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В обзоре освещается роль артериальной гипер-
тензии  в возникновении гипертрофии левого желу-
дочка (ГЛЖ). ГЛЖ наблюдается у 74% больных с 
хронической почечной недостаточностью (ХПН), 
начинающих диализную терапию, и является прог-
ностически неблагоприятным фактором, оказы-
вающим влияние на летальность. Между тем 
известно, что ГЛЖ, как ведущий фактор риска 
смерти больных с терминальной ХПН, может 
развиваться уже при умеренном снижении функции 
почек. Ее частота и факторы риска у больных с 
функционально-компенсированной ХПН к 
настоящему времени изучены недостаточно. 
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Тhis review is  the contribution of the arterial 
hypertension into development of the left ventricular 
hypertrophy (LVH). LVH is found in 74% patients with 
chronic renal failure (CRF) who started dialysis 
therapy and it is the prognostically unfavorable factor 
which impacts on the mortality. At the same time it is 
known that LVH as a leading risk factor for lethality in 
patients with terminal CRF can develop even in cases of 
moderate decrease of renal function. Its prevalence and 
risk factors in patients with functionally compensated 
CRF is not fully estimated at the present time. 
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Вводная часть. 
Проблема взаимосвязи между нарушением 

функции почек и развитием сердечно-
сосудистой нестабильности занимает умы 
видных ученых и исследователей уже более 
150 лет. В монографии Е.М. Тареева, 
посвященной истокам нефрологии [1], R.Bright  
указывается первоисследователем, отметив-
шим еще в 1831 году связь между развитием 
артериальной гипертензии (АГ) и функциями 
почек. Уже тогда, анализируя результаты  
патологоанатомического исследования 100 
умерших с "альбуминурией", он  высказал 
предположение о наличии связи между 
гипертрофией миокарда у этих больных с 
болезнью почек. Позже, в 1914 г. F.Volhard 
указал на роль первичного поражения сосудов 
почек в развитии артериальной гипертензии 
(АГ) и нефросклероза [2]. В 1940 г. в 

монографии "Артериальное давление и почки" 
F.Volhard [3] представил связь между почками 
и АГ в виде порочного круга, в котором почки 
были одновременно и причиной АГ, и 
органом-мишенью. В 1948-49 гг. Е.М.Тареев в 
своих статьях и монографии "Гипертоническая 
болезнь" [4,5] подробно освещает роль почек в 
развитии и становлении артериальной болезни, 
выделяет в качестве самостоятельной нозоло-
гической формы злокачественную артериаль-
ную гипертонию и подтверждает тесную 
этиологическую взаимосвязь АГ и патологии 
почек.  

Значительным вкладом в исследование 
проблемы "Почки и артериальная гипертензия" 
явились работы B.Brenner с соавторами [6-9], 
появившиеся в середине 1980-х годов. Авторы 
связывают нарушение натриевого обмена, 
основного компонента АГ, со снижением чис-
ла гломерул и снижением фильтрующей 
поверхности ренальных капилляров (гипотро-
фия почки при рождении, первично-почечная 
патология, состояние после нефрэктомии, в 
том числе и у доноров почки и др.) 
приводящих к снижению почками экскреции 
натрия. Одновременно они рассматривали 
механизм повреждения почек при АГ как 
органа-мишени: почки поражаются за счет 
повышения давления внутри собственных 
капилляров (внутриклубочковой гипертензии) 
и развития гиперфильтрации с последующим 
развитием склероза гломерул (первично-
сморщенная почка).  

Сегодня как аксиому можно утверждать, 
что среди причин первичного нефросклероза, 
приводящих к развитию хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН) АГ по 
встречаемости занимает второе место после 
сахарного диабета [10-12]. И, поскольку, ХПН 
является важной медико-социальной пробле-
мой, то многочисленные исследовательские 
работы в области нефрологии были посвящены 
изучению механизмов возникновения и выяв-
лению факторов, ускоряющих темпы прогрес-
сирования ХПН и разработке мер, отдаляющих 
сроки достижения ее терминальной стадии.  

