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Высокую частоту сочетания ишемической болезни (ИБС) и хронической 

болезни почек (ХБП) связывают с общими факторами риска, такими как 
артериальная гипертензия, сахарный диабет и пожилой возраст. Cреди 
пациентов с ХБП чаще, по сравнению с общей популяцией, встречаются 
диабет, артериальная гипертензия и дислипидемия (CHOICE; Parikh N.I., 2006).  

Однако, факторы риска сердечно–сосудистых заболеваний не могут в 
полной мере объяснить высокую частоту ИБС при болезни почек (Sarnak M.J. et 
al, 2002). Поэтому, наряду с традиционными факторами риска, следует 
рассмотреть также специфические факторы, ассоциирующиеся с нарушением 
функции почек. 

 
ТРАДИЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
Дислипидемия. У пациентов с ХБП дислипидемия выявляется в 64% случаев, 
что существенно выше, чем в популяции (Harris K. et al, 2002). Дислипидемия 
при болезни почек характеризуется преимущественным снижением 
холестерина липопротеинов высокой плотности и гипертриглицеридемией 
(Sarnak M.J. et al, 2002). Особенно выражены нарушения липидного обмена у 
пациентов с сахарным диабетом или нефротическим синдромом.  

При нарушении функции почек выявлена U-образная зависимость между 
уровнем холестерина в крови и смертностью (Iseki K. et al, 2002). В частности, 
снижение холестерина в крови сопровождается повышением сердечно-
сосудистой смертности у пациентов с терминальной почечной 
недостаточностью (ТПН), что объясняют эффектами системного 
воспалительного процесса и нарушением питания (Liu V. et al, 2004). При этом 
наиболее высокая выживаемость отмечена при уровне холестерина плазмы 5.2-
5.7 ммоль/л, а наиболее низкая при уровне холестерина <3.6 ммоль/л.  

Эпидемиологические данные позволяют предположить, что 
дислипидемия может быть фактором риска прогрессирования болезни почек 
(Muntner P. et al, 2000).  

 
Лечение. В современных рекомендациях пациенты с ХБП отнесены к группе 
высокого риска сердечно-сосудистых заболеваний, требующих агрессивного 
медикаментозного лечения для достижения целевого уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности <2.6 ммоль/л (K/DOQI). Вместе с тем, 
результаты применения гиполипидемических препаратов при ТПН были 
неоднозначными. Например, лечение статинами пациентов на гемодиализе 
ассоциировалось со снижением общей смертности на 31-32% и сердечно-
сосудистой смертности на 23-36% (Seliger S.L. et al, 2002; Mason N.A. et al, 
2005).  В то же время, профилактическая эффективность аторвастатина у 
пациентов с сахарным диабетом на гемодиализе не была подтверждена (Wanner 
C. et al, 2005). 



 2

Статины снижали на 25% общую смертность у пациентов после 
трансплантации почки в исследовании Cosio F. и соавт. (2002), но в 
исследовании ALERT лечение флувостатином у пациентов ассоциировалось со 
снижением сердечной смертности и частоты нефатальных инфарктов миокарда, 
но не общей смертности. 

По данным ряда исследований статины умеренно снижали протеинурию 
и немного замедляли снижение СКФ, особенно у пациентов с сердечно–
сосудистыми заболеваниями (Sandhu S. et al, 2006; Tonelli M. et al, 2005; 
Douglas K. et al, 2006). 

Дозу ловастатина, симвастатина и флувостатина рекомендуют при 
СКФ<30 мл/мин снижать на 50%, а вот доза правастатина и аторвастатина не 
меняется. Кроме того, у пациентов с ХБП при лечении гиполипидемическими 
препаратами (статины, фибраты) повышен риск тяжелой миопатии. 

В британском исследовании UK-HARP-II добавление к симвастатину 
эзетимиба дополнительно снизило на 21% уровень холестерина липопротеинов 
низкой плотности и не увеличило уровня креатинина плазмы у пациентов с 
ХБП различных стадий (Landray M. et al, 2006). 

По данным мета–анализа фибраты снижают риск микроальбуминурии 
при сахарном диабете (Ansquer J.C. et al, 2005). Снижение уровня холестерина с 
помощью холестирамина никак не влияло на функцию почек (Kshirsagar A.V. et 
al, 2005).  

