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Трансплантация почки – оптимальный способ ле-
чения пациентов с терминальной почечной недо-
статочностью. Лидирующие позиции в структуре 
летальности среди реципиентов почки занимают 
сердечно-сосудистые заболевания. В  обзорной 
статье рассмотрены причины возникновения 
и роль артериальной гипертензии, гипертрофии 
миокарда, застойной сердечной недостаточно-
сти, ишемической болезни сердца, дислипиде-
мии на разных этапах болезни почки (начальная 
додиализная стадия, стадия гемодиализа или пе-
ритонеального диализа и  стадия жизни с  транс-
плантированной почкой), а  также возможности 
лечения сердечно-сосудистых осложнений. 
Несмотря на то что успешная трансплантация 
приводит к  восстановлению функциональных 
возможностей почки, распространенность пост-
трансплантационной артериальной гипертензии 
остается существенной и  представляет собой 
один из основных факторов, определяющих 
прогноз. Наличие артериальной гипертензии 
у  больных с  хронической почечной недостаточ-
ностью служит триггером к  ремоделированию 
миокарда и  камер сердца, реализующемуся по-
средством гипертрофии мио карда левого желу-
дочка. Прогрессирование гипертрофии левого 
желудочка за счет фиброзной пролиферации 

лежит в  основе нарушения систолической и  ди-
астолической функций сердца, а  также электри-
ческой нестабильности миокарда, что приводит 
к таким клиническим состояниям, как нарушения 
ритма сердца и  застойная сердечная недоста-
точность. Возникновение застойной сердечной 
недостаточности у  пациентов после трансплан-
тации считается неблагоприятным прогностиче-
ским признаком. Высокая распространенность 
коронарной болезни среди реципиентов почки 
обусловлена такими факторами риска, как ги-
пертрофия левого желудочка, нарушение со-
кратительной способности миокарда, анемия, 
артериальная гипертензия, сахарный диабет. 
Скрининговая диагностика коронарной болезни 
сердца у  пациентов с  терминальной почечной 
недостаточностью, ожидающих трансплантацию, 
с  последующей превентивной реваскуляриза-
цией способна уменьшить периоперационные 
риски неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий и  улучшить долгосрочные результаты 
трансплантации. Независимым фактором риска 
коронарного атеросклероза и  ишемической 
болезни сердца выступают нарушения метабо-
лизма липидов, обусловленные терминальной 
хронической почечной недостаточностью. Даже 
после успешной пересадки почки дислипидемия 

остается значимой проблемой и имеет свои осо-
бенности. Помимо влияния на сердечно-сосуди-
стую заболеваемость нарушения метаболизма 
липидов могут приводить к  снижению функции 
самой почки. Выявление потенциально обрати-
мых факторов риска развития сердечно-сосу-
дистых событий и их коррекция в ранние сроки 
составляют ключевую стратегию, определяющую 
продолжительность и качество жизни реципиен-
тов почки. Необходим тщательный скрининг фак-
торов риска среди данной популяции больных 
для оптимизации лечебных подходов.
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Трансплантация  – оптимальный способ 
лечения пациентов с  терминальной по-
чечной недостаточностью [1]. В  течение 
последних десятилетий, в  период уско-

ренных темпов развития трансплантологии, не-
однократно модифицировалась хирургическая 
техника, совершенствовались схемы иммуносу-
прессивной терапии, позволившие увеличить 
продолжительность жизни пациентов и улучшить 
ее качество. Сегодня в структуре летальности сре-
ди реципиентов почки ключевые позиции зани-
мают сердечно-сосудистые заболевания, достигая 
доли 36–41% среди всех причин смерти пациентов 

с функционирующим ренальным аллотрансплан-
татом [2, 3].

По данным Европейской ассоциации диализа 
и трансплантации (European Dialysis and Transplant 
Association  – EDTA) и  Почечного реестра США 
(The United States Renal Data System – USRDS), сер-
дечно-сосудистые осложнения служат основной 
причиной смерти больных с  терминальной хро-
нической почечной недостаточностью (ХПН) как 
до начала заместительной почечной терапии, так 
и после трансплантации почки [4].

В наше время расцвета трансплантологии 
изучению кардиоренальных взаимоотношений 
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уделяется повышенное внимание. Так, в  2011  г. 
Всемирный день почки проходил под девизом 
«Защищая почки, спасаем сердце» [5].

