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АННОТАЦИЯ  
Сосудистое ремоделирование при Хронической болезни почек (ХБП) является одним из грозных и распространённых осложнений 

этого состояния. Одним из основных факторов риска развития изменения структуры и геометрии артерий является нарушение 
минерального обмена, а именно фосфорно-кальциевого. Отклонения в метаболизме кальция, фосфора, паратиреоидного гормона (ПГТ) 
и витамина D ведет к эктопической т.е. сосудистой или тканевой кальцификации. На сегодняшний день исследования, касающиеся 
эктопической кальцификации, представляет большой интерес для исследователей, что обусловлено как совершенствованием методов 
выявления кальциноза, так и резким прогрессированием его распространённости в связи с пандемией хронических неинфекционных 
болезней, в том числе ХБП  

Ключевые слова: Хроническая болезнь почек (ХБП), сосудистое ремоделирование, ТКИМ, цереброваскулярные осложнения 
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CHRONIC KIDNEY DISEASE (CKD) AS A RISK FACTOR FOR VASCULAR REMODELING AND THE DEVELOPMENT OF 

CEREBROVASCULAR PATHOLOGY 
ANNOTATION  

Vascular remodeling in Chronic Kidney disease (CKD) is one of the formidable and common complications of this condition. One of the main 
risk factors for the development of changes in the structure and geometry of the arteries is a violation of mineral metabolism, namely phosphorus-
calcium. Abnormalities in the metabolism of calcium, phosphorus, parathyroid hormone (PGT) and vitamin D lead to ectopic, i.e. vascular or tissue 
calcification. To date, studies concerning ectopic calcification are of great interest to researchers, which is due to both the improvement of methods 
for detecting calcification and the sharp progression of its prevalence due to the pandemic of chronic non-communicable diseases, including CKD  

Keywords: Chronic kidney disease (CKD), vascular remodeling, TKIM, cerebrovascular complications 
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СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИ (CБК) ҚОН ТОМИРЛАРИНИНГ РЕМОДЕЛЯЦИЯСИ ВА ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР 

ПАТОЛОГИЯНИНГ РИВОЖЛАНИШИ УЧУН ХАВФ ОМИЛИ СИФАТИДА 
АННОТАЦИЯ 

Сурункали буйрак касаллигида (CБК) қон томирларнинг ремоделяцияси кенг тарқалган асоратларидан биридир. Артерияларнинг 
тузилиши ва геометриясидаги ўзгаришларнинг ривожланишининг асосий хавф омилларидан бири бу минерал метаболизмини, яъни 
фосфор-калцийнинг бузилишидир. Калций, фосфор, паратироид гормони (ПГТ) ва Д витамини метаболизмидаги бузилишлар эктопик, 
яъни қон томир ёки тўқималарнинг калцификациясига олиб келади. Бугунги кунга келиб, эктопик калцификация бўйича тадқиқотлар 
тадқиқотчиларда катта қизиқиш уйғотмоқда, бу калцификацияни аниқлаш усулларини такомиллаштириш ва сурункали юқумли бўлмаган 
касалликлар, шу жумладан CБК пандемияси туфайли унинг тарқалишининг кескин ривожланиши билан боғлиқ  

Калит сўзлар: сурункали буйрак касаллиги(СБК), қон томирларини қайта қуриш, ТКИМ, цереброваскуляр асоратлар 
 

Актуальность: Нарушение минерального обмена и 
сосудистое ремоделирование при Хронической болезни почек 
(ХБП) является одним из грозных и распространённых 