Следует отметить, что пациенты при ХБП получали лечение 
гиполипидемическими препаратами лишь в 16% случаев, а целевого уровня 
холестерина липопротеинов низкой плотности достигло только 50% из них 
(Harris K. et al, 2002).  
Артериальная гипертензия. Среди населения США повышенное 
артериальное давление (АД) в сочетании с увеличением уровня креатинина 
плазмы зарегистрировано в 2.1% случаев, а у пациентов на гемодиализе 
артериальная гипертензия выявлялась в 86% (Agarwal R. et al, 2003; Coresh J. et 
al, 2000). Артериальная гипертензия расценивалась в качестве причины ТПН в 
27.2% случаев (USRDS, 2002). 
 Длительное и значительное повышение АД любой природы может 
привести к развитию болезни почек. В дебюте артериальной гипертензии 
выявляют сужение почечных артерий, обратимое под влиянием ингибиторов 
ангиотензин–превращающего фермента (ИАПФ) или антагонистов кальция. В 
более поздних стадиях заболевания формируется стойкое сужение почечных 
сосудов вследствие их структурной перестройки с развитием 
нефроангиосклероза и снижения функции почек. В свою очередь, снижение 
функции почек способствует возрастанию АД за счет задержки натрия и воды и 
изменения гормональной регуляции. 
Лечение. В настоящее время нет убедительных данных, что гипотензивная 
терапия уменьшает в целом небольшой риск развития ХБП у пациентов с 
артериальной гипертензией, однако не вызывает сомнения факт замедления 
прогрессирования почечной недостаточности. Например, снижение 
диастолического АД на 5 мм рт. ст. приводит к уменьшению риска ТПН на 
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25%. Кроме того, снижение АД ассоциировалось с уменьшением общей и 
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с ТПН в исследовании REIN. При 
этом, абсолютное снижение частоты неблагоприятных событий было выше в 
группе с более низкой СКФ. 
 Согласно современным рекомендациям при легкой или умеренной 
болезни почек АД рекомендуют снижать до уровня ≤130/80 мм рт. ст., чтобы 
обеспечить адекватную защиту почечной функции. А в случае протеинурии >1 
г/сут целевой уровень АД не должен превышать 125/75 мм рт. ст. (ESC, JNC-
VII). 
 Вместе с тем выявлена U-образная зависимость АД и общей смертности, 
которая повышается при снижении систолического АД менее 110 мм рт. ст. 
(Jafar T.H. et al, 2003). 
 Для снижения АД предпочитают использовать ИАПФ и антагонисты 
ангиотензина 2, которые замедляют прогрессирование болезни почек любого 
происхождения, а в случае стенокардии – препараты с антиангинальным 
эффектом (бета-блокаторы и антагонисты кальция).  
 Липофильные бета-блокаторы (пропранолол, метопролол) могут 
понизить скорость клубочковой фильтрации (СКФ) и поэтому не 
рекомендуются при уровне креатинина плазмы >220 мкмоль/л. Неселективные 
бета-блокаторы повышают калиемию, например, надолол в дозе 80 мг/сут 
увеличивает содержание калия в плазме в среднем на 1.2 ммоль/л (Nowicki M. 
et al, 2002). Заслуживают внимания бета–блокаторы с вазодилатирующим 
эффектом (карведилол, небиволол). 
 Дигидропиридиновые антагонисты кальция, наряду со снижением АД, 
расслабляют приносящие артериолы клубочков и способствуют передаче 
повышенного системного АД в капилляры клубочков. В этом случае может 
повыситься внутриклубочковое давление, увеличиться скорость снижения СКФ 
и протеинурия (Ruggententi P. et al, 1998). По-видимому, не случайно в 
исследовании AASK при лечении амлодипином скорость прогрессирования 
ХБП и протеинурия была выше, чем при лечении рамиприлом. 

В начале лечения снижение АД у больных с нарушением функции почек 
ассоциируется с повышением уровня креатинина в крови. Однако эти 
изменения не связаны с повреждением почек и после стойкой нормализации 
АД креатининемия понижается в течение нескольких недель.  
 При снижении СКФ не меняется доза антагонистов кальция (амлодипин, 
дилтиазем, исрадипин, нифедипин, никардипин, фелодипин), некоторых ИАПФ 
(фозиноприл, спираприл) и бета-блокаторов (метопролол, пропранолол). 
Сахарный диабет. Диабетическая нефропатия является ведущей причиной 
почти половины случаев ТПН, при которой проводится диализ или 
трансплантация почки (USRDS, 2005). ТПН развивается у 20-30% пациентов с 
диабетом 1 типа и у 10-20% с диабетом 2 типа в среднем через 5-7 лет после 
появления признаков протеинурии. Около 30% больных сахарным диабетом 2 
типа и 20% больных сахарным диабетом 1 типа погибают от уремии (ADA).  
 Сахарный диабет тесно ассоциируется с другими факторами риска – 
артериальной гипертензией, дислипидемией и гипертрофией ЛЖ.  С другой 
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стороны, при ТПН повышен риск инсулинорезистентности и возрастания 
толерантности к углеводам.  
 Существуют убедительные доказательства, что агрессивный контроль 
гликемии может значительно снизить диабетической нефропатии. Показано, 
что терапия инсулином является независимым и значимым предиктором 
прогрессирования болезни почек (Ueda H. et al, 2003). Жесткий контроль 
гликемии до и после трансплантации почек может снизить заболеваемость и 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (Wu M.-S. et al, 1997). 

