
22

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2, 2015

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

© М.Е. Аксенова, 2015

Ros Vestn Perinatol Pediat  2015; 2:22—28
Адрес для корреспонденции: Аксенова Марина Евгеньевна – в.н.с. отделе-

ния наследственных и приобретенных болезней почек Научно-исследова-

тельского клинического института педиатрии РНИМУ им. Н.И. Пирогова

125412 Москва, ул. Талдомская, д. 2

Патология сердечно-сосудистой системы у детей с хроническими болезнями почек: 
эпидемиология, факторы риска, патогенез

М.Е. Аксенова

Научно-исследовательский клинический институт педиатрии ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова», Москва

Cardiovascular system diseases in children with chronic kidney diseases: Epidemiology, risk 
factors, pathogenesis

M.E. Aksenova

N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow 

Кардиоваскулярные болезни – частое осложнение хронических заболеваний почек и лидирующая причина смертности боль-
ных с терминальной почечной недостаточностью. Поражение сердечно-сосудистой системы при хронических болезнях по-
чек обусловлено ранним формированием традиционных факторов (артериальная гипертензия, дислипидемия) и наличием 
нефрогенных факторов кардиоваскулярного риска (анемия, диспротеинемия, нарушение фосфорно-кальциевого обмена). 
Нефрогенные факторы риска определяются характером патологии почек и степенью нарушения почечных функций. Карди-
оваскулярные изменения включают ремоделирование сосудистой стенки и миокарда, приводя со временем к нарушению их 
функции. В статье рассмотрены современные представления о патогенезе развития сердечно-сосудистой патологии у боль-
ных с хроническими болезнями почек. 

Ключевые слова: дети, хроническая болезнь почек, артериальная гипертензия, атеросклероз, гипертрофия миокарда левого 
желудочка.

Cardiovascular disease is a common complication of chronic kidney diseases and a leading cause of death in patients with end-stage 
renal failure. Involvement of the cardiovascular system in chronic kidney disease is due to the early formation of traditional factors 
(hypertension, dyslipidemia) and the presence of kidney disease-related cardiovascular risk factors (anemia, dysproteinemia, and 
calcium and phosphorus metabolic disturbances). The kidney disease-related risk factors are determined by the nature of kidney 
disease and the degree of renal dysfunction. The cardiovascular changes include remodeling of the vascular wall and myocardium, 
leading to their dysfunctions with time. The article considers the current views on the pathogenesis of cardiovascular diseases in 
patients with chronic kidney disease.

Key words: children, chronic kidney disease, hypertension, atherosclerosis, left ventricular hypertrophy.

Связь между заболеваниями почек и  развитием 
сердечно-сосудистых осложнений впервые была 

отмечена у  больных с  терминальной стадией хрони-
ческой почечной недостаточности [1]. Продолжитель-
ность жизни в  этой группе пациентов на 20—40 лет 
меньше, чем в общей популяции, при этом в 20—50% 
случаев летальный исход обусловлен кардиоваскуляр-
ными событиями [2, 3]. Смертность детей, получа-
ющих заместительную почечную терапию, в 10—100 
раз превышает общепопуляционную детскую. Она 
составляет 35,6 на 1000 детей, получающих терапию 
диализом, и 3,5 на 1000  – у  реципиентов почечно-
го трансплантата по сравнению с 0,31/1000 в детской 
популяции в  целом [4]. Как и  у взрослых пациентов, 
лидирующей причиной смертности детей, получаю-
щих заместительную почечную терапию, являются 
кардиоваскулярные события, на их долю приходится 
более 20% летальных исходов [5, 6], в то время как об-

щепопуляционная кардиальная детская смертность не 
превышает 3% [4]. Отличие заключается в  структуре 
сердечно-сосудистых болезней, приводящих к леталь-
ному исходу: у взрослых больных – это болезнь коро-
нарных сосудов и сердечная недостаточность вследст-
вие кардиомиопатии, смертность детей чаще связана 
с внезапной остановкой сердца и аритмией [5, 6]. 

