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Кардиоренальный синдром (КРС) сравнительно новый термин, опи-

сывающий острое или хроническое сочетанное заболевание сердца и по-
чек. Более того, первичное поражение одного из этих двух органов приво-
дит ко вторичной дисфункции или повреждению другого. Такое взаимоот-
ношение представляет патофизиологическую основу клинического поня-
тия, называемого КРС, который классифицируется на 5 различных типов 
[16, 17]. Хронический ренокардиальный синдром, представляет собой 4-й 
тип КРС и характеризуется первичной хронической болезнью почек 
(ХБП), приводящей к понижению функции сердца с гипертрофией желу-
дочков, диастолической дисфункцией и/или повышенным риском кардио-
васкулярных осложнений (сердечная недостаточность и инфаркт мио-
карда) [3]. 

ХБП – хорошо известный независимый кардиоваскулярный фактор 
риска, учитывая ее роль в развитии гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) 
и коронарного атеросклероза [19]. Отмечено постепенное повышение 
кардиоваскулярного риска вместе с понижением функции почек [6, 18]. У 
больных с ХБП выявляется в 10-20 раз более высокий риск кардиальной 
смертности в сравнении с такой же по возрасту и полу контрольной груп-
пой [16]. Причем в первых трех стадиях ХБП риск кардиоваскулярных 
осложнений в 25-100 раз выше, чем почечных, и только у пациентов 5-й 
стадии выявляется большая вероятность развития терминальной стадии 
болезни почек (ТСБП) [8].  

Кардиоваскулярные факторы риска, такие как артериальная гипер-
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тензия, анемия, гиперфосфатемия, гиперволемия и уремические токсины, 
больше проявляются при скорости клубочковой фильтрации (СКФ) ниже 
60 мл/мин/1,73м2 [9, 12, 14, 25], в то время как субклинический атероскле-
роз, который также нарушает почечное кровообращение, начинает 
развиваться уже в ранних стадиях ХБП [8]. Дальнейшее прогрессирование 
фиброза почечной паренхимы и гломерулярного склероза приводит к кли-
нической картине уремии с накоплением токсичных молекул и провос-
палительных веществ [13, 22], приводящих к высокой степени оксида-
тивному стрессу и продукции воспалительных цитокинов, ответственных 
за ускоренный атеросклероз [19]. 

Сердечно-сосудистые нарушения при хронической почечной 
недостаточности (ХПН) оказывают существенное влияние на ее прогноз 
[15, 23]. Ремоделирование миокарда при ХБП развивается в связи с влия-
нием ряда факторов – перегрузка давлением и объемом, анемия, наличие 
артериовенозных шунтов при диализе, воздействие ряда прессорных гор-
монов [4, 5, 24, 26]. Ряд показателей, определяющих степень почечной 
дисфункции, могут иметь определенную роль в нарушении гемодинамики, 
прогрессировании ремоделирования миокарда и сердечной недостаточ-
ности.  

Задачей настоящего исследования являлось изучение взаимосвязи 
между эхокардиографическими показателями ремоделирования ЛЖ и сте-
пенью почечной дисфункции у больных с ренокардиальным синдромом. 

 
Материал и методы  
 
Обследовано 120 больных в возрасте от 30 до 65 лет с КРС 4-го 

типа, проходивших лечение в отделении нефрологии и гемодиализа 
медицинского центра “Сурб Григор Лусаворич”. 

Главным критерием включения больных в исследование было 
наличие ХБП с уровнем СКФ, вычисляемой по формуле Кокрофта-Гольта, 
менее 60 мл/мин [2]. Всем пациентам проводилось клинико-инструмен-
тальное обследование, включая объективный статус, электрокардиогра-
фию, биохимический и общий анализы крови. Изучение параметров ремо-
делирования проводилось с помощью эхокардиографии на аппарате 
ALOKA 4000 в следующих режимах: М-модальный, двухмерный, спект-
ральный допплер, цветное дуплекс сканирование. Определялись линейные 
и объемные параметры камер сердца, систолический и диастолический 
показатели функции ЛЖ. Вычислялись конечно-диастолический размер 
(КДР) левого и правого желудочков, конечно-систолический размер ЛЖ 
(КСР ЛЖ), толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП) и толщина 
задней стенки (ТЗС) ЛЖ в конце диастолы, передне-задний размер левого 
предсердия (ЛП) в соответствии с рекомендациями Американского 
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Общества Эхокардиографии [10]. Фракцию выброса (ФВ) ЛЖ рассчи-
тывали по методу Симпсона. 