Прогрессирование хронической болезни 
почек (ХБП) признается независимым предик-
тором неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий: отмечается, что у  людей со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) 30–60  мл/мин 
риск сердечной смерти повышается на 46%  [4]. 
Однако, несмотря на улучшение функциональ-
ных возможностей почки после транспланта-
ции, реципиенты приобретают специфические 
факторы риска сердечно-сосудистых осложне-
ний, связанные с длительностью заместительной 
почечной терапии, особенностями работы ре-
нального трансплантата, иммуносупрессией [6]. 
К тому же уже в дотрансплантационном периоде 
большинство пациентов страдают ХБП в течение 
многих лет, что приводит к  необратимому ре-
моделированию сердечно-сосудистой системы. 
Ежегодно частота смертельных и несмертельных 
сердечно-сосудистых событий среди реципиен-
тов почки составляет около 3,5–5%, что в 50 раз 
выше общепопуляционных значений; спустя 
36  месяцев после трансплантации почки около 
40%  реципиентов имеют заболевания сердеч-
но-сосудистой системы [7].

Среди пациентов до и после трансплантации 
почки наиболее важным с точки зрения клини-
ческих перспектив представляется выбор стра-
тегии для уменьшения сердечно-сосудистого 
риска с  помощью фармакологических средств 
(например, адекватная гипотензивная терапия, 
гиполипидемические препараты, персонализа-
ция иммуносупрессии в зависимости от профи-
ля риска пациента), а  у  реципиентов почки еще 
и за счет изменения образа жизни. В литературе 
не в  полном объеме освещены основополагаю-
щие механизмы высокого сердечно-сосудистого 
риска заболеваемости и смерти среди пациентов 
с  функционирующим ренальным аллотранс-
плантатом. Не вызывает сомнений актуальность 
изучения кардиоренальных взаимодействий 
с  целью оптимизации лечебных подходов для 
улучшения прогноза и  качества жизни реципи-
ентов почки в различные сроки после трансплан-
тации.

К наиболее частым проявлениям сердеч-
но-сосудистой патологии у  больных с  терми-
нальной ХПН как до трансплантации, так и в по-
следующем относят артериальную гипертензию, 
ишемическую болезнь сердца (ИБС), застойную 
сердечную недостаточность (ЗСН), гипертрофию 
миокарда левого желудочка, дислипидемию.

Артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия встречается 
у 90% больных в терминальной стадии почечной 
недостаточности [1–3]. Развитие и прогрессирова-
ние гипертонии у  пациентов с  ХПН реализуется 
посредством следующих механизмов:
• задержка натрия и  воды ведет к  увеличению 

объема циркулирующей крови, отеку сосуди-
стой стенки, при этом активируются ренин-ан-
гиотензин-альдостероновая (РААС) и  симпа-
то-адреналовая (САС) системы, возрастает 
чувствительность к вазопрессорам, растет об-
щее периферическое сопротивление сосудов 
(ОПСС) [8];

• продукты метаболизма ишемизированной 
почки становятся причиной уремического 
ацидоза;

• в связи со снижением синтеза оксида азота (эн-
дотелиального вазодилататора) и  дефицитом 
предсердного натрийуретического пептида 
происходит нарушение вазодилатации;

• анемия приводит к  гипоксемии, способствует 
дисфункции эндотелия и  повышению ОПСС. 
При этом следствием коррекции анемии эри-
тропоэтином становится повышение артери-
ального давления (за счет изменения реологи-
ческих свойств крови) [9].
У больных на программном гемодиализе кри-

вая зависимости смертности от уровня артери-
ального давления имеет U-образную форму: от-
рицательное влияние оказывает как гипертензия, 
так и  гипотензия, что существенно затрудняет 
подбор адекватной терапии. Кроме того, наличие 
артериовенозной фистулы приводит к объемной 
перегрузке левого желудочка, усугубляя артери-
альную гипертензию [10]. Пациенты, получаю-
щие постоянный амбулаторный перитонеальный 
диализ (ПАПД), также имеют тенденцию к  ги-
потонии вследствие активизации депрессорных 
гемодинамических рефлексов при заполнении 
брюшной полости диализным раствором. В  це-
лом для больных на заместительной почечной 
терапии характерно повышение систолического 
артериального давления при нормальном и даже 
сниженном диастолическом артериальном дав-
лении, что обусловлено ригидностью сосудистой 
стенки [11].

