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Резюме
Сердечно-сосудистые осложнения, которые при ХПН развиваются в более раннем возрасте по сравнению с общей по
пуляцией, являются одной из основных причин заболеваемости и смертности у больных с терминальной ХПН. Кроме 
традиционных факторов риска кардиоваскулярной патологии, таких как сахарный диабет, гипертония, дислипидемия, 
пожилой возраст, у пациентов с ХПН действуют и другие, нетрадиционные факторы риска. Прослежена взаимосвязь 
кардиоваскулярных осложнений с изменением некоторых показателей нутриционного статуса, в частности с белково
энергетической недостаточностью у пациентов с ХПН. Нарушение нутриционного статуса наблюдаются уже на додиа- 
лизной стадии. Этому способствуют: воспаление, протеинурия, неадекватная диета, изменение КЩС и гормонального 
равновесия. С момента начала заместительной почечной терапии к перечисленным присоединяются новые, связанные 
с процедурой диализа, факторы. Своевременное выявление нарушений белково-энергетического статуса, а также мар
керов воспаления, проведение мероприятий, направленных на их коррекцию, могут привести к уменьшению смертно
сти у пациентов с терминальной ХПН, в том числе и от кардиоваскулярных осложнений.
Ключевые слова: нутриционный статус, белково-энергетическая недостаточность, хроническая почечная недостаточ
ность, сердечно-сосудистая патология.

Resume
Cardiovascular complications are the most frequent reasons of morbidity and mortality in patients with terminal chronic renal 
insufficiency. Cardiovascular pathology occurs in younger age then in the whole population. Except of traditional risk factors 
as diabetes, hypertension, dyslipidemia, elderly age, in patients with chronic renal insufficiency we meet another uncommon 
risk factors. It’s observed that cardiovascular pathology in patients with chronic renal insufficiency is associated with nutrition 
status changes, particularly protein-energetic inadequacy. Nutrition status changes may be observed in early stage of renal 
insufficiency because of inflammation, proteinuria, correct diet, acid-alkaline dysbalance, hormone disorders. New factors of 
nutrition status changes appear with dialysis beginning. Timely diagnostics and correction of protein-energetic inadequacy 
and inflammation give an opportunity to prevent cardiovascular complications and to reduce mortality in patients with terminal 
chronic renal insufficiency.
Key words: nutrition status, protein-energetic inadequacy, chronic renal insufficiency, cardiovascular pathology.

Сердечно-сосудистая патология и факторы 
риска её развития у пациентов с хронической 
почечной недостаточностью

В последние десятилетия растет число больных хрони
ческой почечной недостаточностью (ХПН), что связано с бо
лее качественной диагностикой, применением методов заме
стительной почечной терапии (ЗПТ). Технический уровень
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оказания данного вида медицинской помощи достаточно 
высок, показатели выживаемости больных с терминальной 
ХПН, получающих заместительную терапию гемодиализом 
(ГД) и постоянным амбулаторным перитонеальным диали
зом (ПАПД) увеличиваются. По данным United States Renal 
System, со времени начала терапии диализом продолжитель
ность жизни составляет около 8 лет для пациентов в возрас
те от 40 до 44 лет, и около 4,5 лет для больных 60-64 лет [ 1 ].

При ХПН имеется ряд причин, обусловливающих вы
сокую инвалидизацию и смертность данной категории паци
ентов, основная из которых - кардиоваскулярная патология. 
До 30 % неотложных госпитализаций больных с ХПН свя
заны с развитием сердечно-сосудистых осложнений [2,3,4].
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Чаще всего развиваются ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
сердечная недостаточность, желудочковые аритмии, артери
альная гипертензия [2,5,6,7]. В последнее время во многих 
диализных центрах стала наблюдаться тенденция увеличе
ния среднего возраста взятия на диализ. Около 20% пациен
тов, получающих диализ, имеют возраст 70-75 лег, что не мо
жет не отразиться на показателях смертности от кардиоваску
лярных осложнении [8].