Статистическая обработка данных проводилась с определением 
стандартного отклонения. Для изучения взаимосвязи между двумя показа-
телями проводился расчет коэффициента коррекции по методу Пирсона. 

 
Результаты и обсуждение  
 
Нами проводился анализ взаимосвязи между рядом показателей 

структурно-геометрической перестройки ЛЖ (КДР ЛЖ, ФВ ЛЖ), 
размером ЛП и почечной дисфункцией (креатинин плазмы, СКФ), а также 
уровнем эритроцитов и гемоглобина крови. Как видно из рис.1, у больных 
с ХБП имеется взаимосвязь обратной направленности между величиной 
КДР ЛЖ и уровнем креатинина (коэффициент корреляции – 0,063, статис-
тическая значимость – 75,4 %). 

 

   
Рис.1. Взаимосвязь между величиной КДР ЛЖ и уровнем креатинина (◦ – 
обследуемые, ---кривая динамики показателей, creatinine – креатинин,  

EDDLV – КДР ЛЖ) 
 

Наличие обратной взаимосвязи между КДР ЛЖ и уровнем креати-
нина, на первый взгляд, можно определить как “парадоксальный ответ” 
ЛЖ при прогрессировании ХБП. Последнее отмечается и рядом других 
авторов [11] и характеризуется выраженной концентрической гипертро-
фией ЛЖ, которая протекает без увеличения его КДР, а в ряде случаев – с 
уменьшением КДР ЛЖ. Данное обстоятельство и является причиной 
вышеуказанной обратной корреляции между КДР ЛЖ и уровнем креати-
нина в плазме крови. При анализе взаимодействия между показателями 
КДР ЛЖ и СКФ наблюдается положительная корреляция, которая также 
может являться парадоксальной, поскольку естественно предположить, 
что снижение функции почек, определяемое сниженной СКФ, должно 
привести к объемной перегрузке ЛЖ. Однако следует учитывать ряд фак-
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торов, имеющих место при ХБП и способствующих концентрическому 
ремоделированию ЛЖ, а не его эксцентрическому типу, что и влияет на 
данные корреляционного анализа. Этими факторами являются анемия, 
нарушение фосфорно-кальциевого обмена, высокое систолическое и диа-
столическое артериальное давление [1, 7]. 

При анализе взаимосвязи между ФВ и уровнем гемоглобина крови 
выявлена выраженная корреляционная взаимосвязь отрицательной направ-
ленности: при снижении уровня гемоглобина до 125г/л заметно повышает-
ся ФВ ЛЖ (рис. 2). Указанная взаимосвязь (коэффициент корреляции – 
0,381, статистическая значимость 0,01%) обусловлена, по нашему мнению, 
развитием гиперкинетического типа кровообращения с повышением 
систолической функции ЛЖ и частоты сердечных сокращений с целью 
поддержания адекватного минутного объема кровотока при снижении 
уровня гемоглобина в плазме крови. 

 

  
Рис. 2. Взаимосвязь между ФВ и гемоглобином крови (◦– обследуемые, ---кривая 

динамики показателей, Hb – гемоглобин, EF – ФВ) 
 

Выявленная в исследовании положительная взаимосвязь между 
повышением уровня креатинина в плазме крови и фракцией выброса 
(коэффициент корреляции 0,063), наблюдается при средних значениях 
креатинина ниже 200 мкмоль/л (рис. 3). Данную закономерность, по всей 
видимости, следует объяснить с позиции компенсаторного повышения 
систолической функции ЛЖ при сниженной функции почек до опре-
деленной степени. При выраженном снижении функции почек (уровень 
креатинина более 400 мкмоль/л) ФВ определяется ниже 40 %. Таким обра-
зом, между степенью почечной дисфункции и систолической функцией 
ЛЖ отмечается положительная корреляция, наблюдаемая до определен-
ного уровня дисфункции почек, после чего эта взаимосвязь становится 
обратной и характеризуется понижением ФВ ЛЖ при выраженном повы-
шении уровня креатинина более 200 мкмоль/л (рис. 3).  
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Рис.3. Взаимосвязь между уровнем креатинина и ФВ (◦–обследуемые, ---кривая 

динамики показателей, creatinine–креатинин, EF–ФВ) 
 

Указанным патофизиологическим феноменом также объясняется 
отрицательная корреляция между ФВ ЛЖ и степенью снижения СКФ 
(коэффициент корреляции – 0,231) (рис. 4). 

