of the left ventricle have been reached in 6 months of therapy.
Key words: arterial hypertension, postoperative hypothyroidism, ’ Equator*

Введение
Состояние сердечно-сосудистой системы суще

ственно влияет на прогноз и зачастую определяет исход 
заболевания у больных с хронической почечной недоста
точностью (ХПН) [1]. Патология кардио-васкулярной си
стемы наряду с нарушениями мозгового кровообращения 
и инфекционными осложнениями является наиболее рас
пространенной причиной смерти больных с ХПН, нахо
дящихся на программном гемодиализе (ГД) [80,106]. До 
30% неотложных госпитализаций больных с ХПН про
исходит в связи с сердечно-сосудистыми осложнениями.
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Риск сердечно-сосудистых событий у больных с ХПН в 
3,5-50 раз выше, чем в общей популяции, а кардиальная 
летальность в 5-20 раз превышает общепопуляционный 
уровень [1,65,79]. У пациентов с ХПН, получающих те
рапию диализом, кардиоваскулярные заболевания (КВЗ) 
развиваются в среднем в 20-35 раз чаще по сравнению с 
общей популяцией, а кардиальная смертность колеблет
ся от 40 до 50%. [26,62,77]. Главными факторами разви
тия такой высокой летальности являются: ишемическая 
болезнь сердца, сердечная недостаточность, желудочко
вые аритмии, артериальная гипертензия [15,21,38,73]. 
Ведущее место в структуре смертности от сердечно
сосудистых заболеваний у этой категории больных зани
мают: внезапная кардиальная смерть (12-27 %), острый 
инфаркт миокарда (7-15 %), аритмии и застойная сердеч
ная недостаточность (3-5 %) [12,13,106]. К факторам ри
ска острых сосудистых катастроф у больных на ГД от
носят курение, увеличение веса, артериальную гипертен



зию, гипертрофию левого желудочка сердца, гиперлипи- 
демию [48].

Традиционные факторы риска КВЗ присутству
ют и у больных с ХПН [43]. К некоррегируемым обще
популяционным факторам развития кардиоваскуляр
ных заболеваний, в том числе и у больных с ХПН отно
сят: пол, возраст, наследственная предрасположенность 
[43,77,81,98]. К коррегируемым независимым факто
рам риска кардиоваскулярных заболеваний относят ги- 
пертриглнцеридемию, повышение уровня липопрсггеи- 
дов низкой плотности, гиперхолестеринемию, особен
но у больных с выраженным нефротическим синдромом, 
оксидативный стресс, артериальную гипертензию (АГ), 
сахарный диабет, гиподинамию, курение [43,81]. Кро
ме общепопуляционных факторов в развитии сердечно
сосудистых осложнений у больных с ХПН играют роль 
механизмы, непосредственно обусловленные почеч
ной недостаточностью [9]. Роль факторов, связанных с 
ХПН, в развитие сердечно-сосудистых нарушений опре
делить сложно, поскольку многие пациенты еще до фор
мирования почечной недостаточности имеют различ
ную сердечно-сосудистую патологию и/или факторы ри
ска её развития [77,98]. К специфическим для ХПН мета
болическим и гемодинамическии факторам риска разви
тия кардиоваскулярных заболеваний относят: протеину- 
рию, гипоальбуминемию, малобелковую диету, электро
литный дисбаланс, повышенный внутриклеточный объ
ем, анемию, уремические токсины, гиперурекемию, ги- 
перфосфатемию, высокие уровни гомоцистеина и фибри
ногена [26,101]. В настоящее время уремию рассматри
вают как васкулопатическое состояние: напряжение ка
пилляров, повреждение мелких сосудов относят к сосу
дистым факторам риска ИБС при ХПН [9,26,35]. Основ
ными сердечно-сосудистыми факторами риска у больных 
с ХПН в додиализный период являются: гипоапьбумине- 
мия, артериальная гипертония и анемия [26,76].

Артериальная гипертония (АГ) обнаруживается у 
больных с ХПН консервативной стадии в 60-70% случа
ев, в терминальной стадии -  у 90% больных [8]. У боль
ных с терминальной ХПН, находящихся на программ
ном ГД АГ наблюдается у 50 -  60% , у больных с тер
минальной ХПН, получающих перитониальный диа
лиз (ПД) у 30% [60, 66]. Гипертензия является наибо
лее значимым фактором риска смерти пациентов, полу
чающих терапию диализом [24]. В 95% случаев гипер
тония объем-натрийзависимая (гиперволемическая). В 
5% случаев гипертония при ХПН носит злокачественный 
характер, что связано с активацией ренин-ангиотензин- 
альдестероновой системы [20].