Несмотря на то что успешная трансплан-
тация означает восстановление функциональ-
ных возможностей почки, распространенность 
пост трансплантационной артериальной гипер-
тензии остается существенной; по разным дан-
ным, она встречается у  60–80%  реципиентов. 
Патогенетические механизмы артериальной ги-
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пертензии у  реципиентов почки имеют мульти-
факторную природу [12]:
• глюкокортикостероиды способствуют задерж-

ке жидкости путем частичной активации ми-
нералокортикоидных рецепторов;

• ингибиторы кальциневрина запускают САС, 
РААС, повышают ОПСС в результате вазокон-
стрикторного влияния прегломерулярной со-
судистой сети и подавления активности пред-
сердного натрийуретического пептида. Кроме 
того, на фоне приема ингибиторов кальцинев-
рина за счет активизации фактора роста фи-
бробластов и  эндотелина развивается клеточ-
ная пролиферация, что ведет к  хронической 
дисфункции аллографта [13];

• вследствие дисфункции ренального аллотранс-
плантата, в том числе отторжения, происходит 
объемная перегрузка (за счет задержки внекле-
точной жидкости), гиперактивация РААС, по-
вышение ОПСС;

• собственные (нативные) почки из-за некон-
тролируемой секреции ренина способствуют 
повышению артериального давления [14].
Наличие артериальной гипертензии после 

трансплантации служит одним из определяющих 
прогностических факторов. B.L.  Kasiske и  соавт. 
отмечают: повышение систолического артериаль-
ного давления на каждые 10 мм рт. ст. увеличивает 
вероятность дисфункции ренального аллотранс-
плантата на 12%, а риск смерти пациентов возрас-
тает на 18% [15]. Сложно оценить влияние артери-
альной гипертензии на возникновение и  течение 
хронической трансплантационной нефропатии 
и  сделать заключение о  том, является ли пост-
трансплантационная артериальная гипертензия 
причиной или результатом дисфункции реналь-
ного аллотрансплантата [11].

И кардиологическое, и нефрологическое сооб-
щества сходятся во мнении, что ключевой целью 
гипотензивной терапии служит нефропротекция. 
Наиболее доказанными нефропротективными 
и  антипротеинурическими свойствами обладают 
блокаторы РААС, как в  качестве монотерапии, 
так и в комбинации, прежде всего, с тиазидными 
диуретиками и блокаторами кальциевых каналов. 
Соответственно, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ) и блокаторы рецепто-
ров ангиотензина II типа признаны препаратами 
выбора в  лечении больных с  ХБП. Для пациен-
тов с  терминальной ХПН возможно назначение 
лишь петлевых диуретиков: тиазидные теряют 
свою эффективность, а  калийсберегающие ведут 
к  гиперкалиемии. Блокаторы кальциевых кана-
лов, модулируя кальциевыми потоками, снижают 

чувствительность гладкомышечных клеток со-
судистой стенки к  вазоконстрикторному воз-
действию, оказывают мощный гипотензивный 
эффект и  в  комбинации с  блокаторами РААС 
замедляют прогрессирование нефропатии. При 
тяжелой артериальной гипертензии возможно 
применение комбинаций и  с  другими классами 
гипотензивных препаратов: бета-блокаторами, 
альфа-адреноблокаторами, антагонистами имида-
золиновых рецепторов и  др. Лечение пациентов, 
получающих заместительную почечную терапию 
методом программного гемодиализа или ПАПД, 
представляет непростую задачу ввиду объемза-
висимой артериальной гипертензии. Требуется 
строгий контроль артериального давления до, во 
время, после сеансов диализа, а также в домашних 
условиях. Для диализных больных возможно при-
менение всех групп антигипертензивной терапии, 
за исключением диуретиков, при условии строгого 
контроля электролитных нарушений. В  лечении 
посттрансплантационной артериальной гипер-
тензии также возможно применение всех групп 
гипотензивных препаратов с акцентом на блокато-
ры РААС по причине нефропротективного эффек-
та [16]. Однако следует помнить, что повышение 
артериального давления, особенно в ранние сроки 
после трансплантации почки, может быть первым 
признаком реакции отторжения. Хирургическое 
лечение резистентной артериальной гипертен-
зии  – ренальная денервация  – возможно только 
для больных с СКФ > 45 мл/мин/1,73 м2 [17].

Гипертрофия миокарда левого желудочка
Длительное течение артериальной гипертензии 
у  больных с  ХПН приводит к  ремоделированию 
миокарда и  камер сердца посредством гипертро-
фии миокарда левого желудочка.

