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Резюме
Частота развития нарушений ритма у пациентов с хронической почечной недостаточностью выше, чем в общей популя
ции. Возникновение аритмий у данной категории пациентов ассоциировано с повышенным риском возникновения других 
сердечно-сосудистых осложнений и внезапной сердечной смерти. Развитию аритмий предшествуют изменения на ЭКГ, 
являющиеся отражением нарушения процессов деполяризации и реполяризации в сердце. Чаще всего это касается изме
нений зубца Р и интервала QT. Причины развития аритмий до конца не изучены. Вероятнее всего, у пациентов с нарушен
ной функцией почек аритмии возникают на фоне действия комплекса факторов, включающих электролитный дисбаланс, 
действие на сердце уремических токсинов, гипертрофии левого желудочка сердца, проведение процедуры гемодиализа. 
В настоящее время активно изучается вопрос снижения частоты развития «диализ-ассоциированных» нарушений ритма. 
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Resume
Arrhythmias in patients with chronic renal insufficiency are more frequent then in the whole adult population. Evolution of 
arrhythmias in this group of patients is associated with the high risk of cardiovascular complications and sudden cardiac death. 
Abnormalities on electrocardiogram which reflect repolarization and depolarization changes appear earlier then arrhythmias. 
Mostly changes of P-wave and QT interval are learned now. Reasons of arrhythmias’ appearance are not known exactly. Probably 
arrhythmias in patients with chronic renal insufficiency evaluate because of factors’ complex, including electrolyte disbalance, 
influence of uremic toxins, left ventricular hypertrophy, procedure of haemodialysis. Nowadays decrease of “dialysis-associated" 
arrhythmias’ evolution is urgent question.
Key words: arrhythmia, chronic renal insufficiency, electrocardiogram, P-wave, QT interval, haemodialysis.

Частота встречаемости сердечно-сосудистой 
патологии у больных с ХПН

Заболевания сердечно-сосудистой системы у больных с 
хронической почечной недостаточностью (ХПН), в том чис
ле у больных, получающих заместительную терапию - про
граммный гемодиализ (ГД) и постоянный амбулаторный пе
ритонеальный диализ (ПАПД) выявляются достаточно часто 
и оказывают существенное влияние на прогноз [1-5]. В связи 
с чем уровень смертности от кардио-васкулярных осложне
ний у больных с ХПН в 15 - 50 раз выше, чем в общей популя
ции [6-12]. Известны главные факторы развития такой высо
кой летальности -  это ишемическая болезнь сердца, сердеч
ная недостаточность, желудочковые аритмии, артериальная 
гипертензия [13-18]. Имеются факторы риска у больных, по
лучающих заместительную терапию гемодиализом, которые 
являются причиной острых сосудистых катастроф. К ним от
носят курение, увеличение веса, артериальную гипертензию, 
гипертрофию левого желудочка сердца, гиперлипидэмию [5]. 
Артериальная гипертензия наблюдается у 50 -  60% больных 
с терминальной ХПН, находящихся на программном гемоди-
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ализе и у 30% больных с терминальной ХПН, получающих 
ПАПД [ 19,20]. Эго самая большая группа вторичных гипер
тоний, которая составляет около 5% от числа всех больных, 
страдающих АГ [21]. Доказано, что при хорошем контроле 
АД, выживаемость больных повышается [22].

До 30% неотложных госпитализаций больных с ХПН 
происходит в связи с сердечно-сосудистыми осложнениями 
[17], при этом наблюдается высокая смертность диализных 
больных, которая по данным разных авторов составляет 40 
-  48% [7,23-29]. Частота встречаемости ГЛЖС при легкой и 
умеренной ХПН составляет 40 -  48%, а при выраженной и 
терминальной стадиях - 76 -  92% [30, 31], тоща как частота 
встречаемости ГЛЖС в общей популяции (по данным Фре- 
мингемского исследования) составляет 17 -  20 % [32]. Зави
симость степени ГЛЖС и величины клубочковой фильтра
ции представлена в исследованиях Levin А. и соавт. [33,34]. 
Так при скорости клубочковой фильтрации (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%. Кро
ме того, отмечено, что через 1 год наблюдения за больными 
с ХПН с ГЛЖС у 25% индекс массы левого желудочка воз
рос более, чем на 20%. По данным авторов ГЛЖС наблю
дается у больных на ГД -  45 - 76% и у 52 -  82% на ПАПД 
[30, 31,33-35]. Наличие ГЛЖСС является неблагоприятным 
признаком. Описано, что смертность мужчин старше 45 лет 
с ГЛЖС почти в 2 раза выше, чем у мужчин этого же возрас
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та без ГЛЖСС [36]. Основную роль в развитии диастоличе
ской дисфункции левого желудочка сердца (ДД) У больных с 
ХПН отводят АГ и ГЛЖС. При нарастании степени ХПН ди
астолическая дисфункция встречается чаще.

