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Эпидемиология и патогенез
На долю сердечно-сосудистых 
заболеваний приходится 40–60% 
в структуре смертности диализ-
ных больных [1, 2]. Одной из 
причин сложившейся ситуации 
является наличие хронической 
гиперволемии с артериальной 
гипертензией, ишемической бо-
лезни сердца и гипертрофии мио-
карда левого желудочка, анемии, 
гиперпаратиреоза, частота кото-
рых растет по мере прогрессиро-
вания хронической болезни почек 
(табл. 1) [3, 4]. Особенно высок 
риск сердечно-сосудистой смерт-
ности у пациентов с диализной 
белково-энергетический недо-
статочностью [5] и минерально-
костными нарушениями  В 25% 
случаев от общей летальности на-
блюдается внезапная кардиальная 
смерть, обусловленная сложными 

нарушениями ритма [7]. Аритмии 
чаще развиваются как осложнение 
регулярного гемодиализа и прояв-
ление уремии. Кроме того, значи-
тельная часть аритмий осложня-
ет ишемическую болезнь сердца 
и тяжелую гипертрофию миокарда 
левого желудочка с кардиомиопа-
тией. Нарушения реполяризации 
и иннервации гипертрофирован-
ного миокарда нередко приводят 
к фибрилляции желудочков, арит-
мическому шоку [8].
У 75–80% больных на терминаль-
ной стадии хронической почечной 
недостаточности обнаруживается 
дилатационная кардиомиопатия 
с систолической дисфункцией 
и высоким риском хронической 
сердечной недостаточности, ост-
рого коронарного синдрома с ос-
трой ишемией миокарда. Данные 
состояния могут развиться как 
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вследствие ускорения атерогенеза 
коронарных артерий, так и в ре-
зультате заболевания субэпикар-
диальных коронарных артерий. 
Ишемическая болезнь сердца 
у диализных больных отличает-
ся высокой острой летальностью, 
составляющей 25% [9]. Типичен 
стеноз проксимальной части ко-
ронарных артерий с исходом 
в субэпикардиальный острый 
инфаркт миокарда [10]. Важную 
роль в патогенезе коронарного 
атеросклероза играют наруше-
ния коронарной ауторегуляции 
с атеросклерозом и кальцинозом 
эндотелия артерий, анемия, окис-
лительный стресс, дислипидемия, 
повышение уровня С-реактивного 
белка в крови [11, 12]. 

Клинические особенности
Аритмии во время сеанса гемоди-
ализа могут быть спровоцирова-
ны интрадиализной гипотензией, 
кровопотерей, гипокалиемией, 
низкой концентрацией кальция 
или магния, высоким уровнем би-
карбоната, а также ятрогенными 
факторами (приемом психотроп-
ных, противосудорожных средств, 
некоторых антибиотиков). 
Аритмии междиализного периода 
вследствие гиперкалиемии пред-
ставляют непосредственную угро-
зу для жизни больного. При уровне 
калия крови 6,5–7,0 мэкв/л обна-
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руживается брадикардия, желу-
дочковая экстрасистолия. При 
повышении уровня калия до 
7,5 мэкв/л и более наблюдается 
также атриовентрикулярная бло-
када, фибрилляция желудочков. 
Аритмии при синдроме неэффек-
тивного режима гемодиализа про-
являются суправентрикулярной 
и желудочковой экстрасистолией 
и мерцанием предсердий. Они 
обусловлены рецидивом уре-
мического перикардита, кризом 
объем-натрий-зависимой артери-
альной гипертензии, уремической 
кардиомиопатией. 
Гипертрофия миокарда левого 
желудочка характеризуется на-
рушением ритма и проводимос-
ти, артериальной гипертензией 
с нестабильной гемодинамикой. 
Кроме того, при диализной кардио-
миопатии с диастолической дис-
функцией развивается нарушение 
толерантности ультрафильтрации, 
ведущее к высокому риску остро-
го нарушения мозгового кровооб-
ращения по ишемическому типу 
или острому инфаркту миокарда 
во время сеанса диализа, а также 
к формированию синдрома неэ-
ффективного гемодиализа. В этой 
связи увеличивается риск развития 
ишемии миокарда при нормальной 
проходимости коронарных арте-
рий (ишемическая диализная кар-
диомиопатия). 
Ишемическая болезнь сердца часто 
проявляется во время сеанса ге-
модиализа при интрадиализной 
гипотензии, кровопотере, cину-
совой тахикардии. Обострение 
ишемической болезни сердца 
коррелирует с падением систоли-
ческого артериального давления 
в первые 15–30 минут гемодиали-
за (на 30 и более мм рт. ст.) и часто 
совпадает по времени с эпизодами 
кровопотери со снижением гемо-
глобина. В междиализный пери-
од острый коронарный синдром 
может развиться вследствие ги-
пертонического криза. 
Особенно сложна диагностика 
безболевых и аритмических форм 
острого инфаркта миокарда, ти-
пичных для диабетической не-
фропатии с автономной невропа-
тией [1].