Актуальной проблемой является большая распро
страненность, раннее развитие и прогрессирование ате
росклероза у пациентов с ХПН по сравнению со здоро
выми лицами [24,104]. В развитии атеросклероза име
ют значение: нарушение обмена липидов, возникновение 
дисфункции эндотелия, курение и другие. В последнее 
время установлено, что процессы атеросклероза и воспа
ления идут параллельно. Воспаление неспецифично, оно 
развивается не только на присутствие в организме инфек

ционных агентов (Chlamidia pneumoniae, вирусы герпе
са, цитомегаловирусы и др.), но и на различные токси
ны: денатурированный белок, продукты гибели клеток и 
др. [23]. Связывают развитие атеросклероза у больных с 
ХПН с усилением процессов перекисного окисления ли
пидов [85], с низким уровнем антиоксидантов, увели
чением провоспалительных цитокинов [93], повышени
ем уровня гомоцистеина; избытком кальция, образующе
гося при лечении гиперфосфатэмии препаратами каль
ция [36], снижение выведения ингибитора синтазы окси
да азота [32]. У больных на ГД, на развитие атеросклеро
за влияют адекватность диализа, биосовместимость мем
бран [47,51], а также плохое качество диализных раство
ров и воспаление в области фистулы [35,40].

Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖС) 
и ишемическая болезнь сердца (ИБС) наиболее частые 
проявления КВЗ. ГЛЖС выявляется в 70-95% случаев (у 
трех из четырех больных с ХПН) к началу диализа, в то 
время как в общей популяции частота ГЛЖС составля
ет 17-20% [76,98]. ГЛЖС это фактор риска развития за
стойной сердечной недостаточности, ИБС и сердечно
сосудистых осложнений. При ХПН ГЛЖС неблагопри
ятный фактор развития нарушений коронарного кровото
ка, систолической и диастолической дисфункции левого 
желудочка и повышения активности эктопических очагов 
[8]. Зависимость степени ГЛЖС и скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) представлена в исследованиях Levin 
А. и соавт. [76, 90]. Так при СКФ более 50 мл/мин ГЛЖС 
наблюдалась у 27% больных, при СКФ от 25 до 50 мл/ 
мин -  у 31%, и ниже, чем 25 мл/мин -  у 45%. Через 1 год 
наблюдения у 25% больных с ХПН, имеющих ГЛЖС ин
декс массы левого желудочка увеличился более, чем на 
20%. У больных на ГД ГЛЖС наблюдается у 45 - 76% 
и у больных на ПД у 52 -  82% [64]. У больных с хро
нической болезнью почек (ХБП), особенно женщин, на
личие ГЛЖС является прогностически неблагоприятным 
в плане развития хронической сердечной недостаточно
сти (ХСН) [6]. При далеко зашедшей ГЛЖС риск разви
тия инфаркта миокарда увеличивается в 3-6 раз, риск раз
вития острой левожелудочковой недостаточности и тяже
лых нарушений ритма -  в 4 раза, летальность возрастает 
в 4 раза [19]. Описано, что смертность мужчин старше 45 
лет с ГЛЖС почти в 2 раза выше, чем у мужчин этого же 
возраста без ГЛЖС [68].

Развитие ГЛЖС при ХПН связывают с влияни
ем гемодинамических и нейрогуморальных факто
ров. Гемодинамические: перегрузка давлением вслед
ствие АГ и перегрузка объемом вследствие анемии, ар- 
териовенозной фистулы и увеличения объема циркули
рующей крови. Нейрогуморальные факторы: активация 
ренин-ангисггензиновой и симпатической систем, вто
ричный гиперпаратиреоз. Нарастание частоты ГЛЖС по 
мере снижения функции почек исследователи связывают 
с анемией, гиперфосфатемией, гипокальциемией, а так
же с хроническим системным воспалением (ХСВ), раз
вивающимся на преддиализной стадии ХПН. Установ
лена связь показателя неспецифического воспаления 
С-реактивного белка с индексом массы миокарда левого