Нарушения сердечного ритма часто наблюдаются при 
ХПН. В исследовании, проведенном в 1989 году, у 75% паци
ентов на диализе к моменту трансплантации почки были об
наружены какие-либо ЭКГ -признаки нарушения сердечного 
ритма [37]. По данным Harnett JD (1995), фибрилляция пред
сердий (ФП) встречается у 16% пациентов на диализе [38], 
тогда как в общей популяции составляет 0,5% [39]. При об
следовании 256 пациентов с терминальной стадией ХПН в 
2009 г. были получены следующие результаты: у 12% паци
ентов ФП имелась уже к началу диализа, а еще у 12,4% паци
ентов без ФП на момент введения в программу она развилась 
в течение ближайших 2 лет [40]. В исследовании Ansari N. 
(2001) из 106 пациентов, имеющих признаки наджел уд очко
вых аритмий, 10 требовали лечения (у 4 была зарегистриро
вана суправентрикулярная тахикардия, у 3 трепетание пред
сердий, у 3 фибрилляция предсердий). У 9 из 10 пациентов 
аритмия возникла между 3 и 4 часом процедуры гемодиализа 
(ГД), в связи с чем, процедура прерывалась [41]. По данным 
Zuber М. (1989) из 32 обследованных пациентов желудочко
вая тахикардия наблюдалась у 1, желудочковые экстрасисто
лы встречались у 8 пациентов), еще у 4 -  наджелудочковые 
экстрасистолы (100 и более в час). Чаще нарушения ритма 
встречались в последние 2 часа процедуры ГД [42]. По дан
ным другого исследования (Switalski М., 2000) из 30 обследо
ванных пациентов, получающих терапию программным ГД, 
у 23 были зарегистрированы желудочковые аритмии, из них 
у 8 более 100 эпизодов за сутки. У 14 пациентов желудочко
вые аритмии развивались до ГД, у 15 во время сеанса ГД и у 
15 -  после сеанса ГД [43].

Развитие аритмий у пациентов с нарушенной функци
ей почек ассоциировано с риском развития других сердечно
сосудистых осложнений и увеличением смертности. В ре
зультате одного исследования было установлено что, при ФП 
уровень смертности увеличивается в 1,72 раза, а риск разви
тия О ИМ в 9,8 раз [40].

По данным крупного исследования, проведенного 
в Германии, в которое вошли 1253 пациента с СД 2 типа и 
ХПН, наблюдавшиеся с 1998 по 2004 гг., у пациентов с неси- 
нусовьгм ритмом риск смерти увеличивается на 89%, ОИМ 
на 169%, а каких-либо сердечно-сосудистых осложнений на 
75%. ГЛЖС ассоциирована с увеличением риска ОИМ в 2 
раза, а внезапной смерти на 60% [44].

Причины развития аритмий у пациентов с 
нарушенной функцией почек

Предикторами развития аритмий являются кальциноз 
фиброзного кольца митрального клапана, блокада ножек пуч
ка Гиса, ОИМ в анамнезе, низкая фракция выброса, высокое 
пульсовое давление, низкая концентрация гемоглобина [40]. 
Не отрицается и роль вторичного пшерпаратиреоза (ВГПТ) в 
развитии нарушений сердечного ритма [41,45].