В основе развития ИБС в общей популяции и у паци
ентов с ХПН лежит атеросклероз коронарных сосудов. При 
этом серьёзным фактором риска ИБС традиционно выступа
ет повышение уровня общего холестерина, ХС ЛПНП, сни
жение уровня ХС ЛПВП, повышение уровня триглицери
дов. Для ХПН свойственно развитие гипертриглицеридемии 
с одновременным увеличением ХС ЛПНП, в то время как ХС 
ЛПВП остается низким, а уровень холестерина в плазме кро
ви обычно остается нормальным. В настоящее время больше 
внимания уделяется не изолированному повышению уров
ня общего холестерина, а дислипидемиям и соответствую
щим уровням атерогенности. До конца риск кардиоваскуляр
ных осложнений, связанных с конкретным уровнем липидов 
у диализных больных не изучен. Помимо дислипидемии при 
терминальной ХПН имеются и другие атерогенные факторы, 
характерные для уремии, такие как нарушение минерального 
обмена, нарушение нутриционного статуса. Они действуют 
в сочетании с факторами риска развития атеросклероза, ха
рактерными для общей популяции: гипертензией, курением, 
гиподинамией и диабетом [9,10].

Нарушение минерального обмена у диализных боль
ных сопровождается кальцификацией сосудов. При этом 
кальций может откладываться как в интиме, что характерно 
для атеросклеротических бляшек, так и в медиальном слое 
артерий. Нередко встречается кальцификация коронарных 
артерий [11].

В общей популяции такой традиционный фактор ри
ска как высокий индекс массы тела (ИМТ), ассоциируется 
с увеличением сердечно-осудистых осложнений. У диализ
ных пациентов в ряде исследований, наблюдалось явление, 
названное обратной эпидемиологией и характеризующееся 
большей выживаемостью пациентов, имеющих повышен
ный ИМТ и гиперхолестеринемию [12,13].

В недавно проведенном в Европе исследовании изуча
лись причины смертности пациентов на ГД в сравнении с об
щей популяцией. У диализных больных смертность от карди
оваскулярной патологии оказалось выше в 8,8 раз, а от других 
причин -  8,1 раз. Соотношение кардиальных причин к некар
диальным составило 1,09 в обеих группах пациентов [14].

Белково-энергетическая недостаточность у 
пациентов с ХПН

Нарушение питательного статуса часто наблюдается у 
пациентов с ХПН. Оно диагностируется у 23-76% больных, 
получающих терапию ГД и у 18-50%, получающих лече
ние ПАПД [15,16,17,18], что приводит к развитию белково- 
энергетической недостаточности, и является фактором, вли
яющим на выживаемость данной группы больных. По дан
ным NCDS (National Cooperative Dialysis Study -  Националь
ного кооперативного исследования по диализу), завершенно

го в 1981 году, приблизгггельно у 40% пациентов, получаю
щих лечение ГД, отмечается снижение массы жировой и мы
шечной тканей. По данным ряда авторов, было показано, что 
40-66% пациентов на ПАПД имеют признаки недостаточно
сти питания [19,20]. Результаты многоцентровых исследова
ний показали, что при проведении субъективной глобальной 
оценки (Subjective Global Assessment - SGO) no Detsky et al. 
(1987) у 40% пациентов, получающих ПАПД, была диагно
стирована белково-энергетическая недостаточность с ре дне
тяжел ой и тяжелой степени [21]. Таким образом, пациенты с 
ХПН, находящиеся на диализе входят в группу высокого ри
ска по развитию белково-энергетической недостаточности. В 
ряде исследований продемонстрирован рост частоты и дли
тельности госпитализаций, увеличение смертности от карди
оваскулярных осложнений среди диализных пациентов при 
снижении питательного статуса [22-25].