желудочка (ИММЛЖ) [2]. Определена взаимосвязь меж
ду увеличением объема циркулирующей крови и массой 
миокарда левого желудочка сердца [78]. Степень ГЛЖС 
может уменьшиться, масса миокарда и дилятация лево
го желудочка снизится при проведении адекватной кор
рекции гиперволемии. Анемия является фактором, влия
ющим на ГЛЖС у больных ХПН [29,25]. Снижение вяз
кости крови и общего периферического сопротивления 
при анемии приводит к увеличению ударного объема и 
повышению ЧСС, возникает перегрузка левого желудоч
ка объемом, а затем развивается его дилятация и гипер
трофия. Имеются исследования, подтверждающие, что 
назначение рекомбинантного эритропоэтнна приводит к 
снижению степени выраженности ГЛЖС [55,94]. Име
ются рекомендации к назначению эритропоэтина у боль
ных с терминальной ХПН [18]. ГЛЖС может развиться 
вследствие артерновенозного шунта или артериовеноз- 
ной фистулы, поскольку в области артериовенозной фи
стулы периферическое сопротивление достаточно низ
кое, длительность системной циркуляции уменьшается, 
а венозный возврат крови, ударный объем и ЧСС увели
чиваются, что приводит к перегрузке левого желудочка 
сердца [8]. Обратное развитие ГЛЖС возможно при хи
рургической коррекции артериовенозной фистулы [4].

При ГЛЖС развиваются структурные изменения 
в миокарде. Процессы синтеза РНК, белков, дифферен- 
цировки ДНК происходят значительно быстрее. Образу
ются новые саркомеры, митохондрии, модифицируются 
ионные потоки [42]. Это приводит увеличению размеров 
кардиомиоцитов, а не к увеличению их количества. При 
ГЛЖС перестраивается коронарная циркуляция, гладко
мышечные клетки сосудистой стенки гипертрофируются, 
происходит пролиферация эндотелиальных клеток, нако
пление коллагена в media и adventitia, пролиферация ми- 
кроциркуляторного русла, нарушение ответа сосудов на 
вазоактивные факторы [42, 102]. Снижение оксигенации 
миокарда при ГЛЖС связано с тем, что при увеличении 
размеров кардиомиоцитов, происходит увеличение рас
стояния между миоцитами и кровоснабжающими их со
судами.

Как правило, ГЛЖС у больных с ХПН развивается 
на фоне повышенного АД [25]. В результате увеличение 
наирузки на миокард приводит к утолщению стенки лево
го желудочка. Возникает концентрическая модель ГЛЖС. 
В результате хронической перегрузки объемом жидко
сти у больных с ХПН может развиваться эксцентриче
ская (дилятационная) ГЛЖС, при этом АД может быть и 
нормальным. Элементы и концентрической и эксцентри
ческой моделей ГЛЖС могут присутствовать у одного и 
того же больного. Среди больных, получающих замести
тельную терапию ГД, у 74% ГЛЖС была представлена 
преимущественно концентрической моделью, а у осталь
ных 26% - преимущественно эксцентрической [78]. При 
концентрической модели ГЛЖС наблюдается повыше
ние общего периферического сопротивления сосудов и 
малоизмененный сердечный выброс, а при эксцентриче
ской модели происходит увеличение сердечного выброса 
при нормальном или умеренно повышенном общем пери

ферическом сопротивлении сосудов [8,95].
При ГЛЖС, возникающей вследствие гемодинами- 