Дети с  терминальной стадией хронической по-
чечной недостаточности имеют высокую, сопостави-
мую со взрослыми пациентами распространенность 
традиционных и  нефрогенных факторов кардиова-
скулярного риска: у 52—81% детей выявляется арте-
риальная гипертензия [7—9], у 33—84% – гиперлипи-
демия [9—11], 40—64% имеют анемию [12, 13], около 
½ пациентов – гипоальбуминемию и гиперпаратире-
оз [9, 14—16]. Согласно CKiD (Chronic Kidney Dis-
ease in Children) исследованию [9], включившему 586 
детей с  хронической болезнью почек 3—4-й стадии, 
артериальную гипертензию при разовых измерениях 
артериального давления имели 46% детей, дислипи-
демию – 44%, нарушение углеводного обмена – 21% 
и ожирение – 15%; у ⅓ обследованных было выявле-
но сочетание нескольких неблагоприятных факторов. 
Только 26% детей не имели традиционных факторов 
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кардиоваскулярного риска. При этом у  пациентов 
с ожирением (индекс массы тела >95‰) и избыточ-
ной массой тела (индекс массы тела >85 и ≤95‰) до-
стоверно чаще выявлялись множественные факторы 
риска развития кардиоваскулярной патологии, ар-
териальная гипертензия, дислипидемия, нарушения 
метаболизма глюкозы в  отличие от больных с  нор-
мальной массой тела. 

Роль избыточной массы тела в развитии патологии 
сердечно-сосудистой системы и  кардиоваскулярной 
смертности наглядно продемонстрирована у  взро-
слых пациентов с  хроническими болезнями почек 
[17]. В настоящее время известно, что жировая ткань 
синтезирует адипокины (лептин, адипонектин, ре-
зистин, интерлейкин-6, трансформирующий фактор 
некроза опухоли-α, висфатин и др.), дающие разно-
направленными эффектами [17], способна активи-
ровать ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 
[18]. C. O’Seaghdha и соавт. [18] показали связь между 
количеством подкожной жировой клетчатки и уров-
нем альдостерона крови у людей. Адипоцитсекрети-
рующие факторы стимулируют освобождение альдо-
стерона из коры надпочечников, уровень которого 
обратно пропорционален концентрации адипонек-
тина в плазме крови [18, 19]. Установлено самостоя-
тельное прогностическое значение некоторых адипо-
кинов в  формировании риска сердечно-сосудистой 
патологии и  смертности больных с  терминальной 
стадией хронической почечной недостаточности [17].

Несомненно, что характер почечного повре-
ждения оказывает влияние на кардиоваскулярную 
систему. Гломерулярная патология и  протеинурия 
нефротического уровня ассоциируются с  наличи-
ем множественных факторов кардиоваскулярного 
риска [9]. Так, 44% (по сравнению с 37%), 24% (по 
сравнению с 22%) и 24% (по сравнению с 10%) детей 
с гломерулярными болезнями почек (в отличие от не-
гломерулярных) имели один, два, три и более тради-
ционных фактора сердечно-сосудистого риска. При-
близительно у ⅔ больных с нефротическим уровнем 
протеинурии выявлялись как минимум два фактора 
кардиоваскулярного риска по сравнению с ⅓ детей 
с протеинурией меньшего уровня. Мультифакторный 

анализ показал, что отношение шансов иметь мно-
жественные кардиоваскулярогенные факторы риска 
составляет 1,96 (95% CI, 1,04—4,43) для группы де-
тей с гломерулярной патологией почек по сравнению 
с  больными с  негломерулярными болезнями и 2,99 
(95% CI, 1,11—8,07) у пациентов с протеинурией не-
фротического уровня по сравнению с группой детей, 
имевших ненефротическую протеинурию. Гломеру-
лярные болезни почек и высокая степень протеину-
рии обычно ассоциируются с использованием имму-
носупрессивной терапии, которая может приводить 
к артериальной гипертензии, нарушениям липидного 
и углеводного обмена. Однако в представленном ис-
следовании [9] роль глюкокортикостероидов в разви-
тии множественных факторов сердечно-сосудистого 
риска при гломерулярной патологии почек не была 
подтверждена статистически, а  анализ значения ин-
гибиторов кальциневрина как фактора дополнитель-
ного риска авторами не проводился из-за отсутствия 
необходимой клинической информации.

Анализ клинико-лабораторных данных этой же 
когорты больных показал, что по мере снижения ско-
рости клубочковой фильтрации достоверно увеличи-
вается частота артериальной гипертензии, анемии, 
гипертриглицеридемии, снижения уровня холестери-
на высокой плотности и  сочетания нескольких тра-
диционных факторов кардиоваскулярного риска [16].