Вместе с тем при выраженном поражении почек снижается активность 
инсулиназы, что приводит к повышению риска гипогликемических состояний. 
Поэтому некоторые нефрологи допускают уровень гликемии, неприемлемый 
при отсутствии ХБП.  
Лечение. На ранних стадиях ХБП (креатинин плазмы <250 мкмоль/л) можно 
использовать сульфаниламиды (гликвидон, гликлазид), глиниды (репаглинид, 
натеглинид), глитазоны (росглитазон, пиоглитазон) и акарбозу. По–видимому, 
репаглинид возможно применять и при более тяжелом нарушении функции 
почек (Hasslacher C., 2003). 
 Препаратом выбора для лечения диабета при ХБП является инсулин. В то 
же время при активной инсулинотерапии возрастает риск гипогликемических 
состояний, которые могут не улавливаться больными в случае вегетативной 
нейропатии. В связи со снижением активности почечной инсулиназы при КФ в 
диапазоне 10-50 мл/мин дозу инсулина снижают на 25%, а если КФ <10 мл/мин, 
то дозу уменьшают на 50%. 
Другие факторы риска. Курение не только является большим фактором риска 
развития и прогрессирования ИБС, но и способствует повреждению почек и 
снижению их функции. Выявлено дозозависимая связь курения и повреждения 
почек (Briganti E. et al, 2002). В частности, у мужчин курение повышало риск 
почечной недостаточности (СКФ<60 мл/мин) в 3.6 раза, а у женщин изменения 
были недостоверными. Кроме того, курение значительно повышало риск 
протеинурии. В другом исследовании при сахарном диабете курение сигарет 
также, наряду с повышением экскреции альбумина в моче, ассоциировалось с 
прогрессированием нефропатии (Chuahirun T. et al, 2003). 
 Высокий индекс массы тела является независимым и потенциально 
модифицируемым фактором риска ТПН (Hsu C. et al, 2006). При избыточной 
массе тела риск ТПН повышается в 1.9 раза, ожирении 1 стадии – в 2.6 раза, 2 
стадии – в 6.1 раза, и 3 стадии– 7.1 раза. Вместе с тем, повышение массы тела 
ассоциируется с возрастанием выживаемости пациентов на гемодиализе 
(Kalanter-Zadeh K. et al, 2005). 
 Наряду с курением и ожирением, снижение физической активности также 
повышает риск ХБП почти в 2 раза (Hallan S. et al, 2006). 
 
ФАКТОРЫ РИСКА, АССОЦИИРОВАННЫЕ С ПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 
Снижение СКФ. Снижение основного показателя функции почек – CКФ 
ассоциируется с повышением частоты факторов риска сердечно-сосудистых 
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заболеваний (артериальной гипертензии, дислипидемии), ИБС, а также 
сердечно–сосудистых осложнений и смертность (Manjunath G. et al, 2003; Foley 
R.N. et al, 2005).  

Возрастание риска сердечно–сосудистых заболеваний у пациентов после 
инфаркта миокарда начинается с уровня СКФ <60 мл/мин, что соответствует 
креатинину 88.4–150 мкмоль/л, и на каждые 10 мл мл/мин снижения СКФ риск 
возрастает примерно на 10% (Gottleib S., 2004). В крупном многолетнем 
исследовании при уровне СКФ 45–59, 30–44, 15–29 и менее 15 мл/мин 
выявлено повышение смертности в 1.2, 1.8, 3.2 и 5.9 раз, а сердечно–
сосудистых событий в 1.4, 2.0, 2.8 и 3.4 раза соответственно (Go A.S. et al, 
2004). 
 Влияет ли почечная недостаточность на риск и прогноз ИБС независимо 
от других факторов риска? В исследовании ARIC при СКФ=30 мл/мин риск 
сердечно-сосудистых заболеваний составил 40%, а после коррекции других 
факторов риска – 22%. По данным исследования HOPE легкая ХБП (креатинин 
плазмы 124-200 мкмоль/л) независимо от других факторов риска и лечения 
ассоциировалась с увеличением на 40% сердечно-сосудистой смертности, 
инфаркта миокарда и инсульта. Таким образом, хотя преобладает влияние 
традиционных факторов риска, снижение СКФ является важным независимым 
фактором развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Лечение. Способность замедлять прогрессирование ХБП выявлена у ИАПФ и 
антагонистов ангиотензина 2 (Brenner B.M. et al, 2001). Вместе с тем, у 
пациентов на гемодиализе лечение фозиноприлом было связано со снижением 
риска сердечно–сосудистых событий (Zannad F. et al, 2006). 
  Частота развития ИБС у пациентов с ТПН  не зависела от вида диализа - 
перитонеального или гемодиализа. В то время как у больных с ИБС выживаемость при 
гемодиализе была выше, чем при перитонеальном диализе (Ganesh S.K. et al, 2003).   