Таблица 1. Структура сердечно-сосудистой патологии у больных  
с преддиализной и диализной стадией хронической болезни почек

Форма  
сердечно-сосудистой патологии

Стадия хронической болезни почек

третья-четвертая, % пятая, %

Артериальная гипертензия 50–70 80–90

Ишемическая болезнь сердца 30–40 60–80

Гипертрофия левого желудочка 30 60–90

Хроническая сердечная 
недостаточность

5–10 30–55

Медикаментозные  
и хирургические методы
На регулярном гемодиализе блока-
торы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, нормализуя ар-
териальное давление (ниже 140/90 
мм рт. ст.), снижают cердечно-сосу-
дистую и общую смертность на 50% 
[13]. Особенно выраженным кар-
диопротективным эффектом отли-
чаются SH-cодержащие препараты 
(зофеноприл, каптоприл), тормо-
зящие деградацию эндотелиальной  
NO-синтазы, окислительный 
стресс.
Бета-1-адреноблокаторы и карве-
дилол благоприятно влияют на 
фракцию выброса и коронарный 
кровоток, могут использоваться 
при стабильном сахарном диабе-
те. Они уменьшают смертность от 
хронической сердечной недоста-
точности на 30%. 
Блокаторы кальциевых каналов 
II и III поколения снижают риск 
развития артериальной гипертен-
зии и сердечно-сосудистую смерт-
ность у диализных больных, влияя 
на заболеваемость ишемической 
болезнью сердца [14, 15]. В отли-
чие от блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы 
антагонисты кальция не уменьша-
ют действие эритропоэтина и кор-
ректируют индуцированную им 
гипертензию. 
При метаболической терапии диа-
лизных больных с ишемической 
болезнью сердца полная коррек-
ция анемии не показана, должны 
быть минимизированы флукту-
ации гемоглобина крови (эпо-
этины длительного действия) [16, 
17]. Необходим контроль за мине-
рально-костными нарушениями 
(прием фосфатбиндеров, кальци-

Принципы лечения  
и профилактики кардиальных 
осложнений 
Диализные методы  
и модификация режима диализа
При аритмиях из-за критической 
гиперкалиемии показан экстрен-
ный гемодиализ. Профилактика 
нарушений ритма во время се-
анса гемодиализа заключается 
в поддержании оптимального 
уровня калия, натрия, кальция, 
бикарбоната диализирующего 
раствора, а также гемоглобина 
крови. Предотвратить интради-
ализную гипотензию и тахикар-
дию с обострением ишемической 
болезни сердца возможно путем 
выбора эффективного режима ге-
модиализа с достижением «сухо-
го веса» и нормоволемии, а также 
контроля анемии, артериальной 
гипертензии, гиперфосфатемии. 
Следует запретить прием пищи 
и антигипертензивных средств во 
время сеанса гемодиализа. При 
интрадиализной гипотензии ре-
комендуется снижать температу-
ру диализата до 35,5–36 °С. При 
сохраняющейся нестабильности 
артериального давления исполь-
зуется гемодиализ с контролируе-
мой ультрафильтрацией и профи-
лированием натрия. 
При кризе артериальной гипер-
тензии, резистентной к стандарт-
ному гемодиализу и антигипер-
тензивной терапии, эффективна 
интермиттирующая гемофиль-
трация. При острой левожелу-
дочковой недостаточности пока-
зан экстренный гемодиализ, а при 
отсутствии эффекта – перевод 
на постоянный перитонеальный 
диализ или низкопоточную гемо-
фильтрацию.
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миметиков, парикальцитола) для 
замедления кальциноза коронар-
ных артерий [18]. Рекомендуется 
замена фракционированного ге-
парина на низкомолекулярный, 
не усугубляющий дислипидемию 
и атеросклероз. В приеме варфа-
рина нуждаются более чем 30% 
диализных больных с кардиаль-
ной патологией для профилактики 
тромбоэмболического синдрома 
при рецидиве фибрилляции пред-
сердий. При применении варфари-
на необходим постоянный мони-
торинг в связи с высоким риском 
кровотечения и возможностью 
усугубления уремического каль-
циноза артерий [19, 20]. Вызывает 
интерес использование новых 