Высокая распространенность традиционных фак-
торов риска у детей с хроническими болезнями почек 
может обусловливать ускоренные темпы развития 
сердечно-сосудистой патологии, особенно у пациен-
тов с ранним дебютом заболевания почек. Однако она 
не может полностью объяснить высокую кардиаль-
ную смертность больных раннего возраста. Исследо-
вания показывают, что частота поражения сердечно-
сосудистой системы увеличивается по мере снижения 
функции почек (см. таблицу). 

Относительный риск (RR) развития кардиова-
скулярной патологии повышается с 1,5 при 2-й ста-
дии хронической болезни почек до 2—4 и 10—50 при 
3-й и 5-й стадии соответственно [1]. У  пациентов с 
1-й стадией заболевания риск поражения сердечно-
сосудистой системы зависит от выраженности про-

Таблица. Частота (в %) ремоделирования миокарда и сосудистых изменений у детей на разных стадиях хронических болез-
ней почек (ХБП)

Изменения сердечно- 
сосудистой системы

ХБП 1 стадии ХБП 2—4 стадии
ХБП 5-й (Д)* 

стадии
ХБП 5-й (Т)** 

стадии
Источник 

литературы

Гипертрофия миокарда 
левого желудочка

19 17—50 30—92 8—82 [8, 20—24]

Утолщение комплекса 
интима—медиа

22 29—61 66—89 58—75 [25—28]

Кальцификация коро-
нарных артерий

— — 12—20 — [26, 29]

Примечание. * – Пациенты, получающие заместительную почечную терапию диализом;
** – реципиенты почечного трансплантата.
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теинурии. Таким образом, была предположена роль 
нефрогенных/уремических факторов в  развитии 
и  прогрессировании патологии кардиоваскулярной 
системы у нефрологических больных.

В настоящее время известно, что структурные 
и функциональные изменения сосудов у детей, имею-
щих патологию почек, связаны с  изменением уровня 
кальция, фосфора, паратиреодного гормона крови, 
а также суммарными дозами кальцийсодержащих фос-
фатбиндеров, кальцитриола и витамина D

3
 [9, 26, 30, 31]. 

Экспериментальные и клинические данные демонстри-
руют бимодальную зависимость между уровнем 1,25-де-
гидрооксихолекальциферола (1,25(ОН)

2
-D

3
) и  сосу-

дистыми осложнениями: высокий и  низкий уровни 
ассоциируются с  утолщением комплекса интима–ме-
диа сосудов и  кальцификацией коронарных артерий 
[32, 33]. Это обусловлено как изменениями фосфорно-
кальциевого обмена, так и  провоспалительной актив-
ностью витамина 1,25 (ОН)

2
-D

3
 [32]. 

Поражение кардиоваскулярной системы при хро-
нических болезнях почек включает в себя два парал-
лельных процесса: изменение сосудов и ремоделиро-
вание миокарда. Учитывая редкие кардиоваскулярные 
события у детей с заболеваниями почек, особенно до 
стадии терминальной почечной недостаточности, для 
выявления патологии сердечно-сосудистой системы 
в клинической практике используют промежуточные 
маркеры, такие как: гипертрофия миокарда левого 
желудочка, изменение крупных артерий (снижение 
растяжимости сосудистой стенки, утолщение сосу-
дистого комплекса интима–медиа, кальцификация 
сосудистой стенки). Доказано, что данные маркеры 
являются независимыми предикторами сердечно-со-
судистой заболеваемости и  смертности как в  общей 
популяции, так и  у взрослых пациентов с  хрониче-
скими болезнями почек [34—36]. 

Артериальная гипертензия является проявлением 
сердечно-сосудистого поражения, с  одной стороны, 
и  одним из важнейших факторов кардиоваскуляр-
ного риска, с  другой. Частота артериальной гипер-
тензии у детей с хроническими болезнями почек уве-
личивается по мере снижения функции почек. Она 
составляет 30—54%, включая скрытую артериальную 
гипертензию у ⅓ больных, при хронической болезни 
почек 2—3-й стадии и 65—81% – у пациентов, нахо-
дившихся на заместительной почечной терапии [3, 
7—9, 21—23], по сравнению с 3—3,5% в  общей дет-
ской популяции [4, 37, 38]. Доказано, что артериаль-
ная гипертензия у детей, как и у взрослых, не только 
отражает степень поражения почечной паренхимы, 
но и является существенным и независимым факто-
ром риска снижения почечной функции и  развития 
кардиоваскулярного поражения [39—43]. 