Если в  общей популяции гипертрофия мио-
карда левого желудочка встречается в 17–20% слу-
чаев, то для больных с  терминальной почечной 
недостаточностью этот показатель достигает, по 
данным разных авторов, 70–95%  [3, 18]. Более 
того, частота развития гипертрофии левого же-
лудочка коррелирует со степенью снижения СКФ 
[19]. При СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 создаются 
условия для развития концентрической гипертро-
фии левого желудочка, характеризующейся не-
пропорциональным утолщением стенки миокар-
да без увеличения размеров камер сердца, вместе 
с тем сердечный выброс изменяется мало, а ОПСС 
повышается [18]. У  пациентов на программном 
гемодиализе в  связи со сбросом по артериове-
нозной фистуле происходит объемная перегрузка 
левого желудочка, при этом на 25%  повышается 
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сердечный выброс. Кроме того, анемия, гиперво-
лемия у диализных больных, а также неадекватно 
высокая активность РААС в  междиализный пе-
риод приводят к  эксцентрической гипертрофии 
левого желудочка, для которой характерно увели-
чение размеров полости желудочка без значитель-
ного утолщения стенок [18, 20].

У большинства пациентов после транспланта-
ции наблюдается регрессия гипертрофии миокар-
да левого желудочка. Определяющим фактором, 
способствующим развитию и  прогрессированию 
гипертрофии миокарда и  дилатации левого же-
лудочка у  реципиентов почек, выступает пост-
трансплантационная артериальная гипертензия. 
Геометрическим моделям гипертрофии левого 
желудочка у  больных с  терминальной почечной 
недостаточностью и  у  пациентов после транс-
плантации посвящен ряд исследований, тем не 
менее предикторы развития той или иной модели 
и  степень обратимости структурных изменений 
миокарда во взаимосвязи с функциональным со-
стоянием почки изучены мало [6, 21].

Застойная сердечная недостаточность
Развитие гипертрофии левого желудочка лежит 
в основе нарушения систолической и диастоличе-
ской функций сердца, а также служит структурной 
опорой электрической нестабильности миокарда. 
Это приводит к  таким клиническим состояниям, 
как нарушения ритма сердца и ЗСН [22].

По данным многоцентровых исследований, ЗСН 
в  общей популяции встречается у  5%, у  больных 
с ХПН ее частота составляет 10–12%, у диализных 
пациентов увеличивается до 40–50%  [23], а  у  ре-
ципиентов почечного трансплантата ЗСН de novo 
наблюдалась в 17% случаев. Сердечная недостаточ-
ность может возникать в  результате нарушения 
систолической и диастолической функции сердца. 
Наиболее часто диастолическая дисфункция пред-
шествует систолической. Если к началу диализной 
терапии имеет место систолическая дисфункция, 
концентрическая гипертрофия левого желудочка, 
дилатация левого желудочка, риск развития ЗСН 
возрастает в  3  раза. Белково-энергетический де-
фицит, нарушение фосфорно-кальциевого обмена, 
уремическая интоксикация приводят к снижению 
сократительной способности сердца, способству-
ют увеличению массы миокарда и  последующему 
интерстициальному фиброзу [3].

Диастолическую функцию сердца оценивают 
по данным эхокардиографии по трансмитрально-
му потоку, на параметры которого оказывают вли-
яние преднагрузка, частота сердечных сокраще-
ний, возраст пациента, качество диализа, уровень 

паратиреоидного гормона, анемия [22]. Выделяют 
три типа нарушений трансмитрального потока 
[24]:

1) тип нарушенной (замедленной) релаксации;
2) псевдонормальный тип;
3) рестриктивный тип.
У пациентов с додиализной стадией ХПН чаще 

встречается 1-й тип диастолической дисфункции. 
У диализных пациентов также более распростра-
нен 1-й  тип, однако возможна и  трансформация 
во 2-й  тип. Рестриктивный тип диастолической 
дисфункции считается самым неблагоприятным 
и  ассоциируется с  высокой сердечно-сосудистой 
смертностью.

Возникновение ЗСН de novo у пациентов после 
трансплантации считается неблагоприятным про-
гностическим признаком. Возраст, пол, артериаль-
ное давление, анемия, наличие сахарного диабета, 
реакция отторжения донорского органа – ключе-
вые факторы риска развития ЗСН de novo у реци-
пиентов почки [25].