Белково-энергетическая недостаточность при ХПН раз
вивается в результате действия комплекса факторов. На до- 
диализной стадии основную роль играют протсинурия (как 
источник потери белка), недостаточное поступление и усво
ение шгтагельных веществ (наличие тошноты, рвоты и сни
жение аппетита, атрофические и эрозивно-язвенные пораже
ния желудочно-кишечного тракта вследствие уремической 
интоксикации), а также метаболические нарушения. Проис
ходит ряд гормональных изменений: развивается резистент
ность к действию анаболических гормонов (инсулин, сома- 
тостагин), увеличивается уровень катаболических гормонов 
(глюкагон, параттормон). Ацидоз так же приводит к усиле
нию катаболизма белка. Гипоксемия и тканевая гипоксия, 
усиление процессов диссимиляции, катаболизма белков на
ряду с желудочно-кишечными расстройствами играют веду
щую роль в развитии кахексии у пациентов с ХПН.

К имеющимся на момент начала заместительной тера
пии изменениям нутриционного статуса присоединяются и 
факторы, связанные непосредственно с процедурой диали
за. У пациентов, получающих терапию ПАПД, наблюдают
ся существенные потери белков, аминокислот, витаминов, 
макро- и микроэлементов с остаточной мочой и через диа
лизный раствор. При ПАПД потери белка в диализат ино
гда составляют 5-15 г/сут. Сохранение анорексии у пациен
тов на ПАПД, может был. обусловлено неадекватным диали
зом, постоянной реабсорбцией глюкозы из диэлюирующего 
раствора, чувством переполнения живота [26].

У пациентов, находящихся на лечении хроническим ГД, 
свой вклад в ухудшение питательного статуса вносит недо
статочное потребление основных нутрнентов из-за анорек
сии. По данным мультицентрового рандомизированного ис
следования НЕМО наличие плохого аппетита и анорексии у 
пациентов, получающих лечение гемодиализом, коррелиро
вало с ростом частоты госпитализаций и сопутствующей па
тологией [27]. Кроме того, при проведении ГД происходят 
потери белка, олигопептидов, аминокислот; усиливаются 
процессы катаболизма в результате прямого взаимодействия 
крови с мембраной диализатора. Контакт крови больного с 
диализной мембраной способствует распаду мышечного бел
ка через активацию системы комплемента, высвобождение 
цитокинов типа интерлейкин-1, фактора некроза опухоли -  
альфа. Считается, что оксидативный стресс и воспалитель



ные шггокины ухудшают нутрицнонный статус диализных 
пациентов. При этом воспаление самостоятельно или в со
четании с низким уровнем потребления белков играет значи
тельную роль в развитие недостаточности питания у пациен
тов с уремией. Потери крови, связанные с проведением ГД, 
забором крови для проведения анализов вносят свой вклад 
в белково-энергетическую недостаточность. Эти потерн со
ставляют от 2 до 5л крови в год, что увеличивает потребность 
в поступлении питательных веществ и микроэлементов [26]. 
В развитии белково-энергетической недостаточности у паци
ентов на ГД не последнюю рать играет возраст. Так среди па
циентов старше 65 лет явления нарушения питательного ста
туса встречаются значгггельно чаще, чем у молодых [28].

У больных с ХПН в последнее время стали выделять два 
типа питательной недостаточности. Первый чаще связан с недо
статочным поступлением в организм белка и нарушением в свя
зи с этим его анаболизма. Это происходит в результате назначе
ния неадекватной диеты, плохого аппетита, наличия тошноты 
и рвоты вследствие уремической интоксикации. Имеют значе
ние также депрессия и сниженная физическая активность, часто 
встречающиеся в данной группе пациентов. Второй тип недо
статочности питания характеризуется более выраженной гипо- 
альбуминемией (сывороточный альбумин <3,5 г/дл) и обуслов
лен повышенными энергозатратами, увеличением катаболизма 
белка, оксидативным стрессом, повышением продукции щгго- 
кинов и острофазовых белков, ацидозом [29].