 У пациентов после трансплантации почек снижается риск инфаркта 
миокарда по сравнению с теми, кто ожидает заместительного лечения (Kasiske 
B.L. et al, 2006).  
Анемия. Течение ХПБ нередко осложняется анемией, преимущественно 
вследствие дефицита эритропоэтина. Анемия способствует развитию ишемии 
миокарда, вызывая повышение сердечного выброса, уменьшение времени 
наполнения коронарных артерий, снижение обеспечения миокарда кислородом 
и вазодилатационного резерва.  

В ранних исследованиях было показано, что лечение анемии 
эритропоэтином с повышением гематокрита выше 30% может снизить число 
ангинозных эпизодов (Fellner S.K. et al, 1993). Вместе с тем по данным 
исследования Normal Hematocrit Trial у 1300 больных на гемодиализе 
повышение гематокрита с помощью эритропоэтина с 30% до 42% не снизило 
общую смертность и частоту инфаркта миокарда. В мета–анализе лечение 
эритропоэтином ассоциировалось с повышением общей смертности на 17%, 
тромбозов артериовенозной фистулы на 34% и плохого контроля АД на 27% 
(Phrommintikal A. et al, 2007 ). Чем выше был уровень гемоглобина, тем больше 
возрастала частота осложнений (Singh A.K. et al, 2006). Феномен повышения 
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риска осложнений может быть частично связан с повышением АД при лечении 
эритропоэтином. 
Нарушение фосфорно-кальциевого обмена. Гиперпаратиреоз, гиповитаминоз 
D и гиперфосфатемия прогрессивно развиваются по мере ухудшения функции 
почек и почти всегда выявляются при ТПН. Хотя традиционно нарушение 
фосфорно-кальциевого обмена рассматривают в рамках почечной 
остеодистрофии, все больше данных появляется о важной роли указанных 
нарушений в патогенезе и развитии сердечно-сосудистых заболеваний при ХБП 
(Rostand S.G., Drüeke T.B., 1999).  

В частности, при ХБП кальций накапливается в гладкой мускулатуре 
сосудов и кардиомиоцитах, способствуя изменению АД, сократимости 
миокарда, сердечного метаболизма. Эти изменения могут изменить 
соотношение между потребностью и обеспечением миокарда кислородом с 
развитием ишемии миокарда. Кроме того, кальций накапливается в медиальной 
оболочки артерий и атеросклеротических бляшках (Kramer H. Et al, 2005). Не 
случайно, при нарушении фосфорно-кальциевого обмена значительно 
повышается смертность (Rostand S.G., Drüeke T.B. et al, 1998). 
Микроальбуминурия. Микроальбуминурия представляет собой ранний 
признак повреждения почечных капилляров, проявляющийся повышением 
содержания в моче альбумина до 30-300 мг/сут. 
 У пациентов с сахарным диабетом микроальбуминурия ассоциируется с 
традиционными факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(дислипидемия, гипертензия, гипергликемия), повышением частоты ИБС и 
перемежающейся хромоты, а также ухудшением прогноза. Например, в 
исследовании HOPE микроальбуминурия у пациентов без диабета была связана 
с 61% повышением риска инсульта, инфаркта миокарда или сердечно-
сосудистой смерти и 2-кратным увеличением общей смертности. При этом 
возрастание риска сердечно-сосудистых событий, зависимое от 
микроальбуминурии, было выше, чем от ИБС, диабета, пола и возраста. В 
исследовании PREVENT удвоение концентрации альбумина в плазме 
ассоциировалось с повышением на 29% смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. 
 Наличие микроальбуминурии может отражать генерализованную 
эндотелиальную дисфункцию, аномалии гемостаза, быть маркером 
воспалительного процесса или отражать тяжесть повреждения органов-
мишеней. 

Таким образом, при ХБП значительно повышается риск ИБС и 
ухудшается прогноз заболевания, что ассоциируется с повышением частоты как 
традиционных, так и специфических для болезни почек факторов риска. 
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