 

  
Рис. 4. Взаимосвязь между ФВ и СКФ (◦–обследуемые, ---кривая динамики 

показателей, GFR– СКФ, EF–ФВ) 
 

Учитывая важную роль анемии в патогенезе и прогнозе больных с 
ХБП, нами также была изучена взаимосвязь между параметрами ремоде-
лирования ЛЖ и гематологическими показателями. При определении 
взаимосвязи между КДР ЛЖ и уровнем эритроцитов в крови выявлена 
невыраженная положительная корреляция с коэффициентом 0,16 (рис. 5). 
Отсутствие значительной корреляции между этими показателями, по всей 
видимости, следует объяснить другими факторами, помимо анемии, 
влияющими на КДР ЛЖ.  
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Рис. 5. Взаимосвязь между КДP ЛЖ и эритроцитами крови (◦–обследуемые, ---

кривая динамики показателей, Er– эритроциты, EDDLV –КДР ЛЖ) 
 

При изучении показателей гипертрофии ЛЖ (ТМЖП, ТЗСЛЖ) и 
уровня креатинина в плазме крови взаимосвязь не определялась (рис. 6, 7), 
а соотношение ТМЖП, ТЗСЛЖ и СКФ носило невыраженный характер 
без статистической достоверности (рис. 8, 9).  

  
Рис. 6. Взаимосвязь между ТМЖП и уровнем креатинина плазмы (◦–обследуемые, 

---кривая динамики показателей, creatinine– креатинин, IVSD – ТМЖ  

   
Рис. 7. Взаимосвязь между ТЗСЛЖ и уровнем креатинина плазмы (◦–обследуе-

мые, ---кривая динамики показателей, creatinine– креатинин, PWD– ТЗС) 
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Рис.8. Взаимосвязь между СКФ и ТМЖП (◦–обследуемые, ---кривая динамики 

показателей, GFR–СКФ, IVSD – ТМЖП) 
  

  
Рис. 9. Взаимосвязь между СКФ и ТЗСЛЖ (◦–обследуемые, ---кривая динамики 

показателей, GFR–СКФ, PWD–ТЗС) 
 
Полученные результаты по изучению взаимосвязи между показа-

телями ремоделирования миокарда и функцией почек указывают, что на 
начальных стадиях почечной дисфункции наблюдается повышение систо-
лической функции ЛЖ, которое имеет, по нашему мнению, компенсатор-
ный характер. Однако прогрессирование дисфункции почек сопровож-
дается нарушением данной тенденции. Изучение ряда структурных пока-
зателей ЛЖ при снижении функции почек выявило характерное развитие 
выраженной концентрической гипертрофии ЛЖ без увеличения его КДР, а 
в ряде случаев – и с уменьшением. Уменьшение КДР ЛЖ, a следовательно, 
и объемных параметров ЛЖ характерно для его концентрического ремоде-
лирования в случае неблагоприятного течения. Данный тип ремоделиро-
вания в литературе часто описывается при симптоматических гипертониях 
почечного генеза [20, 21].  

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о корреля-
ционной взаимосвязи между структурно-функциональными показателями 
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ЛЖ и параметрами почечной дисфункции. Патогенетической основой 
указанных взаимосвязей служат компенсаторно-адаптивная перестройка с 
ремоделированием миокарда, развитие гиперкинетического типа кровооб-
ращения при анемии с целью сохранения минутного объема кровотока при 
невыраженном нарушении почечной функции при ХБП. 

Выявленные нами изменения миокарда позволяют с новых позиций 
подойти к пониманию механизмов кардиоваскулярных осложнений при 
ХБП и разработать направленную терапию с целью предотвращения 
структурно-функциональных изменений миокарда у этой категории 
больных. 