Традиционно диагноз артериальной гипертензии 
ставится на основе разовых измерений артериального 
давления. Однако для выявления скрытой и  ночной 

гипертензии и  прогнозирования поражения орга-
нов-мишеней необходимо включать в  комплексное 
обследование пациентов суточное мониторирование 
артериального давления. Показано, что ночная си-
столическая артериальная гипертензия является не-
зависимым предиктором общей летальности больных 
с хроническими болезнями почек [44], изменение су-
точного ритма артериального давления по типу «non-
dipper» повышает риск развития кардиоваскулярных 
событий в 2,5 раза, а  сердечно-сосудистой смертно-
сти – в 9 раз [44, 45]. Кроме того, риск формирования 
гипертрофии миокарда левого желудочка [45] и кар-
диоваскулярных событий у  пациентов с  латентной 
артериальной гипертензией сопоставим с  таковым 
в группе больных, имеющих явную артериальную ги-
пертензию [46]. 

Несмотря на доказанное значение артериальной 
гипертензии в прогрессировании почечной и кардио-
васкулярной патологии, контроль уровня артериаль-
ного давления остается неудовлетворительным: око-
ло половины детей на момент внесения в  регистры 
NAPRTCS, СKiD имели артериальную гипертензию 
[3, 43, 46, 47], у 48% больных артериальное давление 
оставалось повышенным на фоне гипотензивной те-
рапии [43, 46]. 

Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), задержка натрия, повышение ак-
тивности симпатической нервной системы являются 
основными механизмами развития артериальной ги-
пертензии при патологии почек. Повышение уровня 
катехоламинов крови и  симпатической активности 
показано у пациентов с почечной недостаточностью 
[48]. У детей с относительно сохранной функцией по-
чек об активации симпатической нервной системы 
может говорить повышение индексов вариабельно-
сти артериального давления по данным его суточно-
го мониторирования [49]. Наряду с РААС-опосредо-
ванной, связанной с почечной ишемией активацией 
симпатической нервной системы, в развитии нефро-
генной артериальной гипертензии имеет значение 
нарушение метаболизма катехоламинов вследствие 
дефицита синтеза почечной реналазы [50]. Кроме 
того, эндотелиальная дисфункция и  ремоделирова-
ние сосудистой стенки (сосудистые осложнения хро-
нической болезни почек) могут поддерживать повы-
шенный уровень артериального давления. 

Эндотелиальная дисфункция рассматривается 
как начальный механизм развития сосудистого ате-
росклероза. Нарушение функции эндотелия круп-
ных и мелких сосудов, выявляемое при хронических 
болезнях почек и приводящее к дисбалансу синтеза 
прессорных и  депрессорных сосудистых факторов, 
может быть начальной (доклинической) стадией ар-
териальной гипертензии [51]. Снижение продукции 
оксида азота обусловлено истощением его синтеза 
на фоне оксидативного стресса и  нарушением ме-
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таболизма асимметричного диметиларгинина (ин-
гибитора NO-синтетазы), выявляемых in vitro и  in 
vivo исследованиями при хронической патологии 
почек [52, 53]. Примечательно, что концентрации 
норэпинефрина и асимметричного диметиларгини-
на у  больных с  терминальной стадией хронической 
почечной недостаточности тесно связаны между со-
бой, что, вероятно, отражает их участие в едином ме-
ханизме поражения сердечно-сосудистой системы. 
Асимметричный диметиларгинин рассматривается 
в настоящее время как один из маркеров атероскле-
роза и  независимый фактор смертности и  развития 
кардиоваскулярных событий у  пациентов с  хрони-
ческими болезнями почек и хронической почечной 
недостаточностью [48]. 

Вторичные изменения гомеостаза у больных с по-
чечной недостаточностью, особенно оксидативный 
стресс, липидные нарушения, повышение уровня 
уремических токсинов, изменение эндотелиальной 
функции сосудов могут запускать воспалительную 
реакцию. Около 30—50% больных с  хроническими 
болезнями почек имеют повышенный уровень вос-
палительных маркеров в крови: С-реактивного бел-
ка, фибриногена, интерлейкина-6, фактора некро-
за опухоли-α, комплекса плазмин  – антиплазмин, 
Д-димера, Е-селектина [54]. В  индукции воспали-
тельного ответа при хронических болезнях почек 
основную роль играет оксидативный стресс, свя-
занный с  повышением продукции супероксидных 
анионов за счет активации никотинамидаденинди-
нуклеотидоксидазы, ксантиноксидазы, свободной 
NO-синтетазы, миелопероксидазы и  снижения ак-
тивности супероксиддисмутазы. Особое значение 
в  активации воспаления придается миелоперокси-
дазе, локализованной в  нейтрофилах, моноцитах/
макрофагах. Показано не только повышение ее син-
теза в  атеромах, но и  влияние генетического поли-
морфизма гена миелопероксидазы на развитие кар-
дио-васкулярных болезней [54]. 