Кальцинозу фиброзного кольца митрального клапана в 
настоящее время отводится значительная роль. Эта патология 
у пациентов с уремией наблюдается в более раннем возрасте,

чем в общей популяции, а частота встречаемости се зависит 
от продолжительности артериальной гипертензии в додиа- 
лизный период, величины фосфорно-кальциевого соотноше
ния, длительности ГД [46]. По данным Mazzaferro S. (1993) 
кальциноз митрального клапана встречается у 38,6% паци
ентов на ГД, 16,4% пациентов с додиализной стадией ХПН 
и у 8,9% пациентов без патологии почек. При этом аритмии 
встречаются у 47,7% пациентов с кальцинозом фиброзного 
кольца митрального клапана, тогда как у пациентов без него, 
в 203% случаев [45].

Недавно была выдвинута гипотеза о том, что ПТГ обла
дает аритмогенным действием на сердце в условиях ишемии. 
В основе этой гипотезы лежит тот факт, что парагггормон, яв
ляясь доказанным кардиогоксином, реализует свои кардио- 
токсические эффекты через G-протеиновые рецепторы и ак
тивацию фосфолипазы С, так же как и некоторые другие ве
щества (катехоламины, ангиотензин II, эндотелии) с доказан
ным на лабораторных животных аритмогенным действием 
на «ишемизированное» сердце [47].

Нередко сама процедура ГД вызывает развитие у паци
ентов нарушений сердечного ритма. Возможно, это связано с 
повышением поляризации мембран во время процедуры ГД. 
Косвенным подтверждением этого могут служить результа
ты исследования, проведенного Redaclli В. (1996), в котором 
сравнивались 2 режима проведения ГД. При одном из них, 
концентрация калия в диализирующем растворе постоянна -  
2 мэкв/л, что приводит к быстрому падению уровня калия в 
крови в первый час процедуры, после чего уровень калия уже 
снижается постепенно. При втором режиме концентрация ка
лия в диализирующем растворе сначала ниже на 1,5 мэкв/л 
исходного уровня калия в крови у пациента, затем концентра
ция постепенно уменьшается до 2,5 мэкв/л, что приводит к 
сохранению мембранного потенциала на относительно оди
наковом уровне. В ходе исследования было установлено, что 
желудочковые экстрасистолы во время ГД чаще развиваются 
при использовании первой методики. Кроме того, подверже
ны развитию желудочковых аритмий во время процедуры ГД 
те пациенты, у которых нарушения ритма встречаются в меж- 
диализный период [48]. Похожее исследование было прове
дено в 2008 году (Santoro А. с соавг.). Отличие было лишь в 
том, что в данное исследование включались только те паци
енты, у которых в междиализный период встречались желу
дочковые экстрасистолы минимум 2 класса (по В. Lown & М. 
Wolf). При использовании режима с постоянной концентра
цией калия в диализирующем растворе желудочковые экс
трасистолы возникают в 3,9 раз чаще [49].

Rombola G. с соавторами провели следующее иссле
дование: у 6 пациентов с частыми аритмиями и у 6 пациен
тов без аритмий были изучены изменения концентрации ка
лия в плазме крови и в эритроцитах, а также шменения КЩС 
во время сеанса ГД. Концентрация калия в крови достовер
но снижалась во время ГД в обеих группах, различий между 
группами не было. Уровень pH артериальной крови и НСОЗ- 
до ГД были одинаковыми в обеих группах, однако только у 
пациентов, у которых были частые аритмии, во время ГД до
стоверно уровень pH повышался, а уровень рС02 снижал
ся. Уровень калия в эритроцитах был ниже в группе пациен
тов, у которых наблюдались частые аритмии, причем разли-



чис между группами было статистически значимо. Исполь
зуя специальный математический расчет, было показано, что 
в миокардиоцитах во время ГД у пациентов с аритмиями так
же происходит снижение концентрации калия, что определя
ет уменьшение трансмембранного потенциала в сердце. Низ
кий уровень калия в клетке ассоциирован с внутриклеточным 
ацидозом [50].

В другом исследовании у 47 пациентов на ГД был изу
чен ток кальция через мембрану эритроцита. Для сравнения 
этот же показатель был исследован у 6 пациентов с ГЛЖС, от
сутствием аритмий и сохранной функцией почек, а также 30 
здоровых людей. Пациенты на ГД были разделены на группы 
в зависимости от класса желудочковых аритмий (по В. Lown 
& М. Wolf).