О социальной и экономической важности 
проблемы ХПН говорят следующие цифры: в 
1996 г. в США нуждающихся в гемодиализе и 
трансплантации почек было 283932 человека, 
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что в 2,5 раза выше по сравнению с 1986 г. В 
остальных индустриальных странах, включая 
Россию, прослеживается такая же тенденция. 
Терминальная почечная недостаточность 
(ТПН), связанная с диализом, повышает 
сердечно-сосудистую заболеваемость и смерт-
ность почти в 15 раз, что подтверждает уско-
ренное развитие атеросклероза при хрониче-
ских болезнях почек (ХБП) [13-17]. В исследо-
вании NHANES продемонстрировано, что рас-
пространенность дисфункции почек достигает 
5% в общей популяции. Это связано с тем, что 
многие болезни внутренних органов: ГБ, СД, 
болезни почек, а также некоторые инфекции, 
прием ряда лекарственных препаратов, 
алкоголь, курение, состояние окружающей 
среды, климат, характер и традиции питания, 
генетические особенности населения популя-
ции и многие другие, а также физиологический 
(возрастной) атеросклероз сосудов, с той или 
иной скоростью приводят к снижению функ-
ций почек [18-21]. Из всего числа пациентов с 
хроническими нефропатиями только неболь-
шая доля лиц "достигает" заместительной 
почечной терапии (ЗПТ), но расходы на ее 
проведение весьма ощутимы даже для разви-
тых стран. Так в США в 2003 году на про-
граммное лечение больных с ТПН выделено 
уже 27 млрд. долларов [21-23]. С одной 
стороны, внедрение высокотехнологических 
методов ЗПТ значительно снизило показатели 
летальности среди больных с ТПН, что 
благоприятно с морально-этических позиций. 
Но с другой стороны - искусственное 
поддержание жизни большого контингента 
больных, число которых неизменно растет 
(данный факт в настоящее время рядом 
авторов [18-26] расценивается как пандемия) и 
к началу 2007 года достигла уже почти двух 
млн. человек во всех странах мира суммарно[ 
26]. Это потребовало от правительств и 
специалистов поиска наиболее экономичных 
подходов лечения, разработки методов 
прогнозирования, профилактики и лечения 
нефропатий на начальных, еще обратимых 
стадиях. Другая сторона проблемы связана с 
резким увеличением сердечно-сосудистой 
смертности среди больных с ХБП, что 
установлено в последнее десятилетие [27-29], 
и продолжает привлекать все большее внима-
ние для выяснения особенностей возникнове-
ния данной группы осложнений, его течения и 
ответа на лечение.  

В Кыргызской республике также отмечае-
тся неуклонный рост контингента пациентов с 
ТПН, а исследований характера сердечно-
сосудистых осложнений, частоты внезапной 
смерти и факторов прогрессирования сердеч-
ной недостаточности среди больных с первич-
ными и вторичными гипертензивными нефро-
патиями на додиализном этапе ведения не 
проводилось.  

Ремоделирование левого желудочка сердца 
у больных хроническим 

гломерулонефритом 
В 2002 году Национальный Почечный 

Фонд США (National Kidney Foundation) 
предложил мировому нефрологическому сооб-
ществу заменить понятие "хроническая почеч-
ная недостаточность" (Chronic Renal Failure) на 
новое более широкое понятие "хроническая 
болезнь почек" (Chronic Kidney Disease), разде-
лив ее на пять стадий [30] (табл.1). В основе 
классификации лежит изменение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ). 

Смысл перехода на новую классификацию 
состоит в том, чтобы делать акцент не на 
дорогом высокотехнологическом лечении 
конечных стадий болезней почек, а на 
развитии превентивного направления. Речь 
идет о раннем выявлении предикторов разви-
тия и коррекции течения почечной патологии и 
заболеваний, приводящих к ТПН, то есть к 
ХБП 5 стадии. Эта классификация позволяет с 
точностью определять состояние почечной 
функции у больного, оценить риск ее необра-
тимого ухудшения, разработать методы прог-
нозирования и лечебные мероприятия на ран-
них, еще обратимых стадиях ХБП с целью 
отдаления ее терминальной стадии и его 
уремических осложнений [25,26,30]. 

Хроническая патология почек сегодня 
гораздо чаще упоминается в связи с сердечно-
сосудистыми проблемами, чем с собственно 
нефрологическими [27,28,31,32]. Тесная взаи-
мосвязь между системами регуляции арте-
риального давления, объемом циркулирующей 
крови (ОЦК), содержанием в организме воды и 
электролитов, обменом веществ и многими 
другими обусловливают  "содружество" кар-
диологии и нефрологии. Так, в современных 
публикациях наиболее часто встречаются ра-
боты, свидетельствующие о высокой распрост-
раненности и смертности среди больных с 
ХПН от сердечно-сосудистой патологии, 
которая наблюдается у больных не только 
старшего, но и молодого возраста [27-29, 31, 
32]. Клинически значимые проявления ХПН, 
как правило, отмечаются при снижении СКФ 
менее 60 мл/мин, при этом одновременно 
резко возрастает частота кардиоваскулярных 
событий. С учетом важности раннего выявле-
ния субклинического снижения СКФ возни-
кает закономерный вопрос: как влиять на сос-
тояния, сопровождающиеся нарушением функ-
ции почек? [33]. 

Анализ результатов лечения 1057 больных 
с терминальной уремией, поступивших в 
госпиталь Necker (Париж) в период с 1989 по 
1998 год показал, что участие врача-нефролога 
в лечении больного на додиализном этапе 
улучшает выживаемость пациентов на диализе. 
Сердечно-сосудистые заболевания обусловили 
60% летальности среди больных, которые до 
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диализа наблюдались нефрологом короткий 
промежуток времени - менее шести месяцев 
[34]. Это исследование еще раз подтвердило 
важность профилактики, своевременной 
диагностики и лечения болезней сердца и 
сосудов у больных с патологией почек, причем 
заниматься этим должен специалист-нефролог, 
осознающий важность проблемы для больного.  