Потребление белка можно отследить по nPNA (normalized 
Protein equivalent of Nitrogen Apperance -  стандартизированный 
белковый эквивалент образования азота) При изучении влия
ния на выживаемость данного показателя питательного стшуса 
установлено, что лучший прогноз наблюдается у пациентов, у 
которых значение nPNA находится в диапазоне между 1,0 и 1,4 
г/кг/сут. При уменьшении потребления белка в течение 6 меся
цев у пациентов, получающих лечение ГД и имеющих показа
тель nPNA в пределах с 0,8 до 12  г/кг/сут, отмечается постепен
ное увеличение риска смерти в последующие 18 месяцев [22].

Многочисленные исследования демонстрируют значи
мую связь между состоянием нутриционного статуса и клиниче
скими исходами лечения ГД. В исследованиях Stolic R.V. и соавг. 
изучались метаболические нарушения, способствующие росту 
смертности пациентов, получающих лечение ГД. Сравнивались 
две группы пациентов: с метаболическим синдромом и с низким 
питательным статусом. В группе с пониженным питательным 
статусом наиболее частыми причинами госпитализации были 
проблемы с сосудистым доступом. Кроме того, в этой группе от
мечалось заметное повышение уровня С-реактивного протеина 
(СРП). У пациентов с метаболическим синдромом среди при
чин госпитализации преобладали сердечно-сосудистые заболе
вания, при этом показатели гликемии, общего холестерина и фи
бриногена были выше, чем в контрольной группе. Более низкий 
уровень выживаемости имели пациенты с плохим питательным 
статусом [23]. В другом исследовании, проведенном Stojanovic 
М. и соавг., в наблюдаемой группе пациентов, получающих ле
чение ГД, состояние пониженного питания, наличие сопутству
ющих заболеваний и повышенный уровень СРП были значи
мыми предикторами смертности [24].

В недавно проведенных исследованиях продемонстри
рована положительная корреляционная связь между уровнем

альбумина сыворотки крови и показателями адекватности ге
модиализа (Kt/V, URR). При этом зависимости индекса мас
сы тела от адекватности диализа выявлено не было [30,31 ].

При анализе выживаемости пациентов, получающих в 
качестве ЗПТ лечение ПАПД, было установлено, что нару
шение питательного статуса увеличивает риск смертности в 
5 раз, а при сочетании недостаточности питания и сопутству
ющей патологии -  в 9 раз [32].

Альбумин и его роль при хронической 
почечной недостаточности

Одним из наиболее часто используемых объективных 
критериев белково-энергетической недостаточности являет
ся уровень сывороточного альбумина. Известно, что гипо- 
альбуминемия является независимым фактором риска кар
диоваскулярной смертности у больных с терминальной ХПН 
[33-36]. Проведенный анализ концентрации сывороточно
го альбумина (как показателя питательного статуса) у паци
ентов с терминальной ХПН, показал, что его уровень менее 
3,5г/дл приводит к двукратному увеличению риска смертно
сти и госпитализации, а при значениях уровня альбумина ме
нее 3,0 г/дл смертность резко возрастает [37-39]. В исследо
ваниях Wong S.G. и соавг. изучалось влияние уровня альбу
мина на смертность у детей до 18 лет с ХПН. Установлено, 
что уменьшение уровня альбумина на 1 г/дл влечет за собой 
увеличение риска смерти на 54% [40]. Подобное исследова
ние во взрослой популяции продемонстрировало, что сниже
ние сывороточного альбумина на 1 г/дл связано с увеличени
ем риска смерти на 47% у пациентов на ГД и на 38% у па
циентов на ПАПД [41]. Гипоальбуминемия на ранних ста
диях ХПН является независимым фактором риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [25]. В норме альбумин 
обладает антиоксидантными свойствами, участвует в про
цессах связывания токсинов плазмы крови при эндогенной 
интоксикации, способствует предотвращению перекисного 
повреждения ЛПНП, развитию оксидативного стресса и вос
паления [42-44]. При ХПН эти процессы нарушаются. На
личие в организме больного огромного количества уремиче
ских токсинов приводит к изменению биологических свойств 
альбумина, оказывая влияние на процессы оксидативного 
стресса, способствует развитию микровоспаления, тем са
мым, инициируя повреждение альбумина свободными ради
калами [45,46]. Показано, что у пациентов с ХПН, получаю
щих лечение программным ГД, при наличии гипоальбумине- 
мии процессы оксидативного стресса более выражены [47].