Аритмии встречались у 48,9% пациентов на ГД. Вели
чина тока кальция через мембрану эритроцита была выше у 
тех пациентов, у которых наблюдались желудочковые арит
мии 3 и 4 класса, по сравнению с теми, у которых были арит
мии 1 и 2 класса или не было аритмий вообще. При этом, дан
ный показатель у пациентов с ГЛЖС и нормальной функции 
почек был сравним с группой контроля [51 ].

По данным некоторых авторов, во время сеанса ГД мо
жет увеличиваться частота желудочковых аритмий за счет 
увеличения веса пациента в междиализный период. Кроме 
того, есть предположение, что неадекватность диализа может 
влиять на частоту развития аритмий, хотя и неизвестно с чем, 
это может быть связано [43].

Интересным является следующий факт. Пациенты на 
ГД нередко принимают препараты, способные удлинять ин
тервал QT (см. табл. 1). У пациентов со сниженной функци
ей почек эти препараты кумулируются в организме. По дан
ным некоторых авторов, аритмии у данной категории пациен
тов могут возникать на фоне приема антиаритмиков из-за раз
вития у них проаритмогенного эффекта [52,53].

Изменения на электрокардиограмме у 
пациентов с ХПН

Нередко развитию собственно нарушений ритма пред
шествует появление на ЭКГ изменений, являющихся отра
жением нарушения процессов деполяризации и реполяриза- 
ции в сердце. В последние годы этим изменениям уделяет
ся все большее внимание. Изменения зубца Р являются от
ражением нарушения реполяризации предсердий. Появление 
таких изменений у пациентов на ГД ассощшровано с повы
шенным риском развития суправентрикулярных аритмий, в 
первую очередь, ФП. Зубец Р во время процедуры ГД удли
няется, кроме того, увеличивается колебания его длительно
сти [54-57].

Обследуя 47 пациентов на ГД, Jaroszyski А. с соавтора
ми (2006) установили, что уровень калия и фосфора досто
верно снижались после процедуры ГД по сравнению с исхо
дным уровнем, а уровень кальция, бикарбоната и pH, наобо
рот, повышался. Уровень магния и натрия существенно не 
менялись. Однако, корреляции этих изменений с длительно
стью зубца Р обнаружено не было. В ходе исследования было 
установлено, что изменения зубца Р зависят от возраста, во
дного статуса и наличия анемии [54].

По данным Tczcan UK (2004), напротив, между удлине

нием зубца Р в фуппе пациентов на ГД (32 человека) име
лась отрицательная корреляционная связь с уровнем фос
фора, магния и калия в крови, а также слабая положитель
ная связь с уровнем кальция и бикарбоната [55]. По данным 
Szabo Z. (2002), у 28 пациентов на ГД была установлена отри
цательная корреляционная связь между длительностью зубца 
Р и уровнем калия в крови. Положительная связь была уста
новлена с уровнем кальция в крови. Связи с уровнем фосфо
ра обнаружено не было. Было отмечено также, что у паци
ентов с диаметром левого предсердия более 45 мм длитель
ность зубца Р увеличивалась в большей степени, по сравне
нию с теми, у которых диаметр левого предсердия был мень
ше [56].

В 2009 году Ozben В. С соавторами обследовали 25 па
циентов на ГД. Было установлено, что разница между макси
мальным и минимальным зубцами Р коррелировала с уров
нем систолического и диастолического АД, уровнем калия 
перед процедурой ГД, а также ультрафильтрацией. Высокие 
диастолическое давление и уровень калия непосредственно 
перед диализом, а также ультрафильтрация могут определить 
развитие пароксизмов ФП во время процедуры ГД [57].

Интервал QT является отражением электрической си
столы сердца. Изменения интервала QT являются предикто
рами развития желудочковых аритмий. Большинство авто
ров, занимающихся данным вопросом, изучают следующие 
показатели: QT, QTc, QTd, QTdc [58-72].

Величина QTc рассчитывается по формуле Базегта и 
отражает продолжительность электрической систолы серд
ца в зависимости or частоты сердечного ритма. По данным 
Voiculescu М. (2006), при обследовании 68 пациентов с тер
минальной ХПН были установлено, что интервал QT был уд
линен у 11,8% пациентов, при этом величина QTc оказалась 
увеличенной уже у 41,2% пациентов. Удлинение интервала 
QT коррелировало с длительностью ХПН, уровнем калия и 
кальция в крови, диастолическим АД. При этом корреляции 
с уровнем креагинина, магния, фосфора, бикарбоната и гемо
глобина в крови обнаружено не было [59].