Результаты крупнейших многоцентровых 
исследований доказали высокую эффектив-
ность блокаторов РААС, обладающих выражен-
ными органопротективными свойствами [26]. 
Взаимоотношения хронической сердечной и  по-
чечной недостаточности описаны термином «кар-
диоренальный синдром 2-го типа». Важную роль 
в лечении этой когорты больных играет управле-
ние балансом натрия и  внеклеточной жидкости 
путем соблюдения низкосолевой диеты и адекват-
ного использования диуретических препаратов. 
Доказана эффективность иАПФ, блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II типа, блокаторов каль-
циевых каналов, бета-блокаторов, снижающих 
смертность и  замедляющих прогрессирование 
ХСН. Ввиду дилатации полостей сердца при ЗСН 
часто встречается такое нарушение ритма, как фи-
брилляция предсердий, ведущее к  необходимому 
приему антикоагулянтной терапии. Для больных 
на диализе прием препаратов этой группы чреват 
различными геморрагическими осложнениями, 
что требует от клиницистов индивидуализации 
терапевтических подходов и  постоянного со-
блюдения безопасного баланса в  зависимости от 
профиля риска пациента. Хирургическое лечение 
в виде ресинхронизирующей терапии также при-
менимо для пациентов с ХПН при наличии соот-
ветствующих показаний. Терапия ХСН в  случае 
ренального аллотрансплантата не имеет доказан-
ных существенных отличий от схем лечения для 
больных с  сердечной недостаточностью в  общей 
популяции, однако необходим строгий контроль 
уровня электролитов при совместном приеме 
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иАПФ и антагонистов альдостерона в связи с ри-
ском гиперкалиемии. Блокаторы кальциевых ка-
налов у реципиентов почки имеют преимущества 
за счет вазодилатирующей активности, препараты 
стабилизируют функцию почечной артерии, но 
в связи с увеличением концентрации ингибиторов 
кальциневрина в крови необходимо применять их 
с осторожностью [27].

Ишемическая болезнь сердца
Согласно Канадскому регистру острого коронар-
ного синдрома GRACE (Global Registry of Acute 
Coronary Events), у  больных с  острым коронар-
ным синдромом при СКФ 30–60  мл/мин/1,73  м2 
риск смерти выше в  2,09  раза, а  при СКФ менее 
30 мл/мин/1,73 м2 – почти в 4 раза [28]. Развитие 
инфаркта миокарда у  больных, находящихся на 
диализной терапии, имеет очень неблагоприят-
ный прогноз: более половины пациентов погиба-
ют в течение года [29]. Даже после трансплантации 
почки ИБС у  таких пациентов диагностируется 
в  2–4  раза чаще, чем в  общей популяции, и, по 
разным данным, варьирует от 14 до 20%, при этом 
в 10,5% развивается de novo [30] (табл. 1).

Такая высокая распространенность коронар-
ной болезни среди пациентов с ХПН и реципиен-
тов почки обусловлена рядом предрасполагающих 
факторов [32]:
• традиционные (возраст, пол, артериальная ги-

пертония, диабет, гиперлипидемия, курение);
• факторы, связанные с ХПН (анемия, гиперпара-

тиреоз, гипергомоцистеинемия, вид диализной 
терапии и ее адекватность, гипопротеинемия);

• трансплантат-обусловленные факторы (имму-
носупрессия, дисфункция трансплантата, ре-
акция отторжения ренального аллотрансплан-
тата).
Ишемию миокарда усугубляют такие факто-

ры, как гипертрофия левого желудочка, сниже-
ние фракции выброса миокарда левого желудоч-
ка, анемия, артериальная гипертензия, сахарный 

диабет, кальциноз клапанных структур и  коро-
нарных артерий, объемная перегрузка вследствие 
функционирования артериовенозной фистулы. 
Инфаркт миокарда встречается у  26%  пациентов 
на гемодиализе и у 36% больных, получающих пе-
ритонеальный диализ. У  реципиентов почечного 
трансплантата инфаркт миокарда развивается 
в 3–5 раз чаще, чем в общей популяции, и может 
возникать в  отсутствие значимого коронарного 
атеросклероза [19]. Влияние функции ренально-
го аллотрансплантата на развитие ИБС остается 
дискутабельным. Ряд авторов [25] связывают сни-
жение клиренса креатинина только с  сердечной 
недостаточностью и  артериальной гипертензией, 
другие демонстрируют негативное влияние дис-
функции аллографта на возникновение и на исход 
сердечно-сосудистых заболеваний в целом [33].

Для консервативной терапии ИБС возможно 
применение всех групп антиангинальных препа-
ратов по показаниям как до, так и  после транс-
плантации почки. Однако современное лечение 
ИБС предполагает использование интервенци-
онных технологий и  открытой кардиохирургии, 
и  в  этой связи реваскуляризация миокарда ме-
тодом коронарной ангиопластики или аортоко-
ронарного шунтирования продемонстрировала 
значимое увеличение продолжительности жиз-
ни пациентов, несмотря на достаточно широкую 
распространенность рестенозов в  первые 6  ме-
сяцев после трансплантации (до 60%  рестенозов 
у реципиентов почки в сравнении с 30% в общей 
популяции) [34]. Скрининговая диагностика ко-
ронарной болезни сердца у  пациентов с  терми-
нальной почечной недостаточностью, ожидающих 
трансплантацию, с  последующей превентивной 
реваскуляризацией способна уменьшить периопе-
рационные риски неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий и  улучшить долгосрочные ре-
зультаты трансплантации.