Как уже отмечалось ранее, существует два основных 
типа недостаточности питания [29]. Первый связан с нару
шением анаболизма, а второй с повышенным катаболизмом 
белка. Понижение альбумина на 0,3 г/дл за 6 недель ассо
циируется с нарушением его синтеза. При этом у больных 
с ХПН, получающих лечение диализом, основной причи
ной снижения синтеза альбумина является ответ на воспале
ние. Поступление белка извне играет несущественную роль, 
хотя, вполне возможно, что недостаточное питание может 
также внести свой вклад в развитие гипоальбуминемии [48]. 
Нет убедительных данных о влиянии на развитие гипоаль
буминемии у больных с ХПН перераспределения альбумина 
во внссосудистос пространство [49]. При проведении экспе-



римснтов на животных с уремией было показано преоблада
ние процессов протеолнза. Результаты исследований, прове
денных в популяции людей, носят противоречивый характер. 
Интрадиализные потерн аминокислот и активация провоспа- 
литсльных цитокинов приводят к катаболизму белка во вре
мя процедуры ГД. Парентеральное питание во время диализа 
увеличивает синтез белка и уменьшает протеолиз. При этом 
увеличивается синтез белка в мышцах, но не уменьшается их 
катаболизм. Это обусловлено активацией ИЛ-6, что вызывает 
катаболизм белка, препятствует использованию аминокислот 
для синтеза белков и увеличивает синтез острофазовых бел
ков в ходе ГД [50]. В проведенном недавно исследовании из
учалась взаимосвязь между воспалением, питательным ста
тусом, уровнем сывороточного альбумина и смертностью па
циентов, получающих ЗПТ (ПАПД и ГД). Установлено, что 
увеличение смертности пациентов на диализе на фоне сни
жения сывороточного альбумина может объясняться воспа
лением. При этом риск смерти не был связан с пониженным 
питанием (на основании SGA ипРЫА)[41]. Из этого следует 
вывод, что уровень альбумина не всегда зависит от питатель
ного статуса, а может изменяться на фоне воспаления.

Пониженное питание, воспаление и 
атеросклероз

Взаимосвязь пониженного питания, воспаления и более 
раннего, чем в общей популяции, развития атеросклероза по
лучила название MIA - синдрома (malnutrition, inflammation, 
atherosclerosis) и ассоциируется с высокой смертностью у ди
ализных больных. Понятие MIA-синдрома впервые предло
жено профессором P. Stenvinkel [29].

В настоящее время воспалению как «нетрадиционно
му» фактору риска развития сердечно-сосудистых осложне
ний у пациентов с ХПН отводится значительная роль. По-
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Заключение
Сердечно-сосудистая патология у больных с ХПН 

встречается чаще и в более молодом возрасте, при сравнении 
с общей популяцией. Среди факторов, шрающих роль в раз
витии осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы 
у данной группы пациентов, большую роль играют наруше
ния питательного статуса и воспаление.

Постоянный контроль состояния питательного статуса 
(в частности сывороточного альбумина), адекватности диа
лиза (Kt/V, URR), потерь белка (nPNA), своевременное вы
явление лабораторных и клинических признаков воспаления, 
проведение мероприятий по профилактике и коррекции вы
явленных отклонений адекватная диета, энтеральное и па- 
рэнтеральное питание, препараты незаменимых кето/амино
кислот могут привести к уменьшению смертности у пациен
тов с ХПН, в том числе от кардиоваскулярных осложнений.■
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