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Резюме
К часто встречаемой кардиоваскулярной патологии у больных с хронической почечной 

недостаточностью относят гипертрофию миокарда и диастолическую дисфункцию левого 
желудочка сердца. Остается неизученной роль метаболических наруш ений в изм енениях ст рук
т урно-ф ункциональны х показателей сердца. Обследовано по 32 пациента с ХПН I и II стадией 
и 40 пациентов с ХПН III ст адии , получаю щ их залгестительную терапию гемодиализом. Ме
таболические наруш ения оценивались по комплексу параметров эндотоксикограммы у паци
ентов с разными стадиями ХПН в подгруппах с гипертрофией и без гипертрофии левого желу
дочка сердца и с диастолической дисфункцией левого желудочка и без нее. Наличие гипертрофии  
миокарда левого желудочка устанавливали по индексу массы миокарда левого желудочка на 
основании данных эхокардиографического исследования. Наличие ДДЛЖ  устанавливали на ос
новании доплерографических параметров. Сравнительный анализ метаболических наруш ений  
у больных с различной стадией ХПН, в том числе получаю щ их заместительную т ерапию  
гемодиализом, показал, что развитие гипертрофии и диастолической дисф ункции миокарда  
левого желудочка сердца происходит при более выраж енных метаболических наруш ениях. Оп
ределение индекса эндогенной инт оксикации позволяет выделить группу пациентов угрожае
мы х по развитию тяжелой патологии сердца.
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Введение
Известно, что сердечно-сосудисты е ос

ложнения являются основной причиной ухуд
шения качества жизни и повышенной смерт
ности у больных с хронической почечной 
недостаточностью (ХПН) [2, 3]. Фатальный ис
ход у больных с терминальной стадией ХПН 
превышает уровень смертности от кардиовас
кулярных заболеваний в общей популяции при
мерно в 20 раз [1, 4, 8]. Гипертрофию миокар-
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да левого желудочка сердца (ГЛЖС) и диасто
лическую дисфункцию левого желудочка сер
дца (ДДЛЖ) относят к часто встречаемой кар
диоваскулярной патологии у больных с ХПН 
[5, 6]. Роль метаболических нарушений в изме
нениях структурно-функциональных показате
лей сердца остается неизученной [7, 9].

Цель настоящего исследования — изучить 
степень выраженности метаболических нару
шений у больных различных стадий ХПН, в 
том числе получающих заместительную тера
пию гемодиализом (ГД), имеющих по данным 
эхокардиографии гипертрофию миокарда лево
го желудочка сердца и диастолическую дис
функцию миокарда левого ж елудочка и без 
таковых.

Материалы и методы исследования
Обследовано 32 больных с ХПН I стадией 

в возрасте 36-66 лет (средний возраст 51,4 ±  1,53 
лет), 32 больных с ХПН II стадией в возрасте



-------------------------  -М - - Оригинальное исследование

Таблица 1. П оказатели эхокардиографии у пациентов с различными стадиями ХПН

Показатели
ХПН 1 (п = 32) ХПН II (п = 32) ХПН III (п = 40)

Достоверность
М ± т М ± т М ± т

ИММЛЖ с ГМЛЖ, г/м2 128,24 ±2,41 159,10 ±3,36 150,34 ±3,31 р < 0,001
ИММЛЖ без ГМЛЖ, г/м2 79,37 ±1,32 86,88 ± 2,55 91,64 ±1,54 Р < 0,001

VE/VAc ДДЛЖ 0,87 ± 0,09 0,66 ± 0,05 0,81 ± 0,06
р (1) < 0,050
р (2) < 0,001 
р (3) < 0,001

VE/VA без ДДЛЖ 1,25 ±0,05 1,36 ±0,11 1,40 ±0,10
р (1) < 0,050
р (2) < 0,001 
р (3) < 0,001

ВИР с ДДЛЖ, мс 118,14 ±6,03 122,25 ±6,84 99,25 ± 3,66
р (1) < 0,010 
р (2) < 0,001 
р (3) < 0,001