В работе Covic А. (2003) у 34% га 68 обследованных 
пациентов интервал QT был удлинен до проведения проце
дуры ГД, а у 46% пациентов до диализа он был нормальный, 
но достоверно удлинялся к концу процедуры. Удлинение QT 
коррелировало с гомеостазом кальция: у тех пациентов, у ко
торых QT удлинялся сильнее, исходно был более высокий 
уровень кальция в крови. Значимой связи между колебани
ями QT и уровнем калия обнаружено не было [60]. Корреля
ции характеристик интервала QT с фракцией выброса, тол
щиной стенки ЛЖ и внутренним диаметром ЛЖ не обнару
жено обоими авторами [59,60].

Дисперсия интервала QT (QTd и QTdc ) отражает ло
кальные различия времени реполяризации желудочков [61]. 
По данным разных авторов, увеличение дисперсии QT гово
рит о нарушении процессов реполяризации в миокарде [62- 
65].

В исследование Lorincz I. (1999) было включено 34 па
циента на ГД. В ходе исследования также было установлено, 
что интервал QT во время процедуры ГД достоверно удлиня
ется. Кроме того, было показано, что значимо увеличивают
ся величины QTd и QTdc. Во время процедуры уровни калия



и фосфор» достоверно снижались, тогда как уровень кальция 
повышался [62].

В ходе исследования, проведенного Howse М. с соавто
рами (2002), в которое вошли 34 пациента на ГД, было пока
зано, что колебания продолжительности интервала QT (QTd 
и QTdc) у пациентов на ГД выше, чем в общей популяции и 
сравнимы с пациентами, у которых имеет место фибрилля
ция желудочков (90,6 мс после ГД 88 мс при фибрилляции 
желудочков, 20-30 мс в группе контроля). В данном исследо
вании не было получено корреляции между QTd, QTdc и из
менениями уровня калия, магния, кальция и бикарбоната в 
крови, а также изменением веса пациента вовремя процеду
ры ГД [63]. В работе Floccari F. (2004), в которой представ
лены результаты обследования 27 пациентов на ГД, наобо
рот, была получена корреляционная связь между изменения
ми QTc и уровнем кальция и калия крови. Причем было уста
новлено, что QTdc достоверно увеличивается в 1 час проце
дуры, а затем постепенно возвращается к исходной величине. 
Именно в этот временной период значения QTdc максималь
но коррелируют с уровнем калия в крови пациентов [64].

Похожее исследование было проведено у детей. Ozdemir
D. с соавторами в 2005 г., обследуя 19 детей с ХПН, получаю
щих лечение программным ГД обнаружили достоверное уд
линение QTc и QTdc у них по сравнению с труппой контро
ля, особенно оно было выражено после процедуры ГД. Уро
вень калия в крови пациентов достоверно снижался, а уро
вень кальция, наоборот, повышался после процедуры. Одна
ко, корреляционной связи между изменениями электролитов 
крови и удлинением QTc и QTdc получено не было [65].

Были проведены исследования в отношении влияния 
концентрации кальция в диализирующем растворе на про
должительность интервала QT. В исследовании Nappi SE 
(2000) изучены различные концентрации кальция в диали
зирующем растворе (1,25, 1,5 и 1,75 ммоль/л). Были полу
чены следующие результаты: уровень кальция возрастает 
при использовании диализирующего раствора с концентра
циями -  1,5 и 1,75 ммоль/л. Интервал QT остается стабиль
ным при использовании концентрации 1,5 ммоль/л кальция, 
укорачивается при использовании 1,75 ммоль/л кальция, при 
этом QTd значимо не меняется. При использовании раство
ра с концентрацией кальция 1,25 ммоль/л, уровень кальция 
в крови снижается, a QTd нарастает [66]. В работе Seven S. 
(2008) было изучено влияние на изменение интервала QT 
не только концентрации кальция, но и калия в диализирую
щем растворе. Сравнивались следующие концентрации: для 
кальция -  1,25 ммоль/л и 2 ммоль/л, для калия -  2 ммоль/ и 
3 ммоль/л. При анализе полученных данных, оказалось, что 
QT удлинялся у 18 из 23 пациентов в случае использования 
низкой концентрации кальция в диализирующем растворе, у 
8 из 12 пациентов в случае использования низкой концентра
ции калия [67].