осложнений этого состояния. Ремоделирование сосудов – это 
изменение структуры и функции сосудов в ответ на воздействие 
патологических факторов, которое является ведущим звеном 
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поражения сердечно-сосудистой и цереброваскулярной системы 
при ХБП. Ремоделирование сосудистой стенки при ХБП возникает 
под действием многочисленных сердечно-сосудистых факторов 
риска, как традиционных (артериальная гипертензия – АГ, в том 
числе изолированная систолическая АГ, метаболический синдром, 
курение), так и обусловленных непосредственно поражением 
почек (протеинурия, анемия, нарушение фосфорно-кальциевого 
обмена, гипергомоцистеинемия) [2]. Ремоделирование сосудов 
головного мозга при ХБП способствует формированию 
цереброваскулярной недостаточности, приводящей к острым и 
хроническим нарушениям мозгового кровообращения [Шишкова 
В.Н., 2014; Яхно Н.Н., 2005; Bajaj J.S., 2014]. Одним из основных 
факторов риска ремоделирования является нарушение 
минерального обмена а именно фосфорно-кальциевого. 
Отклонения в метаболизме кальция, фосфора,паратиреоидного 
гормона (ПГТ) и витамина D ведет к эктопической т.е. сосудистой 
или тканевой кальцификации. На сегодняшний день исследования, 
касающиеся эктопической кальцификации, предстовляет большой 
интерес для исследователей, что обусловлено как 
совершенствованием методов выявления кальциноза, так и резким 
прогрессированием его распространённости в связи с пандемией 
хронических неинфекционных болезней, в том числе ХБП [12]. 
Связь между кальцификацией сосудов и поражением почек описал 
Virchow в 1855 г. а в 1979 г. Alfrey [8] показал ее высокую 
распространенность у пациентов с ХБП. По литературным 
данным, у пациентов с ХБП кальцификация сосудов начинается на 
10–20 лет раньше, чем в общей популяции. Распространенность 
кальцификации на додиализных стадиях достигает 80% [6], а при 
инциации диализа –100% [10]. 

По мере прогрессирования почечной недостаточности 
снижается экскреционная функция почек, т.е. выделение фосфора 
с мочой. Гиперфосфатемия влечет за собой избыточную 
продукцию ПТГ, который в свою очередь компесаторно 
стимулирует выход Са(кальция) из костей и увеличение синтеза 
витамина Д. 

Существует две разновидности васкулярной кальцификации: 
кальцификация интимы артерий и кальцификация медии. 
Кальцификация интимы характеризующаяся накоплением 
липидов, воспалением и апоптозом, тесно ассоциирована с 
атеросклерозом [1,3,4]. Медиакальциноз развивается независимо 
от наличия атеросклероза и характеризуется диффузной 
кальцификацией медии, увеличением количества коллагеновых 
волокон с относительным уменьшение содержания эластических, 
что приводит артериоклерозу и повышению жесткости сосудистой 
стенки[1,4,7]. Кальцификация стенок артерий у пациентов с ХБП 
происходит как на уровне интимы, так и в среднем слое 
артериальной сенки, независимо или одновременно [1, 3, 4-7]. 

Потеря эластичности стенок артерий ускоряет пульсовую 
волну, и, как следствие,нарушает процесс оксигенации в 

капиллярном русле, повышает систолическое АД. С другой 
стороны, системное воспаление, оксидативный стресс и 
неблагоприятный липидный профиль при уремии, ответственные 
за эндотелиальную дисфункцию и поражение интимы сосудов, 
способствуют формированию атеросклеротических бляшек и 
ускорению процессов атеросклероза. В условиях 
гиперфосфатемии и повышенного уровня кальций-фосфорного 
продукта происходит отложение фосфата кальция в 
атеросклеротических бляшках, стенозирование и тромбоз сосудов, 
реализующихся в инфаркт и инсульт. Таким образом, процессы 
нарушения кальций-фосфорного гомеостаза приводят к 
неблагоприятным исходам МКН-ХБП: сосудистой патологии, 
повышению общей летальности. Ультразвуковое исследование 
является единственным неинвазивным методом визуализации 
способным дифференцировать слои артериальной стенки и 
локализовать кальциевые отложение в ней [9, 11]. 

Цель исследования: Изучить нарушение минерального 
обмена и степень кальцификации брахиоцефальных артерий у 
пациентов с ХБП. 