ческой перегрузки, поддерживается нормальный сердеч
ный выброс, сохраняется париетальное натяжение сте
нок левого желудочка. Даже некоторое увеличение си
столической ф \тц и и  левого желудочка происходит в на
чальных стадиях ГЛЖС. Однако, ГЛЖС при ХПН может 
быть неадекватной, поскольку при относительная тол
щина стенки левого желудочка становится недостаточ
на для уровня систолического давления в левом желудоч
ке. При этом развиваются уже более глубокие нарушения
-  систолическая и диастолическая дисфункции миокар
да, электрическая активность сердца, нарушается коро
нарная гемодинамика. Нарушения систолической функ
ции левого желудочка сердца у больных с ХПН встре
чаются достаточно часто -  от 32 до 62% и. как правило, 
предшествует или сочетается с диастолической дисфунк
цией левого желудочка (ДДЛЖ). Согласно крупному ис
следованию CREATE, проведенному в 100 нефрологиче- 
ских центрах Европы, Азии и Латинской Америки ДДЛЖ 
наблюдается у половины больных в додиализную стадию 
ХПН [30]. Между массой миокарда и диастолической 
дисфункцией выявлена положительная корреляционная 
зависимость [78]. Дилятация полости левого желудочка, 
миокардиальный фиброз, кальцификация, субэндокарди- 
альная ишемия, нарушения проведения импульсов, нару
шение баланса кальция -  факторы, влияющие на разви
тие диастолической дисфункции левого желудочка [7,63]. 
Диастолическая дисфункция достаточно часто обуслов
лена наличием АГ, ИБС и ГЛЖС [75,100]. ДДЛЖ зависит 
от активного расслабления и пассивных диастолических 
свойств желудочка, которые, в свою очередь, зависят от 
толщины миокарда, степени его фиброзирования, состоя
ния перикарда. В результате желудочек может стать жест
ким, что еще больше ведет к снижению его растяжимо
сти. Описано, что проведение ГД приводит к нарушению 
диастолической функции миокарда при длительном со
хранении его систолической функции [57].

Диастолическая дисфункция может способствовать 
развитию сердечной недостаточности. Хроническая сер
дечная недостаточность, имеющаяся у больных в нача
ле заместительной терапии, увеличивает риск смерти на 
93% независимо от других причин [49]. В патогенезе раз
вития сердечной недостаточности имеют значение эндо
телии* 1, процессы воспаления, СРП и провоспалитель- 
ные цитокины (ФНО-а, ИЛ-1,ИЛ-6, ИЛ-8) [41,86,99,103]. 
ФНО-а в эксперименте на крысах вызывает зависимую 
от времени депрессию функции левого желудочка [89]. 
Введение ФНО-а вызывало снижение на 15-20% фрак
ции выброса и отсутствие динамики пульса и АД. Дан
ный медиатор воспаления активирует экспрессию ма- 
триксных металлопротеиназ, которые вызывают деграда
цию внеклеточных матриксных белков [54]. Было показа
но, что при сердечной недостаточности кардиомиоциты 
могут синтезировать ФНО-а, в то время как без наличия 
сердечной недостаточности ФНО-а они не продуцируют 
[108]. В эксперименте на крысах было показано, что ИЛ
-  1 вызывает гипертрофию кардиомиоцитов [70]. Повы



шенная концентрация ИЛ-6 вызывает гипертрофию кар- 
диомиоцитов и отрицательный инотропный эффект [84].

У 41-55% больных с ХПН к моменту начала диали
за диагностируется ИБС, а в процессе терапии диализом 
формируется ещё у 12 % больных [26]. Факторами риска 
развития ИБС у больных с ХПН являются: концентриче
ская ГЛЖС и расширение левого желудочка, систоличе
ская его дисфункция. Гипертония, гипоальбуминемия яв
ляются потенциально обратимыми факторами риска раз
вития ИБС у диализных пациентов [96].