Дислипидемия
Независимым фактором риска коронарного ате-
росклероза и  ИБС признаны нарушения мета-
болизма липидов, обусловленные терминальной 
ХПН, высокой протеинурией, снижением актив-
ности липопротеинлипазы и повышением уровня 
паратиреоидного гормона. Усиление перекисно-
го окисления липидов в  рамках окислительного 
стресса и синдрома хронического воспаления со-
провождается образованием окисленных фрак-
ций липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
(наиболее атерогенных). Дислипидемия при ХПН 
встречается чаще, чем в  общей популяции [35]. 
Имеются особенности в  преобладании тех или 

Таблица 1. Ишемическая болезнь сердца у пациентов на разных стадиях хронической 
почечной недостаточности (Источник [31])

Группа пациентов Ишемическая болезнь сердца*, %

Терминальная хроническая почечная 
недостаточность

Нет данных

Гемодиализ 40

Перитонеальный диализ 40

Трансплантация почки 15

Общая популяция 5–12

* По клиническим данным
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иных фракций липидов на различных стадиях бо-
лезни почек и после трансплантации (табл. 2).

Назовем механизмы, ведущие к дислипидемии 
у почечных больных [37–40]:
• нарушение метаболизма холестерина в печени 

в связи со снижением активности печеночной 
триглицеридлипазы и  периферической липо-
протеинлипазы приводит к увеличению ЛПНП 
и гипертриглицеридемии;

• вторичный гиперпаратиреоидизм усугубляет 
гипертриглицеридемию;

• инсулинорезистентность, присущая больным 
с  ХПН, способствует усилению липогенеза 
в печени;

• дефицит аполипопротеинов АI и AII (главные 
компоненты липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП)) и  лецитинхолестеринацил-
трансферазы (фермент, эстерифицирующий 
холестерин в ЛПВП) ведет к уменьшению кон-
центрации ЛПВП;

• на фоне снижения активности ЛПВП-
ассоциированных энзимов, например, параок-
соназы, происходит потеря антиоксидантной 
и противовоспалительной функции ЛПВП.
От 40 до 50% пациентов с терминальной ХПН 

имеют уровень триглицеридов > 2,26  ммоль/л, 
ЛПНП > 3,4  ммоль/л [41]. Уровни липопротеи-
нов (а) (независимый маркер развития атероскле-
роза коронарных и каротидных артерий в общей 
популяции) в  условиях уремии увеличиваются 
в  2–3  раза. Липопротеин (а) также способствует 
активации тромбогенеза: конкурируя за рецепто-
ры к плазминогену, тем самым ингибирует фибри-
нолиз [42].

У больных с нефротическим синдромом отме-
чена отрицательная корреляционная связь между 
уровнями альбумина, триглицеридами и  ЛПНП. 
Кроме того, в условиях высокой потери белка ак-
тивируются процессы липогенеза в печени, в част-
ности синтеза липопротеина (а).

Известно, что в общей популяции повышение 
уровня холестерина ведет к росту сердечно-сосу-
дистой смертности, однако у  пациентов на гемо-
диализе имеет место так называемый феномен 
обратной эпидемиологии, когда снижение уров-
ня холестерина влечет за собой рост смертности. 
В  частности, риск смерти у  диализных больных 
увеличивался в  4,3  раза при уровне холестерина 
менее 3,6 ммоль/л в сравнении с пациентами, име-
ющими холестерин в пределах 5,2–6,5 ммоль/л [43]. 
В  литературе встречаются противоречивые дан-
ные об инициирующем влиянии гемодиализа на 
гипертриглицеридемию: длительная гепариниза-
ция при гемодиализе приводит к высвобождению 