ВИР без ДДЛЖ, мс 78,00 ± 2,75 84,22 ±3,19 70,29 ± 3,05
р (1) < 0,010 
р (2) < 0,001 
р (3) < 0,001

28-66 лет (средний возраст 48,59 ± 1,45 лет) и 
40 больных с ХПН III стадии, получающих за 
местительную терапию ГД в возрасте 22-60 лет 
(средний возраст 41,38 ± 1,86 лет). Группы боль
ных были сопоставимы по полу и возрасту. 
ХПН явилась исходом хронического гломеру- 
лонефрита или хронического пиелонефрита. На 
момент обследования отсутствовали клинико
лабораторные признаки активности основного 
заболевания почек и сопутствующей патологии. 
Пациенты с ХПН III получали заместительную 
почечную терапию стандартным бикарбонат- 
ным гемодиализом 3 раза в неделю на аппара
те 4008S (Fresenius) с применением диализа
торов Fs6HPS и Fs8HPS длительностью  не 
менее 4 часов с достижением индекса адекват
ности K t/V > l,2  (по однопуловой модели с кор
рекцией на остаточную функцию почек). Ста
билизация крови проводилась дозированно 
гепарином. Продолжительность сеанса в сред
нем составляла 4,5 ±  0,50 час.

Для оценки метаболических наруш ений 
изучался комплекс биохимических, биофизичес
ких, гемостазиологических и оптико-поляриза
ционных параметров эндотоксикограммы у па
циентов с ХПН I, ХПН II и ХПН III стадиями в 
подгруппах с гипертрофией и без гипертрофии 
левого желудочка сердца (ГЛЖС) и с диасто
лической  д и сф ун кц и ей  левого ж ел у д о ч ка  
(ДДЛЖ) и без нее. Эхокардиография выполня
лась на ультразвуковы х аппаратах «ALOKA  
SSD -630» и «ULTRAM ARK-8». Наличие ГЛЖС 
устанавливалось по индексу массы миокарда 
левого желудочка (ИММЛЖ) у мужчин 134 г / 
м2, у женщин 110 г/м 2 на основании данных 
эхокардиографического исследования. Наличие 
ДДЛЖ устанавливалось на основании доппле- 
рографических параметров, предложенных Эк
спертами Европейской группы с поправкой на

возраст. Математическая и статистическая об
работка результатов исследования проводилась 
с использованием программы Statistica 6.0.

Результаты исследований и их обсуждение
В 1 группе больных с ХПН I стадией без 

ГЛЖС было 14 больных, с ГЛ Ж С — 18 паци
ентов. У 20 больных с ХПН II стадией диагнос
тирована ГЛЖС, у 12— не выявлена ГЛЖС 
(2 группа). В группе больных с ХПН III стади
ей, получающих терапию ГД без ГЛЖС было 
16 больных, с ГЛЖС — 24 пациента (3 группа).

Достоверных отличий по полу, возрасту, 
сроку и уровню артериального давления, сред
нему уровню гемоглобина, креатинина, моче
вины, альбумина крови в исследуемых под
группах больных с различными стадиями ХПН 
не наблюдалось (табл. 1).

ДДЛЖ выявлена у 12, 15 и 20 больных со
ответственно в группах с ХПН I, ХПН II и 
ХПН III стадиями. Без ДДЛЖ в группе с ХПН
I стадией было 20 пациентов, в группе с ХПН
II стадией— 17, в группе с ХПН III стадией 
20 больных. В подгруппах с ДДЛЖ значения 
VE/VA были достоверно ниже по сравнению 
с аналогичными показателями в подгруппах без 
ДДЛЖ (табл. 1).

Значения времени изоволюмического рас
слабления (ВИР) миокарда были достоверно 
выше в подгруппах с ДДЛЖ по сравнению с 
аналогичными показателями в подгруппах без 
ДДЛЖ у больных различных стадий ХПН. Ис
следуемые подгруппы больных различных ста
дий ХПН были сравнимы по полу, возрасту, 
уровням систолического и диастолического 
артериального давления, среднему уровню ге
моглобина, креатинина, мочевины крови.