Наряду с  атеросклеротическим поражением, 
у больных с терминальной стадией хронической по-
чечной недостаточности выявляется кальцификация 
сосудистой стенки. И если большинство детей в ука-
занной стадии имеют морфологические признаки 
атеросклероза сосудов [25], то сосудистое отложение 
кальция – очень редкая ситуация в педиатрической 
практике. Кальцифилаксия является результатом 
сопровождающих тяжелую степень снижения по-
чечных функций нарушений фосфорно-кальциевого 
обмена, активации факторов кальцифилаксии (осте-
опротогерин, костный морфогенетический протеин, 
лептин) и снижения уровня циркулирующих (фету-
ин-А, костный морфогенетический протеин-7, маг-
ний, липопротеиды высокой плотности) и  локаль-
ных (остеопонтин, пирофосфат, остеопротегерин, 
матричные γ-карбоксилированные протеины) инги-

биторов кальцификации [55, 56]. Отложение каль-
ция в мышечном слое сосудистой стенки присходит 
вследствие активного транспорта кальция через на-
трий-фосфорный котранспортер в результате транс-
формации гладкомышечных клеток сосудов стен-
ки в  клетки, подобные остеобластам. Этот процесс 
индуцируется высоким уровнем внутриклеточного 
кальция и фосфора [55]. 

Среди ингибиторов кальцификации сосудистой 
стенки большое значение уделяется фетуину-А – гли-
копротеину, синтезируемому в  печени, имеющему 
домен, подобный рецептору 2-го типа к  трансфор-
мирующему фактору роста-β и  тирозинкиназную 
активность. Фетуин-А формирует стабильные кол-
лоидальные сферы (кальципротеиновые части-
цы), содержащие кальций, фосфор и  матричный 
γ-карбоксилированный протеин. Последний нару-
шает взаимодействие костного морфогенетического 
протеина-2 с  его рецепторами, блокируя остеоген-
ную трансформацию гладкомышечных сосудистый 
клеток [56]. Интересно, что лептин, концентрация 
которого повышается при хронической почечной 
недостаточности за счет нарушения его экскреции 
с мочой, через собственные рецепторы гипоталамуса 
повышает активность симпатической нервной систе-
мы, вторично активируя β

2
-рецепторы остеобластов, 

приводя тем самым к кальцификации сосудов [57]. 
Возникающая при хронической болезни почек 

перегрузка объемом и давлением приводит к компен-
саторному ремоделированию миокарда. Гипертрофия 
миокарда левого желудочка может быть концентри-
ческой и  эксцентрической. Концентрическое ремо-
делирование характеризуется параллельным увеличе-
нием числа саркомеров в ответ на нагрузку давлением 
без изменения размеров полости левого желудочка. 
При эксцентрическом ремоделировании миокарда 
левого желудочка симметрично увеличивается тол-
щина стенки и  объем полости желудочка. В  этом 
случае число саркомеров увеличивается преимущест-
венно за счет продольного роста клеток. Оба варианта 
ремоделирования миокарда характерны для пациен-
тов с хроническими болезнями почек 2—4-й стадии, 
что отражает нагрузку как давлением, так и объемом 
у этой категории больных.

Частота ремоделирования миокарда левого же-
лудочка у  детей с  хроническими болезнями почек 
превышает общую педиатрическую и увеличивается 
по мере снижения функции почек с 17—23% у боль-
ных со 2—4-й стадией хронической болезни почек 
до 69—82% на момент начала диализной терапии [1, 
3, 20, 21, 42]. Основным фактором риска развития 
гипертрофии миокарда левого желудочка на стадии 
сохранной функции почек является артериальная 
гипертензия [22, 41, 58], по мере снижения клубоч-
ковой фильтрации патогенетическое значение в ре-
моделировании миокарда имеют анемия, нарушение 
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фосфорно-кальциевого и  липидного обмена, вто-
ричный гиперпаратиреоз [1, 3, 20, 21, 42]. 