Оказалось, что сердечно-сосудистые забо-
левания при ХБП имеют многофакторную 
природу [35,36]. Помимо традиционных 
факторов риска, характерных для общей 
популяции, при ХБП возникают дополнитель-
ные факторы, обусловленные АГ, уремией, 
протеинурией, анемией, гиперлипидемией, 
эндотелиальной дисфункцией с последующим 
развитием атеросклероза [37-39]. Риск смерти 
и развития сердечно-сосудистых осложнений 
при ХБП особенно высок при снижении СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2. Так, если частота кардио-
васкулярных событий при СКФ 60 мл/мин/1,73 
м2 равняется 5,3%, то при снижении этого 
показателя <60 мл/мин/1,73 м2 она достигает 
10,1%; частота инсульта составляет 2,8 и 7,5% 
и смертность - 8,1 и 23% соответственно; 
частота всех осложнений (смерть + сердечно-
сосудистые катастрофы) - 13,2 и 30,1% 
соответственно [40]. При этом важно отметить, 
что риск смерти от терминальной ХПН 
появляется лишь к концу первого десятилетия 
от постановки диагноза и возрастает во вто-
ром-третьем десятилетиях, в то время как 
постоянно увеличивающийся риск кардиовас-
кулярной смерти сопровождает пациента со 
второго полугодия от момента постановки 
диагноза [40,41].  

Патогенез кардиоваскулярной патологии 
сложен. Одними из наиболее частых и потен-
циально обратимых (по крайней мере, частич-
но) изменений сердца  у больных с ХБП 
являются гипертрофия миокарда и диастоли-
ческая дисфункция миокарда левого желудоч-
ка (ЛЖ) сердца [31,32,34,42]. Изменение 
геометрии ЛЖ часто наблюдается у больных с 
заболеваниями почек, как с сохранной функ-
цией [39-42], так и на разных стадиях ХБП 
[43]. Основной, но не единственной, причиной 
развития гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) у больных с патологией почек являются 
прессорная и объемная перегрузка. В послед-
ние годы опубликован ряд обзорных статей, 
посвященных различным аспектам патогенеза, 
диагностики и лечения ГЛЖ у больных с ХБП 
[44,45], в том числе и на страницах отечествен-
ных нефрологических журналов [32, 36, 37, 42, 
45]. ГЛЖ выделяется независимым прогности-
чески неблагоприятным фактором как в общей 
популяции [46,47], так и у диализных больных 
[48, 49]. 

В настоящее время установлено, что не 
только увеличение массы миокарда ЛЖ, но и 
тип его геометрических изменений определяет 

риск смертности больных с ХБП от сердечно-
сосудистых осложнений [50,51]. Выделяют 
следующие типы изменений геометрии ЛЖ 
[51]: 

1. Нормальная геометрия (относительная 
толщина стенок (ОТС) < 0,45; нормальный 
индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ)),  

2. Концентрическое ремоделирование (ОТС 
> 0,45; нормальный ИММЛЖ),  

3. Концентрическая гипертрофия (ОТС > 
0,45; ИММЛЖ больше нормы),  

4. Эксцентрическая гипертрофия (ОТС < 
0,45; ИММЛЖ больше нормы).  

Согласно этим критериям, при обследо-
вании 102 пациентов с додиализной ХПН, не 
связанной с сахарным диабетом, выявлено 
62,7% больных с концентрической ГЛЖ, 
21,6% - эксцентрической ГЛЖ, а концентри-
ческое ремоделирование - у 5,9% и нормальная 
геометрия - у 9,8% субъектов [45,46]. Foley R. 
с соавторами для оценки геометрии ЛЖ 
сравнивали величину ИММЛЖ и конечного 
диастолического объема (КДО) ЛЖ. У диализ-
ных больных прогностически наиболее  небла-
гоприятной оказалось изменение геометрии 
сердца, при которой КДО ЛЖ превышал 120 
мл/м2, и это не сопровождалось должным 
увеличением ИММЛЖ [52-54].  

Результаты, проведенных на этом этапе, 
исследований литературных данных не дают 
полного ответа на поставленные практической 
медициной вопросы. Хорошо известна высокая 
частота внезапной смерти среди диализных 
больных [55]. Следует подчеркнуть, что 75% 
больных поступают на диализ с ГЛЖ [53], и 
начинать заниматься этой проблемой нужно 
задолго до начала заместительной терапии. 
Общепринятых рекомендаций по диагностике 
и оценке ГЛЖ у нефрологических больных 
пока нет. Не вызывает сомнения важность 
ЭхоКГ для диагностики хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) и выбора тактики 
ее лечения (Доклад экспертной группы Евро-
пейского общества кардиологов) [56]. Всем 
больным с ХБП необходимо электрокардио-
графическое исследование. Однако сегодня 
нельзя дать однозначный ответ на вопрос - 
какому больному с заболеванием почек и на 
каком этапе должна быть выполнена ЭхоКГ, 
допплерэхокардиография. В связи с этим, 
особое значение приобретает изучение факто-
ров, влияющих на ремоделирование сердца у 
больных с гипертензивными нефропатиями 
согласно новой классификации ХБП по NKF и 
раннего выявления риск-стадии ХБП для 
кардиоваскулярной смерти. 
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