По мере прогрессирования ХПН возрастает функ
циональная неоднородность миокарда за счет упроще
ния структуры стенок сердца. Ремоделирование миокар
да при ХПН также может проявляться снижением не
однородности структуры левого желудочка сердца [16]. 
По данным исследований внутрисердечной гемодинами
ки у больных ХПН, получающих ГД, установлено сле
дующее. До ГД встречается рестриктивный тип напол
нения со значимыми внутрисердечными гемодинамиче- 
скими нарушениями, сопровождающий застойную хро
ническую сердечную недостаточность. После ГД, систо
лическая и диастолическая функция левого желудочка 
улучшаются, т.к. снижаются преднагрузка и постнагруз
ка. У больных с ХПН наиболее часто встречаемый вари
ант - концентрическое ремоделирование миокарда [11]. 
Частота, распространенность и динамика ремоделирова
ние миокарда различна и зависит не только от степени на
рушения функции почек, популяции, но и вида замести
тельной почечной терапии. Трудность диагностики пора
жения миокарда у больных на додиализной стадии ХБП, 
на ГД и ПД связана с отсутствием линейных связей меж
ду ремоделированием миокарда с одной стороны и АГ, 
фосфорно-кальциевыми нарушениями, анемией, хрони
ческим системным воспалением, состоянием водного ба
ланса с другой. Это требует дальнейших исследований
[10]. Доплерэхокардиография с разграничением нор
мального и псевдонормального типов трансмитрального 
кровотока рассматривается как обязательный метод ис
следования у больных с ХБП, в том числе на ГД. Это объ
ясняется трудностью диагностики ХСН и сохранностью 
систолической функции у большинства больных этой ка
тегории [5,27,28]. В многочисленных исследованиях по
казана связь синдрома хронического системного воспале
ния и оксидативного стресса с развитием атеросклероза, 
кардиоваскулярных заболеваний, сердечно-сосудистой 
смертностью [17,26, 35,81,110]. Некоторые исследова
ния показывают, что начало терапией ГД у больных ХПН 
значимо не влияет на показатели хронического системно
го воспаления (СРБ, ИЛ-6) и оксидативного стресса [92]. 
Известна взаимосвязь высокого уровня СРБ и сердечно
сосудистых осложнений у больных ХПН, получающих 
лечение ПД [87]. До сих пор спорным остается вопрос об 
участии СРП в процессах атеросклероза. Имеется доста
точное количество работ, в которых показана связь меж
ду развитием атеросклероза, высокой кардиоваскулярной 
смертностью и СРП [50,61,74]. Однако, остается не яс
ным, является ли СРП маркером воспаления или участ
ником воспалительных процессов. Известно, что про-

воспалительные цитокины играют важную роль в разви
тии сердечно-сосудистой патологии [34]. Имеются дан
ные, что у больных на ГД ИЛ-6 -  более сильный прогно
стический фактор смертности от сердечно-сосудистых 
осложнений, чем СРП [71]. Несмотря на одинаково вы
сокий уровень оксидативного стресса, у больных ХПН на 
ГД большая степень выраженности хронического систем
ного воспаления, что подтверждается более высоким со
держанием СРБ, по сравнению с больными на ПД [97]. В 
настоящее время известны и активно изучаются причи
ны хронического системного воспаления, сопровождаю
щего всех больных терминальной ХПН, получающих ле
чение ГД, независимо от нозологии. Установлена связь 
воспаления и "уремической недостаточности питания" 
(malnutrition). Так высокий уровень маркеров воспаления 
сопровождает более тяжелую белково-энергетическую 
недостаточность. Однако результаты исследования роли 
воспаление, в том числе провоспалительных цитоки- 
нов в развитии malnutrition противоречивы [31]. Боль
шинство параметров воспаления у пациентов с и без 
MIA-синдрома (malnutrition-inflammation-atherosclerosis 
syndrome) статистически значимо не отличаются. Поэто
му нельзя однозначно говорить о том что, наличие MIA- 
синдрома определяет выраженность хронического си
стемного воспаления, возможно, это определяет только 
некоторые специфические признаки MIA-синдрома [22]. 
Для получения доказательств требуются дальнейшие на
учные исследования.

В литературе имеются работы, указывающие на вза
имосвязь между дисфункцией эндотелия и кардиоваску
лярными осложнениями у больных с ИБС [91]. Эндоте
лиальная дисфункция может рассматриваться как ранний 
признак атеросклероза, и ее своевременное предотвра
щение приводит к снижению риска развития сердечно
сосудистых осложнений. Однако на сегодняшний день 
ее определение редко используется в клинической прак
тике, а диагностика не осуществляется в должной мере, 
поэтому вопросы своевременной профилактики и лече
ния запаздывают, и усугубляется степень развития атеро
склероза, приводя к сердечно-сосудистым осложнениям. 
У больных с ХПН взаимосвязь между поражением серд
ца и дисфункцией эндотелия показана лишь в единичных 
статьях [109]. При сердечной недостаточности уменьше
ние синтеза оксида азота связано с уменьшением транс
порта L-аргинина эндотелиальными клетками, наблюда
ется повышение уровня эндогенного ингибитора синтазы 
оксида азота, которому способствуют процессы перекис
ного окисления ЛПНП [37].