В исследовании, проведенном Buemi М. в 2005 году, у 
28 пациентов последовательно применяли 2 разных режима 
проведения ГД: сначала стандартный с постоянной концен
трацией калия в диализирующем растворе, затем режим, при 
котором концентрация калия постепенно снижалась в тече
ние процедуры. При использовании второго режима концен
трация калия в крови пациента снижалась постепенно, что

приводило к сохранению стабильного трансмембранного по
тенциала эритроцитов. Было отмечено значимое уменьшение 
QTc, QTd и QTcd при втором режиме в сравнении с первым. 
В ходе исследования был сделан вывод, что при постепенном 
снижении концентрации калия в диализирующем растворе в 
течение процедуры риск развития аритмий ниже [68].

В литературе имеются данные, что частота встречаемо
сти изменений интервала QT зависит от вида заместительной 
почечной терапии. Так в исследовании Yildiz А. (2001) срав
нивались 3 группы: 28 пациентов на ГД 29 пациентов на по
стоянном амбулаторном перитонеальном диализе (ПАПД) и 
29 человек из группы контроля. В ходе исследования было 
установлено следующее: интервал QT был изменен как у па
циентов на ГД так и у пациентов на ПАПД по сравнению с 
группой контроля. При этом QTd был более выражен в груп
пе ГД Для пациентов на ПАПД были характерны более вы
сокий уровень кальция и более низкий уровень калия, чем в 
группе пациентов на ГД. Кроме того, у пациентов на ГД про
должительность интервала QT и QTd коррелировали со сте
пенью ГЛЖС, для пациентов на ПАПД такой закономерно
сти обнаружено не было [69]. В работе Kantarci G. (2002) 
представлены иные результаты. При сравнении 20 пациен
тов на ГД и 20 пациентов на ПАПД разницы характеристик 
интервала QT установлено не было. При этом уровень калия 
был достоверно выше у пациентов на ГД а уровень кальция 
существенно не отличался [70]. Также корреляции между из
менениями интервала QT и видом заместительной терапии 
не было получено в исследовании Voiculescu М. (2006) [59].

Встречаются отдельные работы, посвященные изу
чению изменений интервала QT у реципиентов почечно
го трансплантата. В работе Кос М. (2002) при обследовании 
34 реципиентов почечною трансплантата было показано, что 
QTd и QTdc практически не отличаются от тех, что наблю
даются в группе контроля [71]. Yildiz А. (2001) обследовал 
27 пациентов на ГД которым в последующем была выпол
нена трансплантация почки. Все параметры, характеризую
щие интервал QT (QTmax, QTmin, QTd) начали уменьшаться 
в первый месяц после операции. Была установлена корреля
ционная связь с ГЛЖС, уровнем кальция и ПТГ. Лишь связь 
с ГЛЖС была статистически значима [72]. В работе, прове
денном в 2008 г. Monfared А., при сравнении 26 реципиен
тов почечного трансплантата и 26 пациентов на ГД предпо
лагается, что интервал QT укорачивается после транспланта
ции почки за счет нормализации уровня кальция, магния и 
pH крови [73].

Зубец Т отражает конечную быструю реполяризацию 
желудочков. Lin Ch-Y. с соавторами в 2007, наблюдая 325 па
циентов на ГД в период с 1998 по 2005 гг., показали, что изме
нение морфологии зубца Т является независимым фактором 
риска внезапной сердечной смерти на фоне летальных арит
мий [74]. В общей популяции зубец Т нередко изменяется на 
фоне электролитного дисбаланса (уровень калия и кальция) 
в крови пациента. Однако, следует заметить, что у пациен
тов с терминальной ХПН даже клинически значимая гипер- 
калиемия может не иметь отражения на ЭКГ, как было пока
зано при обследовании 74 пациентов на ГД. Возможно, это 
связано с одновременными колебаниями концентрации каль
ция [75]. Есть данные, что предикторами внезапной сердеч



Таблица 1. Препараты, удлиняющие интервал QT

Группа препаратов Примеры
Аптиарит.чики I класса Хинидин, дизопирамид, прокаинамид
Антиаритмики III класса Соталол
Антнангинальные и инотропные Верапамил, нифедипин, бепридил, лидофлазин, 