Экспериментальные модели гипертрофии мио-
карда показывают, что механический стресс (нагрузка 
давлением или объемом) является триггером каскада 
реакций, в конечном счете приводящих к ремодели-
рованию миокарда: локальная активация РААС, адре-
наловой системы, воспалительных цитокинов и дру-
гих аутокринных и паракринных механизмов [59—61]. 
У  больных с  почечной недостаточностью даже при 
отсутствии механического стресса может развиваться 
ремоделирование миокарда, так как уремия сама по 
себе приводит к  нарушению метаболизма гумораль-
ных факторов, включая фактор некроза опухоли-α, 
лептин, интерлейкин 1α, интерлейкин-6 и  низмоле-
кулярные кардиотонические стероиды  – маринобу-
фагенин и  уибаин [61]. Последние взаимодействуют 
с  α-субъединицей натрий-калиевой АТФазы на по-
верхности кардиомиоцитов, стимулируя внутрикле-
точный транспорт кальция [61]. Известно также, что 
инсулинорезистентность, характерная для больных 
с  болезнями почек, приводит к  нарушению проте-
инкиназного или Akt-зависимого внутриклеточного 
каскада инсулинопосредованных реакций. Предпо-
лагается, что данный путь играет важную роль как 
в  развитии гипертрофии миокарда левого желудоч-
ка, так и в постнатальном ангиогенезе, кардиальном 
фиброзе, клеточном апоптозе, метаболической дис-
функции миокарда [62, 63].

Альдостерон, обладающий минералокортикоид-
ной активностью, не только приводит к  объемопос-
редованной перегрузке миокарда, но и  стимулирует 
кардиальный фиброз, пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток сосудов и сосудистое воспаление через ос-
вобождение провоспалительных цитокинов из телец 
Вейбеля—Палада (интерлейкин-8, Р-селектин, фак-
тор Ван Виллебранда) [64—67].

В последнее время продемонстрировано зна-
чение нарушений фосфорно-кальциевого обмена 
в  развитии сосудистых осложнений и  в процессах 
ремоделирования миокарда. Паратиреоидный гор-
мон стимулирует гипертрофию миокарда за счет 
активации собственных рецепторов на кардиомио-
цитах и повышения внутриклеточной миграции ио-
нов кальция через кальциевые каналы L-типа [71]. 
Фактор роста фибробластов 23 (FGF-23), уровень 
которого повышается в  сыворотке крови больных 

с хроническими болезнями почек в ответ на гипер-
фосфатемию, также вызывает рост кардиомиоцитов 
[72—75]. Дефицит мембранного протеина Klotho, 
синтезируемого в  основном в  почках и  снижающе-
го внутриклеточную проницаемость кальция через 
TRPC6-каналы, также предрасполагает к ремодели-
рованию миокарда [75]. Любопытно, что снижение 
уровня белка Klotho сопровождается повышением 
активности альдостерона крови [70], способствуя 
развитию гипертрофии миокарда.

Прогрессирующая гипертрофия кардиомиоцитов 
со временем приводит к уменьшению плотности ка-
пилляров сердечной мышцы, снижению коронарного 
резерва и  субэндотелиальной перфузии, что предра-
сполагает к  аритмиям и  миокардиальному фиброзу, 
формированию диастолической и  систолической 
кардиальной дисфункции и  значительно повышает 
риск сердечной недостаточности и внезапной смерти 
больных.

Известно, что дефицит реналазы, возникающий 
при уменьшении количества функционирующей па-
ренхимы почек, определяет повышенную чувстви-
тельность миокарда и почечной ткани к ишемии и раз-
витие более выраженного постишемического некроза 
и фиброза тканей [53]. Вероятно, это вносит свой вклад 
в  высокую частоту кардиоваскулярной смертности 
больных с хроническими болезнями почек. 

Таким образом, современные данные литературы 
наглядно демонстрируют высокую частоту кардио-
васкулярной патологии у пациентов с хроническими 
болезнями почек, в  том числе у  пациентов детского 
возраста. Развитие сердечно-сосудистых заболева-
ний у этих больных обусловлено ранним ускоренным 
формированием традиционных факторов и  нали-
чием нефрогенных факторов сердечно-сосудистого 
риска. Последние определяются характером патоло-
гии почек, степенью нарушения почечных функций 
и  вторичными изменениями фосфорно-кальциевого 
обмена. Знание патогенеза развития сердечно-сосу-
дистой патологии при хронических болезнях почек 
обосновывает необходимость более тщательного под-
хода к лечению больных, включая контроль активно-
сти основного заболевания и коррекцию осложнений 
почечной недостаточности, а также открывает новые 
возможности для поиска патогенетической терапии 
кардиоваскулярных болезней. 
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