липопротеинлипазы с  поверхности эндотелия 
и истощению ее запасов в печени, а  следователь-
но, к снижению метаболизма триглицеридов. Для 
пациентов, находящихся на перитонеальном ди-
ализе, характерен более атерогенный липидный 
профиль с  акцентом на гипертриглицеридемию. 
Так, около 74% пациентов на ПАПД имеют гипер-
холестеринемию, а 51% – гипертриглицеридемию 
[44]. Увеличение концентрации триглицеридов 
в  липидном профиле пациентов на ПАПД, веро-
ятно, связано с абсорбцией глюкозы из диализно-
го раствора, что в  условиях инсулинорезистент-
ности, свойственной больным с  ХПН, приводит 
к повышенному синтезу липопротеинов в печени 
[45]. Вместе с  тем при перитонеальном диализе 
происходит большая потеря плазменных белков 
при сливе диализата, что также инициирует в пе-
чени синтез белков и обогащенных холестерином 
липопротеинов. Таким образом, если сравнивать 
дислипидемию при заместительной почечной те-
рапии перитонеальным диализом и  гемодиали-
зом, то в  условиях ПАПД риск развития атеро-
склеротических изменений гораздо выше, и  это 
необходимо учитывать при выборе метода лече-
ния больных с терминальной ХПН.

Даже после успешной пересадки почки дисли-
пидемия остается значимой проблемой и  имеет 
свои особенности. Как правило, у реципиентов поч-
ки наблюдается повышение уровня холестерина, 
ЛПНП и липопротеинов очень низкой плотности. 
Через 1  год после трансплантации 80–90%  реци-
пиентов имеют уровень холестерина > 5,2 ммоль/л, 
у 90–97% ЛПНП > 2,6 ммоль/л, а уровень триглице-
ридов в среднем составляет 1,8–2,26 ммоль/л [6, 46]. 
Кроме того, большое влияние на развитие дисли-
пидемии после трансплантации почки оказывает 
комбинированная иммуносупрессивная терапия. 

Таблица 2. Тенденции изменений липидного спектра при различных стадиях хронической 
болезни почек и после трансплантации почки [Источник 36]

Показатель ХБП I–V ст. Нефроти-
ческий 
синдром

Гемодиализ Перитоне-
альный 
диализ

Трансплан-
тация 
почки

Общий холестерин      

ЛПНП      

ЛПВП     

Триглицериды     

Липопротеин (a)      —

— нет данных,  увеличение по мере уменьшения скорости клубочковой фильтрации,   норма, 

 снижение,  увеличение,  существенное увеличение; ЛПНП – липопротеины низкой плотности, 
ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ХБП – хроническая болезнь почек
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К  стимулирующим дислипидемию агентам отно-
сят кортикостероиды, циклоспорин, ингибиторы 
мишени рапамицина млекопитающих (mTOR) [47, 
48]. Циклоспорин имеет дозозависимый эффект, 
потенцирующий снижение ЛПВП и  повышение 
триглицеридов. Глюкокортикостероиды способ-
ствуют дислипидемии, изменяя метаболизм ли-
попротеинов: повышение уровня холестерина 
происходит опосредованно за счет создаваемой 
гиперинсулинемии и, как следствие, стимуляции 
синтеза печенью липопротеинов очень низкой 
плотности. В некоторых случаях серьезная стадия 
дислипидемии может потребовать изменения ре-
жимов иммуносупрессии. По данным многоцен-
трового исследования, при изучении влияния на 
липидный спектр у реципиентов почечного транс-
плантата выявлено преимущество такролимуса пе-
ред циклоспорином [49].

Помимо влияния на сердечно-сосудистую за-
болеваемость нарушения метаболизма липидов 
могут приводить к  снижению функции реналь-
ного аллотрансплантата. Накопление липидов 
в самой почке повреждает мезангиальные и эндо-
телиальные клетки, гломерулярные подоциты, что 
в конечном итоге влечет за собой развитие гломе-
рулосклероза.

Необходимость коррекции гиперлипидемии 
очевидна уже на ранних стадиях болезни почки. 
Принципы диетической, лекарственной тера-
пии  – общие для пациентов с  почечной недоста-
точностью на различных этапах. Из известных 
гиполипидемических препаратов (секвестранты 
желчных кислот, фибраты, производные никоти-
новой кислоты, омега-3-полиненасыщенные жир-
ные кислоты) наиболее изучены статины. Наряду 
с основным, гиполипидемическим, эффектом они 
оказывают нефропротективное действие благода-
ря противовоспалительным, антиишемическим, 
антитромбогенным свойствам и  положительно-
му влиянию на функцию эндотелия. Однако вви-
ду опасности развития статин-индуцированной 
миопатии и  рабдомиолиза наиболее безопасно 
назначение гидрофильных генераций (права-
статин и  розувастатин), а  также препаратов, не 
имеющих активных метаболитов (флувастатин, 