К факторам риска развития эндотелиальной дис
функции относят: воспаление, АГ, гиперхолестеринэ- 
мия, курение, резистентность к инсулину, диабет, на
следственная отягощенность, возраст, ожирение и стресс 
[33,56,107]. В работе D.Celermajer показано, что дилята- 
ция плечевой артерии в ответ на увеличение кровотока 
остается относительно стабильной у мужчин до 40 лет, 
затем снижается приблизительно на 0,21 % в год, у жен
щин после 50 лет - на 0,49% в год [33]. Имеются дан
ные, что у женщин вазодилятация выше, чем у мужчин



[105]. ^ женщин на процент увеличения ваэодилятации 
также влияют различные периоды менструального цик
ла fS2]. Однако по данным других авторов эндотслий- 
независимый ответ одинаков во все фазы цикла и не от
личается от такового у мужчин [83].

Под воздействием курения подавляется выработка 
оксида азота, снижается антисклеротическая защита, по
вышается способность тромбоцитов к афегации, изме
няется эндотелий-зависимая регуляция тонуса артерии 
[53,88]. Установлена зависимость степени выраженности 
дисфункции эндотелия от количества сигарет, выкурива
емых в день, длительности и времени пассивного куре
ния [88]. Курение способно модифицировать уже изме
ненную эндотелиальную регуляцию сосудистого тону са 
у пациентов с повышенным уровнем холестерина за счет 
окисленных ЛПНП [45].

Дислипидемия является фактором развития дис
функции эндотелия. В некоторых работах показано, что 
у больных с повышенным уровнем холестерина в крови 
значительно снижена способность к вазоднлятации [69]. 
Дисфункция эндотелия возникает при наличии и перси- 
стенции инфекции в организме воспалительного отве
та. Так например, что Chlamidia pneumoniae приводит к 
развитию дисфункции через нарушение функций оксида 
азота, что в дальнейшем может привести к атеросклерозу 
[59]. СРП является независимым фактором развития эн
дотелиальной дисфункции [58]. Повышенное количество 
адгезивных молекул определяется у больных с дисфунк
цией эндотелия [67].

В настоящее время в качестве интегрального марке
ра неблагоприятного кардиального прогноза и снижения 
функции почек рассматривается альбуминурия. Даже не
значительная альбуминурия характеризует дисфункцию 
эндотелия, а значит и поражение органов-мишеней (ми
окард, сосудистая стенка, почка). Таким образом, умень
шение альбуминурии является важной терапевтической 
задачей по снижению риска сердечно-сосудистых ослож
нений, в том числе у больных с ХПН [14,46].

Известно, что гипоальбуминемия у больных с ХПН
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это метаболический фактор риска развития КВЗ [2б, 101]. 
Гипоальбуминемию при ХТТН связывают с хроническим 
системным воспалением и недостаточным потреблени
ем белка (malnutrition). В исследовании р2] устанавли
валась роль остро-фазовых белков и malnutrition в разви
тии гипоальбуминемии. Для оценки нутриционного ста
туса у' больных ХТТН использовался метод определения 
нормализованного белкового катаболического показате
ля (nPCR). Показано, что снижение альбумина крови со
провождается активацией остро-фазового воспалитель
ного ответа, но не с изменениями nPCR. Таким образом, 
у пациентов, получающих адекватный ГД. воспаление 
и, в меньшей степени, malnutrition определяют нараста
ние гипоалъбуминемии [72]. В настоящее время изучает
ся роль гипергомоцистеинемии у больных ХПН в разви
тии сердечно-сосудистых событий и определяется необ
ходимость е£ коррекции [39]. В друтом крупномасштаб
ном исследовании показано, что сердечные тропонины, 
специфические маркеры миокардиального поврежде
ния, отражают неблагоприятный прогноз при остром ко
ронарном синдроме в общей популяции. У пациентов с 
ХБП повышенный уровень сердечных тропонинов веро
ятно определяет мулътифакторнос повреждение миокар
да (ГЛЖ, ДДЛЖ). И повышение тропонина у этой катего
рии больных при развитии острого коронарного синдро
ма не может определять прогноз. По этой проблеме тре
буются крупномасштабные исследования [52].

Выводы
Таким образом, важным является своевременный 

учет и коррекция факторов риска кардиальных ослож
нений у больных с ХБП, в том числе получающих за
местительную почечную терапию. Поскольку в ряде ис
следований установлена обратимость проявлений и ста
дии хронической сердечной недостаточности у больных 
на ГД, актуально использовать критерии поражения мио
карда в оценке лечения ХБП [3,44]. Кроме того, наряду с 
этим требуется проведение известной кардиопротсктив- 
ной терапии [44].■
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