Материалы и методы исследования: 
Под нашим наблюдением находились 101 пациентов с 

диагнозом ХБП, которые получали стационарное лечение и 
плановый гемодиализ в отделении ЦТП на базе многопрофильной 
клиники центра развития профессиональной квалификации 
медицинских работников. ХБП диагностировали на основании 
критериев KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes), 
разработанных в 2002 г. [6]. Из них 61 (60,3%) составляют 
мужчины, и 40(39,6%) составляют женщины. Средний возраст 
всех больных составил 46,2±15.01 года, при этом средний возраст 
мужчин составил 42,2±12 года, средний возраст женщин составил 
39,3±11,5 года. В контрольную группу вошли 50 практически 
здоровых людей (средний возраст – 41,3 года (20–66года)), из них 
23 мужчины (46,0 %), 27 женщин (54,0 %). 

 Согласно Классификации МКБ 10 (N18) все больные 
разделены на 3 группы:  

1.Додиализные пациенты (N18.1 N18.2 N18.3 N18.4) – 28 
больных (28%). Средний возраст составил 56,1±12.1  

2. Больные на плановом гемодиализе (N18.5) – 30 больных 
(30%). Средний возраст составил 53,1±13.3 

3. Больные после трансплантации почек (Z94.0) – 43 больных 
(43%). Средний возраст составил 34,8±9.3 

Всем больным было проведено определение в сыворотке крови 
уровня Р (фосфора), Са (кальция) и ПТГ(паратиреоидного 
гормона), а так же дуплексное сканирование брахиоцефальных 
сосудов.  

Результаты: 
Уровни Р, Са и ПТГ в зависимости от стадии заболевания 

(среднее ариф значение)(таб. 1) 

Таблица 1 
Показатели минерального обмена и паратиреоидного гормона  

 
Показатель Референсные 

значение 
До диализные 
пациенты 

M±m 
 

Пациенты на 
программном 
гемодиализе 

M±m 
 

Пациенты 
после пересадки 

M±m 
 

Кальций 2,25-2,75 1,21±0,74 ** 3,1±1,8 1,49±0,54; 

Фосфор 0,87-1,45 3,28±0,81 4,2±1,7;* 2,21±0,88; 

Паратиреоидный 
гармон 

15-65 пг/мл 96,5±1,64. 250±2,7** 70,65±2,54* 
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Рис. 1. Показатели минерального обмена и паратиреоидного гормона 
 

В группе больных на до диализной стадии ХБП среднее 
значение уровня фосфора равнялось 3,28±0,81 (референсные 
значения 0,87-1,45); уровень Са 1,21±0,74 (2,25-2,75); уровень 
паратиреоидного гормона составил 96,5±1,64. За счет уменьшения 
количества функционирующих нефронов и снижения СКФ<60 
мл/мин снижается секреторная функция почек и у больных на этой 
стадии наблюдалось гиперфосфатемия. В ответ на 
гиперфосфатемию остеобластами и остеоцитами увеличивается 
выработка гормона фосфотанина FGF23, который подавляет 
синтез кальцитриола, он в свою очередь снижает абсорбцию Са, в 
результате чего у больных на этой стадии развилась 
гипокальцемия. Снижение уровня кальция увеличивает выработку 
ПТГ и в следствии этого к гиперплазии паращитовидных желез. 
Гипокальциемия приводит к нарушению электрогенеза мембран 
нейронов и астроцитов, а именно, нарушению их потенциала 
покоя. При гипокальциемии нарушается нейтрализация 
отрицательного электрического заряда гликопротеинов на 
внутренней стороне клеточной мембраны, следствием чего 
являются снижение порога открытия потенциалзависимых 
натриевых каналов, их разблокировка, поступление в клетку 

натрия, снижение потенциала деполяризации мембран нейронов с 
повторными деполяризациями и подавлением гиперполяризации 
и, как следствие, повышение спонтанной активности нейронов и 
развитие судорог [20—23]. 

В группе больных находящихся на программном гемодиализе 
уровень фосфора равнялось 4,2±1,7; Са 3,1±1,8: ПТГ 250±2,7. На 
данном этапе практически у всех больных наблюдалась 
гиперфосфатемия. Гиперпродукция ПТГ стимулирует выход 
кальция из кости, приводя уровень кальция крови в норму или 
повышению. Уровень ПТГ остается повышенным. 