 
Поступила 16.12.13 

 

Ձախ փորոքի ռեմոդելավորման ցուցանիշների և երիկամային 
դիսֆունկցիայի աստիճանի փոխկապակցվածությունը 

ռենոկարդիալ համախտանիշով հիվանդների մոտ 
 

Ա.Մ. Մինասյան,  Հ.Ս. Սիսակյան  

 
Քրոնիկ ռենոկարդիալ համախտանիշը (ՌԿՀ) իրենից ներկայաց-

նում է կարդիոռենալ համախտանիշի 4 տիպը և բնութագրվում է 
առաջնային քրոնիկ երիկամային հիվանդությամբ (ՔԵՀ), որը բերում է 
սրտի ֆունկցիայի խանգարման, փորոքների հիպերտրոֆիայի, դիա-
ստոլիկ դիսֆունկցիայի, և/կամ սիրտ-անոթային ռիսկի բարձրացման 
(սրտային անբավարարություն և սրտամկանի ինֆարկտ): 

Երիկամային դիսֆունկցիայի աստիճանը արտահայտող մի շարք 
ցուցանիշներ կարող են որոշակի դեր ունենալ հեմոդինամիկայի խան-
գարման, սրտամկանի ռեմոդելավորման և սրտային անբավարարու-
թյան հարաճի մեջ: Այս հետազոտության նպատակն էր ուսումնասիրել 
ձախ փորոքի (ՁՓ) ռեմոդելավորման էխոսրտագրության տվյալների 
փոխկապակցվածությունը երիկամային դիսֆունկցիայի աստիճանի 
հետ ՌԿՀ հիվանդների մոտ: 

Ստացված տվյալները վկայում են ՁՓ-ի սիստոլիկ ֆունկցիայի 
բարձրացման մասին երիկամային դիսֆունկցիայի սկզբնական շրջա-
նում, ինչը նրա զարգացման դեպքում զուգորդվում է այդ տենդենցի 
խանգարումով: Հայտնաբերված է նաև ՁՓ արտահայտված կոնցենտ-
րիկ հիպերտրոֆիա, առանց վերջնական դիաստոլիկ չափսի մեծաց-
ման: Այս փոխկապակցվածության պաթոգենետիկ հիմք է հանդիսա-
նում սրտամկանի կոմպենսատոր ռեմոդելավորումը, արյան շրջանա-
ռության հիպերկինետիկ տիպի զարգացումը անեմիայով հիվանդների 
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մոտ՝ շրջանառող արյան ծավալի պահպանման նպատակով ՔԵՀ հի-
վանդների մոտ երիկամային ֆունկցիայի չափավոր խանգարման դեպ-
քում: 

Հայտնաբերված տվյալները թույլ կտան նոր տեսանկյունից հաս-
կանալ սիրտ-անոթային բարդությունների մեխանիզմները ՔԵՀ-ի ժա-
մանակ և մշակել նպատակային բուժում սրտամկանի կառուցված-
քային-ֆունկցիոնալ փոփոխությունների կանխարգելման համար:  
 

 
Interrelation between indices of left ventricle remodeling and renal 

dysfunction degree in patients with renocardiac syndrome 
 

A.M. Minasyan,  H.S. Sisakyan  
 

Chronic renocardiac syndrome represents one of the types of cardiorenal 
syndrome (CRS), also known as CRS type 4, and is characterized by primary 
chronic kidney disease (CKD) (e.g. chronic glomerular disease and autosomal 
dominant kidney disease) leading to the impairment of cardiac function, with 
ventricular hypertrophy, diastolic dysfunction, and/or increased risk of adverse 
cardiovascular events (i.e. heart failure, myocardial infarction). 

A number of indices, defining the degree of kidney function, can have a 
certain role in hemodynamic changes, progression of myocardial remodeling 
and heart failure. The aim of this research was to study interrelation between 
echocardiographic data of left ventricle (LV) remodeling and the degree of 
kidney function in patients with renocardiac syndrome. 

The obtaiened results showed an increased systolic function of LV at 
early stages of renal dysfunction, which in progression is accompanied by 
disturbance of this tendency, as well as the development of marked concentric 
hypertrophy of LV without an increase in its end diastolic diameter. The 
pathogenetic basis of these relations is compensatory reconstruction with 
myocardial remodeling, development of hyperkinetic circulation in patients 
with anemia, aiming to preserve the blood volume in chronic kidney disease 
patients with moderate kidney dysfunction. The revealed data will allow to 
understand from new aspects the mechanisms of cardiovascular complications 
in CKD patients, to develop new therapeutic approaches for prevention of 
structural- functional myocardial changes in these patients. 
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