антикоагулянтов – ингибиторов 
фактора Хагемана и ингибиторов 
тромбина [21]. 
Если снижение риска сердечно-
сосудистой смертности при 
лечении статинами и фибра-
тами наблюдается на второй-тре-
тьей стадиях хронической болезни 
почек [22], то сведения о примене-
нии статинов на регулярном ге-
модиализе противоречивы [23, 
24]. Статины и фибраты снижают 
гиперурикемию, обладают анти-
оксидантным и противовоспали-
тельным эффектом [25, 26]. 
При лечении приступа ишемичес-
кой болезни сердца наряду с тра-
диционной терапией (препараты 
нитроглицерина, бета-адренобло-
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Контролируемый фактор Целевой уровень Препарат

Артериальное давление 140/90 мм рт. ст. SH-cодержащие ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента, блокаторы АТ1-
ангиотензиновых рецепторов 
II поколения, бета-1-
адреноблокаторы, антагонисты 
кальция II–III поколения

Липиды крови Липопротеины низкой плотности  
< 150 мг/дл 
Триглицериды < 150 мг/дл

Статины, фибраты

С-реактивный белок Нормализация С-реактивного белка

Гемоглобин 110–115 г/л, без флуктуаций Дарбэпоэтин альфа, эпоэтин бета

Коагуляция, агрегация 
тромбоцитов

Стандартный уровень 
активированного частичного 
тромбопластинового времени

Низкомолекулярные гепарины, 
ацетилсалициловая кислота

Произведение 
концентраций ионов  
Ca и Р в сыворотке крови

< 55 мг2/дл2 Фосфатбиндеры 

Альбумин крови 50 г/л L-карнитин, парикальцитол, 
эритропоэтин, анаболикиИндекс массы тела 25 кг/м2

Таблица 2. Особенности фармакологического контроля у диализных больных с кардиальными 
факторами риска

каторы, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, анта-
гонисты кальция, антиагреганты) 
[27] у диализных больных все 
шире используется коронарная 
ангиопластика. Ангиопластика 
приводит к лучшим по сравне-
нию с консервативной терапией 
результатам, когда наблюдается 
низкая выживаемость в первые 
три года после перенесенного ос-
трого инфаркта миокарда, дости-
гающая к концу первого года 41%, 
через два года 27%, а через три 
года 10% [28]. 
Лечение ишемической болезни 
сердца антиаритмическими пре-
паратами назначается при рециди-
вирующих суправентрикулярных 
нарушениях ритма, частых желу-
дочковых эктопических экстра-
систолах, пароксизмах желудочко-
вой тахикардии, брадиаритмиях 
[29]. При неэффективности кон-
сервативной антиаритмической 
терапии может использоваться 
электроимпульсная терапия (кар-
диоверсия), а при атриовентрику-
лярной блокаде – имплантация ис-
кусственного водителя ритма [30]. 
Важным методом терапии диализ-
ной аритмии, ассоциированной 
с гиперкальциемией при тяжелом 
гиперпаратиреозе, является опе-
ративное вмешательство (тоталь-
ная гиперпаратиреоидэктомия). 
При неконтролируемой диали-
зом ренинзависимой гипертензии 
у пациентов с ишемической болез-
нью почек показано экстренное 
хирургическое лечение – пластика 
(стентирование) стенозированных 
почечных артерий. 
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