У больных после трансплантации средний уровень Р в 
сыворотке крови равнялось 1,49±0,54; уровень кальция 2,21±0,88; 
уровень ПТГ 70,65±2,54. Что говорит постепенном 
восстановлении минеральной дисфункции. 

Для определения состояния сосудов питающих головной мозг 
и влияние на них дисбанса электролитов и паратгормона, с 
помощью ультразвукового сканирования у исследуемых 
пациентов были исследованы брахиоцефальные сосуды головного 
мозга (таб.2) 

Таблица 2. 
Результаты ультразвукового исследования сосудов в группах пациентов с ХБП: 

 
Артерии Показатель ХБП 1–4 ст. 

(до диализные 
пациенты) 

(n=28) 
M±m 

ХБП 5д ст. 
(пациенты на 

программном 
гемодиализе) 

(n=30) 
M±m 

ХБП 
(состояние 

после пересадки 
почки) n=43 

M±m 

ОСА Диаметр 5,85±0,344 4,423±0,591 5,77±0,4 
 Vps 94,286±1,013 91,233±2,417 93,6±1,6 
 Ved 24,321±1,09* 20,96±2,157 24,6±1,07 
 IR 0,734±0,017 0,761±0,029* 0,74±0,03 
 ТКИМ 1,039±0,142 1,27±0,215 1,01±0,147 
 Наличие 

кальцификации 
21%(6) 36,6% (11) 30% (13) 

ВСА Диаметр 4,268±0,279 4,03±0,36* 4,2±0,3 
 Vps 64,071±1,438 63,1±2,325 64,2±1,301 
 Ved 24,217±1,137* 22,6±3,155 24,5±1,07 
 IR 1,029±304 0,74±0,114* 0,96±0,28 
 ТКИМ 1,05±0,143 1,2±0,271 1,016±0,16 
 Наличие 

кальцификации 
39%(11) 43,3%(13) 14%(6) 

НСА Диаметр 3,88±0,141 3,867±0,135 3,877±0,185 
 Vps 81,143±0,744* 80,767±1,251 81,2±2,007 
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 Ved 15,536±1,201 15,067±1,337* 15,326±1,25 
 IR 0,827±0,031 0,80±0,017 0,824±0,029 
 ТКИМ 1,096±0,19 1,103±0,201 1,008±0,18 
 Наличие 

кальцификации 
28%(8) 40%(12) 11,6%(5) 

ПА Диаметр 2,73±0,3 2,82±0,35 2,82±0,3 
 Vps 44,5±1,8* 45,133±1,137 44,3±1,8 
 Ved 13,96±1,2 14,567±1,501* 14±1,2 
 IR 1,14±0,28 1,054±0,174 1,126±0,245 
 ТКИМ 1,16±0,308* 1,107±0,238 1,105±0,28* 
 Наличие 

кальцификации 
42,8%(12) 50%(15) 16,2%(7) 

Примечание: * - достоверность данных Р<0,05 ; ** - Р<0,01 ; *** - Р<0,001 
Vps –пиковая систолическая скорость кровотока; Ved – конечная диастолическая скорость кровотока; IR – Индекс резистентности; 

ТКИМ – Толщина комплекса интима-медиа 
 
При анализе данных ультразвукового исследования 

брахиоцефальных сосудов выявлена значительная кальцификация 
сосудов больных с ХБП по сравнению с конирольной группой. 
Атеросклеротическая бляшка V типа (V тип: неклассифицируемая 
вследствие выраженного кальциноза, формирующего 
акустическую тень.) в группе больных, которые получают 
программный гемодиализ была обнаружена в ОСА в 50%(15), в 
ВСА в 43%(13), в НСА 40%(12) и в ПА в 36,6(11) случаев. В группе 
больных, которые находятся на додиализном периоде ХБП бляшки 
с кальцинацией были в ОСА в 30%(10), в ВСА в 28%(8), в НСА в 
21%(6), ПА 36,6%(11). 

В группе больных после пересадки так же выявлены 
кальцинированные бляшки, в этой группе в ОСА 23,2%(10), ВСА 
10%(11), НСА 10%(11), ПА в 16,2%(7).  