питавастатин). При назначении статинов в  пост-
трансплантационном периоде необходимо учи-
тывать возможные лекарственные взаимодей-
ствия. Например, метаболизирующиеся через 
цитохром  Р450 печени (CYP 3A4) симвастатин, 
ловастатин и  аторвастатин могут повышать кон-
центрацию циклоспорина. Флувастатин и  розу-
вастатин (метаболизируются CYP 2C9) считают-
ся наиболее безопасными, их фармакодинамика 
не изменяется у  пациентов на программном ге-
модиализе и  ПАПД. Фибраты элиминируются 
через почки, поэтому их следует использовать 
с  осторожностью лишь на ранних стадиях ХБП. 
К тому же фенофибрат не удаляется при диализе. 
Секвестранты желчных кислот вследствие низкой 
системной абсорбции, как правило, безопасны, 
однако они могут способствовать гипертригли-
церидемии. Препараты никотиновой кислоты на 
34% выводятся почками, поэтому назначаются не 
часто, и информация об их применении ограниче-
на. Эзетимиб безопасен, хорошо переносится и не 
требует коррекции доз при снижении СКФ [50].

Заключение
Сердечно-сосудистые заболевания у  больных 
с  ХПН встречаются чаще и, что особенно харак-
терно, в  более молодом возрасте в  сравнении 
с  общей популяцией. Популяция больных с  ХБП 
требует пристального изучения, так как у  боль-
шинства из этих пациентов повышен риск преж-
девременной смерти от сердечно-сосудистых 
причин  – самой распространенной во всем мире 
и  дорогостоящей для системы здравоохранения 
патологии. И среди пациентов после транспланта-
ции почки не вызывает сомнений распространен-
ность сердечно-сосудистых заболеваний, как и их 
вклад в ухудшение качества жизни и уменьшение 
ее продолжительности. Вопросам стратификации 
риска сердечно-сосудистых осложнений у  реци-
пиентов почки уделяется недостаточно внимания. 
Постоянный мониторинг факторов риска и прове-
дение мероприятий, направленных на их коррек-
цию, приведет к уменьшению смертности от сер-
дечно-сосудистых осложнений среди кандидатов 
на трансплантацию и у реципиентов почек. 
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Prevalence of cardiovascular disorders before 
and after renal transplantation

Renal transplantation is the optimal approach to 
management of patients with terminal end-stage 
renal failure (ESRF). The leading position in the 
mortality structure of recipients of kidney trans-
plants belongs to cardiovascular disorders. The re-
view analysis the causes and the role of arterial hy-
pertension, myocardial hypertrophy, congestive 
heart failure, coronary artery disease, and dyslipi-
demia at different stages of chronic kidney disease 
(the initial pre-dialysis stage, the hemodialysis or 
peritoneal dialysis stage, and the post-transplant 
stage), as well as the possibilities of management 
of cardiovascular complications. Despite the fact 
that a  successful transplantation would lead to 
restoration of the renal function, the prevalence 
of post-transplant arterial hypertension remains 
significant and continues to be a major prognos-
tic factor. Arterial hypertension in ESRF patients 
triggers myocardial and chamber remodeling, 
mediated by left ventricular hypertrophy. Left 
ventricular hypertrophy progression due to fibrot-
ic proliferation underlies the systolic and diastolic 
dysfunction, as well as electrical instability of the 
myocardium, which leads to such clinical condi-
tions as heart arrhythmias and congestive heart 
failure. The development of congestive heart fail-
ure in transplant recipients has been recognized as 
an unfavorable prognostic factor. The high prev-
alence of coronary artery disease among the kid-
ney recipients is related to such risk factors as left 
ventricular hypertrophy, decreased myocardial 
contractility, anemia, hypertension, and diabetes 

mellitus. Screening for coronary artery disease in 
patients with ESRF awaiting for transplantation, 
with subsequent preventive revascularization, 
may reduce perioperative risks of adverse cardi-
ovascular events and improve long-term results 
of transplantation. Disorders of lipid metabolism 
related to ESRF are an independent risk factor for 
coronary atherosclerosis and coronary artery dis-
ease. Even after a successful renal transplantation, 
dyslipidemia remains a  significant problem with 
its specific characteristics. In addition to its effect 
on cardiovascular morbidity, the lipid disorders 
can deteriorate renal function. Identification of 
potentially reversible risk factors for cardiovascu-
lar events and their early management are a  key 
strategy that determines the life longevity and 
quality of life in renal transplant recipients. A thor-
ough screening for risk factors in this patient cat-
egory is necessary to optimize their management.

Key words: renal transplantation, arterial hyper-
tension, heart failure, left ventricular hypertrophy, 
dyslipidemia
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