катехоламины, дигоксин
Психотропные Фенотиазин, галоперидол, три- и тетрациклические 

антидепрессанты
Антибиотики, противогрибковые Эритромицин, пенициллин, триметоприм- 

сульфаметоксазол, кетоконазол
Антигистаминные Астемизол
Другие Вазопрессин, кокаин, фосфорорганические 

соединения

ной смерти и развития злокачественных аритмий являют
ся поздние желудочковые потенциалы, представляющие со
бой низкоамплитудными, высокочастотными колебаниями в 
конечной части комплекса QRS. В исследовании, проведен
ном Morales М.А. (1998), га 45 пациентов на ГД у 12 (25%) 
поздние желудочковые потенциалы были зарегистрированы 
до диализа. Из них у 7 пациентов был ОИМ в анамнезе, у 
2 -  поражение коронарных артерий. Независимо от того, на
блюдались ли поздние желудочковые потенциалы до диали
за, к концу процедуры обнаруживалось достоверное ушире- 
ние комплекса QRS. При этом имелась отрицательная корре
ляционная связь с уровнем калия в крови [76]. В проспектив
ном исследовании, проведенном Roithinger F.X. с соавторами 
(1992), напротив, прогностического значения поздних желу
дочковых потенциалов в плане развития внезапной сердеч
ной смерти получено не было. Из 50 пациентов на ГД лишь у 
7 на ЭКГ были зарегистрированы поздние желудочковые по
тенциалы. На протяжении последующих 18 месяцев наблю
дения из этих 7 пациентов от внезапной сердечной смерти 
умер 1 [77]. В 2009 году Jaroszynski А. с соавторами 57 паци
ентам на ПАПД проводили измерение так называемого про
странственного QRS-Т упта. Этот угол образован проекцией 
комплекса QRS на 3 плоскости и зубцом Т. Изучение данно
го показателя позволяет оценить электрическую активность 
сердца в целом. В результате было установлено, что у паци
ентов угол достоверно больше, чем в группе контроля. Вели
чина утла коррелировала с кальцификацией сонных артерий, 
наличием атеросклероза, увеличением тропонина Т. Увели
чение данного показателя ассоциировано с повышенным ри
ском развития аритмий [78]. По данным некоторых авторов 
риском развития желудочковых аритмий можно считать сни
жение вариабельности сердечного ритма (HVR - heart rate 
variability), что отражает нарушение автономной регуляции

сердечной деятельности [79, 80].

Заключение
По результатам анализа имеющихся данных, описан

ных в литературе, можно сделать вывод, что сердечно
сосудистая патология у больных с ХПН встречается значи
тельно чаще, чем в общей популяции и в более молодом воз
расте, а ее осложнения определяют прогноз. Частота разви
тия нарушений ритма в популяции пациентов с нарушен
ной функцией почек высока, особенно у пациентов с тер
минальной стадией ХПН. Развитию аритмий предшеству
ют изменения на ЭКГ, являющиеся отражением нарушения 
процессов деполяризации и реполяризации в сердце. При
чины возникновения электрической гетерогенности мио
карда, лежащей в основе развития нарушений ритма до кон
ца остаются не ясными. Вероятнее всего, что аритмии у па
циентов с ХПН возникают в результате действия комплек
са факторов, включающих электролитный дисбаланс, дей
ствие на сердце уремических токсинов, ГЛЖС, проведение 
процедуры ГД и др.

В связи с высоким риском развития внезапной сердеч
ной смерти на фоне летальных аритмий у пациентов с нару
шенной функцией почек, изучение данной проблемы пред
ставляется весьма актуальным направлением. Очевидно, что 
устранить все факторы риска развития нарушений сердечно
го ритма весьма сложно. Однако нужно стремиться к устра
нению причин, влияющих на развитие аритмий. Так, напри
мер, подбор оптимальных концентраций электролитов в ди
ализирующем растворе, а также изменение концентрации их 
в растворе на протяжении процедуры, приводящее к сохра
нению относительно постоянного трансмембранного потен
циала кардиомиоцитов, позволит снизить частоту «диализ- 
ассоциированных» нарушений ритма.■
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