ТКИМ была увеличена (<0,9) во всех группах исследования, но 
наибольшие показатели в группе больных, которые находятся на 
плановом гемодиализе ОСА 1,27±0,215; ВСА 1 

В группе больных после пересадки так же выявлены 
кальцинированные бляшки, в этой группе в ОСА 23,2%(10), ВСА 
10%(11), НСА 10%(11), ПА в 16,2%(7).  

ТКИМ была увеличена (<0,9) во всех группах исследования, но 
наибольшие показатели в группе больных, которые находятся на 
плановом гемодиализе ОСА 1,27±0,215; ВСА 1,2±0,271; НСА 
1,103±0,201; ПА 1,107±0,238 p <0,001).  

Для статистической обработки полученных результатов был 
использован регрессионный анализ. При оценке факторов риска, 
потенциально влияющих на ТКИМ было выявлено влияние 
возраста больных (p <0,001), уровень фосфора сыворотки крови (p 
<0,001), длительность заболевания (p <0,003) (R2=0,33; F=41,09; p 
<0,001). 

Так же были рассчитаны корреляционные взаимосвязи в 
группе больных находящихся на гемодиализе: выявлена 
достоверно значимая средней силы корреляционная взаимосвязь 
между возрастом больных и диаметром ОСА (r=-0,7813 P <0,0001) 
(рис. 4.5), а также достоверно значимая сильная корреляционная 
взаимосвязь между уровнем фосфора и ТКИМ (r=0,7967 P <0,0001) 
(рис. 4.6) 

 

 
 

Рис. 2. Диаграмма дисперсии. Корреляционная взаимосвязь между диаметром ОСА и возрастом больных 
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Рис. 3. Диаграмма дисперсии. Корреляционная взаимосвязь между уровнем фосфора сыворотки крови и ТКИМ. 

 
Выводы: Системное расстройство минерального обмена 

приводит к ряду осложнений со стороны костной (в следствии 
вымывания кальция из костей) и сердечно-сосудистой систем (за 
счет отложения фосфатов кальция на клапанах сердца и на стенках 
сосудов). Уже имеющийся атеросклероз еще более усугубляет 
данное состояние. Фосфаты Са откладываются на 
атеросклеротической бляшке приводя к развитию осложнившейся 
бляшки 5 типа, которая приводит к стенозированию сосудов и 
развитию осложнений. Полученные данные свидетельствуют что 
нарушение минерального обмена приводит к эктопической 
кальцификации сосудов. Отложение фосфатов Са возможно на 
интиме и на среднем слое сосудов, следовательно, на интиме 
откладывается фосфаты кальция на уже имеющиеся 
атеросклеротические бляшки, вызывая тем самым стеноз 
различной степени выраженности, которая приводит к 
цереброваскулярным, дисциркуляторным изменениям. При ХБП 
когда имеется нарушения и минерального и липидного обмена, эти 
2 взаимосвязанных патогенетических механизмов дополняют друг 
друга, усугубляя течение заболевания и вызывая сосудистые 
осложнения. 

Согласно литературе, в сравнении с общей популяцией у 
больных с ХБП кальцификация сосудов начинается на 10-20 лет 
раньше. Когда больные находятся на более ранних стадиях ХБП 
частота встречаемости кальцификации колеблется в пределах 80% 
а у пациентов на гемодиализе достигает 100%[1, 2, 3]. В нашей 
работе показано что при дуплексном сканировании 
экстрацеребральных сосудов обнаружены осложненные 
кальцификацией атеросклеротические бляшки в ОСА, НСА, ВСА, 
ПА вызывающие стеноз различной степени, и в следствии этого 
приводящая к увеличению пиковой систолической и конечной 
диастолической скорости кровотока, к повышению индекса 
резистентности, а также утолщению ТКИМ (<0,9). Данные 
изменения в сосудах могут служить пусковым механизмом 
развития острых и хронических сосудистых катастроф. Таким 
образом необходимо отметить что в развитии церебральных 
расстройств имеют значение не только уремические токсины, но и 
нарушение гемодинамики в следствии нарушения минерального 
обмена.
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