У больных с ХПН II стадией, имеющих 
ГЛЖС эффективная концентрация альбумина



Таблица 2. П оказатели эндотоксикограммы у пациентов с ХПН

Показатели С ГЛЖС Без ГЛЖС Достоверность

ЭКА при ХПН11, г/л 27,400 ± 2,241 37,550 ±1,806 р < 0,01
ВНСММ в эритроцитах при ХПН 1 28,387 ± 2,054 24,492 ± 0,856 р < 0,05
ВНСММ в эритроцитах при ХПН II 33,694 ±1,265 30,729 ±0,413 р < 0,05
ВНСММ в эритроцитах при ХПН III 37,610 ±0,136 35,184 ±0,027 р < 0,05
ИЭИ при ХПНШ 51,563 ±1,245 51,406 ±2,361 р < 0,05

(ЭКА) сыворотки крови была в 1,4 раза ниже в 
отличие от больных без ГЛЖС {табл. 2). Сум
марное значение веществ низкой и средней 
молекулярной массы (ВНСММ) в эритроцитах 
крови было выше в подгруппах больных с 
ХПН I, ХПН II и ХПН III стадиями, имеющи
ми ГЛЖС, чем в подгруппах без ГЛЖС. Значе
ния индекса эндогенной интоксикации (ИЭИ), 
отражающего суммарную экстинцию ВНСММ 
в плазме и эритроцитах у больных с ХПН III на 
гемодиализе с ГЛЖС достоверно больше, чем 
без ГЛЖС. Установлены следующие тенденции. 
Связывающая способность альбумина (ССА), 
эффективная и общая концентрация альбумина 
(ЭКА и ОКА) сыворотки крови были ниже, а 
ортофенантролиновый тест (ОФТ) выше у боль
ных различных стадий ХПН в подгруппах с 
ГЛЖС в отличие от больных без ГЛЖС.

Суммарное значение ВНСММ в плазме 
крови у больных с ХПН II стадией, имеющих 
ДДЛЖ было выше (15,727 ± 0,329 ед. опт. пл.) 
в отличие от больных без ДДЛЖ (12,392 ± 0,748 
ед. опт. пл.), (р < 0,05). Суммарные значения 
ВНСММ в плазме и эритроцитах крови у боль
ных, получающих терапию ГД были выше на 
33 и 21% в подгруппе с ДДЛЖ (22,97 ±  1,55 и 
38,70 ± 1 ,4 6  ед. опт. пл.), чем без ДД Л Ж  
(15,28 ± 1,23 и 30,62 ± 1,49 ед. опт. пл.), соот
ветственно, (р < 0,05). Установлены следующие 
тенденции. Фибриноген, индекс антипротеаз- 
ной активности были выше у больных различ
ных стадий ХПН с ДДЛЖ в отличие от боль
ных без ДДЛЖ.

Несмотря на то, что во всех исследуемых 
подгруппах больных с ХПН отсутствовали р аз
личия по полу, возрасту, уровням артериаль
ного давления, гемоглобина, креатинина, мо
чевины крови и гемодиализ был адекватным, 
существеннее были метаболические измене
ния в подгруппах с ГЛЖС и с ДДЛЖ чем без 
таковых.

Заключение
Проведенный сравнительный анализ мета

болических нарушений у больных различных 
стадий ХПН, в том числе получающих замес
тительную терапию  гемодиализом, показал, 
что развитие гипертрофии и диастолической 
дисфункции миокарда левого желудочка сер
дца происходит в условиях более выраженных 
метаболических нарушений. Определение ин
декса эндогенной интоксикации является допол
нительным показателем позволяющим выде
л и ть  гр у п п у  п ац и ен то в  у гр о ж а ем ы х  по 
развитию тяж елой патологии сердца.
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