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Одним из важных факторов поражения сердца при 
уремии является нарушение водно-электролитного 
баланса, в частности, обмена кальция с развитием 
гиперпаратиреоза. Вторичный гиперпаратиреоз игра
ет важную роль в прогрессировании гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ ) при хронической почечной 
недостаточности (ХПН) [1-3, 6]. Другим важным ме
ханизмом влияния гиперпаратиреоза на сердце при 
ХПН является поражение клапанного аппарата, свя
занное с индукцией входа, аккумуляцией кальция в 
клетках и пролиферацией соединительнотканых кле
ток с развитием фиброза [1,4].

Целью настоящего исследования явилось изучение 
поражения клапанного аппарата сердца и пристеноч
ного эндокарда у больных с ХПН в терминальной 
стадии методом эхокардиографии.

Материал и методы

Обследовано 22 больных с ХПН, находящихся на 
хроническом гемодиализе в Медицинском центре 
“Эребуни” в возрасте 35,2±6,8 лет. Контрольную 
группу составили 12 здоровых лиц, сопоставимых по 
возрасту и полу. У 16 больных ХПН развилась вслед
ствие хронического гломерулонефрита, у 4 - хрони
ческого пиелонефрита, у 2 - амилоидоза почек.

Эхокардиография проводилась в М-, В- и доппле
ровском режимах. Определялись конечно
диастолический и конечно-систолический размеры 
ЛЖ, передне-задний размер левого предсердия (ЛП), 
трансмитральный и трансаортальный кровоток, фрак
ция выброса по стандартным методикам [4] на аппа
рате Ultramark-9 (США).

Статистическую обработку данных проводили с 
помощью t-критерия Стьюдента.

хроническая почечная недостаточность,

Результаты и обсуждение

У всех больных в различной степени выявлялись 
распространенные поражения клапанного аппарата и 
пристеночного эндокарда. Наиболее характерным 
эхокардиографическим признаком у больных с ХПН, 
находящихся на гемодиализе, было дегенеративное 
поражение митрального и аортального колец с крае
вым кальцинозом клапанов. Из 22 обследованных 
больных у 15 наблюдался крупноочаговый кальциноз 
митрального клапана в области комиссур и митраль
ная регургитация П-Ш степени.

Кальциноз аортального кольца и створок с разви
тием аортального стеноза наблюдался у 8, с аорталь
ной недостаточностью - у 5, сочетанный аортальный 
порок - у 3 больных .У всех больных обнаруживались 
изменения пристеночного эндокарда в виде утолще
ния и уплотнения различной степени с крупноочаго
вым и мелкоочаговым кальцинозом.

Дилатация ЛП имела место у 19, а эксцентриче
ская гипертрофия ЛЖ с дилатацией полости ЛЖ - у 
12 больных. Фракция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) была 
снижена у всех больных (46,3±6,4% по сравнению с 
контролем 62,4±8,7%, р<0.05).

Результаты проведенных исследований показали, 
что поражение пристеночного эндокарда и клапанно
го аппарата у больных с ХПН в терминальной стадии 
является частой эхокардиографической находкой. 
Наряду с поражением клапанного аппарата нередко 
выявляются изменения камер сердца и нарушение 
сократительной функции миокарда ЛЖ. Данные ли
тературы позволяют предположить, что основным 
патогенетическим механизмом, ведущим к развитию 
клапанной дисфункции, является нарушение водно
электролитного баланса, главным образом обмена 
кальция с развитием вторичного гиперпаратиреоза [1, 
2, 8]. Повышенная концентрация паратиреоидного 
гормона проводит к пролиферации соединительнотка-
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ных клеток и развитию нерепаративного интерстици
ального фиброза с последующим отложением в тка
нях коллагеновых волокон и кальция. Эксперимен
тальные исследования показали, что резекция парати
реоидных желез приводит к регрессу интерстициаль
ного фиброза при ХПН [1]. Прогрессированию фибро
за также способствует микроваскулярная дисфункция, 
как правило, осложняющая течение почечной недос
таточности [2]. Фиброз и кальциноз приводят к пора
жению створок клапанов с развитием гемодинамиче
ски значимой митральной и аортальной регургитации 
и/или стеноза. В нашем исследовании преимущест
венно наблюдалось развитие митральной регургита
ции (68%), несколько реже встречался изолированный 
(23-36%) или сочетанный (14%) аортальный порок. 
Timio М. и соавт. также выявили поражение митраль
ного, трикуспидального и аортального клапанов у 
больных с поликистозом почек и ХПН [7].

Кальциноз клапанов у обследованных больных 
сопровождался выраженной структурно-функцио
нальной перестройкой миокарда. У 86% больных бы
ла выявлена дилатация ЛП, наиболее вероятной при
чиной развития которой можно считать митральную 
регургитацию. Однако превалирование дилатации 
предсердия над частотой гемодинамически значимой 
митральной регургитации (68%) позволяет предполо

жить о роли других факторов, в частности диастоли
ческой дисфункции ЛЖ вследствие интерстициально
го фиброза миокарда [2]. Поражение ЛЖ у уремиче
ских больных обычно проявляется дилатацией полос
ти ЛЖ и снижением ФВ ЛЖ либо развитием асиммет
рической септальной гипертрофии [5, 6]. В нашем 
исследовании эксцентрическая гипертрофия с дилата
цией полости ЛЖ выявлялась у 54.5 % больных, а 
ФВ ЛЖ была снижена у всех больных. Эти нарушения 
обусловлены как поражениями митрального и аор
тального клапанов, так и другими факторами, включая 
объемную перегрузку желудочка из-за повышенного 
внутрисосудистого объема, фиброз миокарда и кар- 
диотоксические гуморальные факторы (мочевина, 
паратиреоидный гормон, фактор некроза опухолей и 
др.) [1,2,5, 7].

Приведенные данные свидетельствуют о том, что: 
- поражение пристеночного эндокарда и клапанного 
аппарата сердца у больных с ХПН в терминальной 
стадии является частой эхокардиографической наход
кой,
- кальциноз клапанов приводит к выраженному нару
шению внутрисердечной гемодинамики, развитию 
митральных и аортальных пороков и вносит важный 
вклад в структурно-функциональную перестройку 
сердца.
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Փականային ապարատի ախտահարման առանձնահատկությունները խրոնիկական 
երիկամային անբավարարությամբ հեմոդիալիզ ստացող հիվանդների մոտ

Ն.Ի. Թադհոսյան

Խրոնիկական երիկամային անբավարարությամբ 
հիվանդների մոտ աերմինալ շրջանում նկատվում են 
սրտի փականային ապարատի տարբեր աստիճանի 
կալցինոզային ախտահարումներ: Փականային 

ապարատի այդ փոփոխությունները կարող են 
կարևոր դեր խաղալ նհրսրտային հեմոդինամիկայի 
խանգարման և սրտամկանի կառուցվածքային և 
ֆունկցիոնալ փոփոխությունների զարգացման մեջ:

Peculiarities of heart valvular abnormalities in patients with 
chronic renal failure at hemodialysis

N.I. Tadevosyan

In patients with chronic renal failure in terminal 
stage some abnormalities of valve structures with different 
degrees of calcinosis are observed. These valvular patho-
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