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Методом эходопплеркардиографии проведено исследо-
вание структурно-функциональных параметров ЛЖ сердца 
у 136 больных гипертонической формой ХГН. Определяли 
наличие гипертрофии и тип ремоделирования ЛЖ. Кроме 
этого, оценивали состояние его систолической и диасто-
лической функций. Проведенное исследование показало, что 
у больных с ренопаренхиматозной АГ, имеющих сохранную 
функцию почек, начиная со 2-й степени гипертензивного 
синдрома, развивается гипертрофия ЛЖ. При этом у лиц 
со 2-й степенью АГ она формируется как концентрическая, 
а при 3-й степени АГ как дилатационная эксцентрическая. 
Одновременно с этим при 2-й и еще более при 3-й ст. АГ 
снижается систолическая функция ЛЖ. Диастолическая 
дисфункция ЛЖ выявлена у всех больных с ренопаренхима-
тозной АГ. 

Ключевые слова: ренопаренхиматозная артериальная 
гипертензия, хронический гломерулонефрит, левый желу-
дочек сердца.
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Characteristics on left ventricle of heart in patients 
with renoparenchymatous arterial hypertension
N.YU. BOROVKOVA, N.N. BOROVKOV, YU.A. KHORKINA, L.A. BIRYUKOVA, A.I. ARSHINOVA
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By doppler echocardiography was carried out an investigation 
of structural and functional parameters of left ventricle of heart in 
136 patients with hypertonic form of chronic glomerulonephritis. 
Was determined the presence of hypertrophy and type of LV 
remodeling. In addition, the state of its systolic and diastolic 
functions were assessed. The study showed that in patients 
with reniparenchymatous arterial hypertension which had the 
survival function of kidneys starting from the second degree of 
hypertensive syndrome, hypertrophy of the left ventricle develops. 
Herewith, patients with the second degree of arterial hypertension 
have this hypertrophy as concentric and with the third degree of 
arterial hypertension as dilated eccentric. At the same time with 
the second and the third degree of arterial hypertension systolic 
function of left ventricle is decreased. Diastolic dysfunction of 
left ventricle was found in all patients with reniparenchymatous 
arterial hypertension.

Key words: reniparenchymatous arterial hypertension, chronic 
glomerulonephritis, left ventricle of heart.

Подавляющее большинство исследований по изуче-
нию структурно-функциональных изменений левого же-
лудочка (ЛЖ) сердца при артериальной гипертонии (АГ) 
посвящено ее эссенциальной форме (ЭГ). По мнению 
экспертов ВНОК, именно состояние ЛЖ может представ-
лять объективную оценку поражения сердца как одного 
из органов-мишеней при АГ [1]. 

Наряду с этим в последние годы накапливаются дан-
ные о состоянии миокарда при симптоматической АГ у 
нефрологических больных. Однако они преимуществен-
но касаются контингента больных в различных стадиях 
хронической почечной недостаточности (ХПН) [2, 3]. При 
этом основное внимание обращается на гипертрофию 
левого желудочка сердца (ГЛЖ), которая имеет большое 
прогностическое значение как важнейший фактор риска 
нарушений сердечного ритма, сердечной недостаточно-
сти и внезапной смерти [2, 4, 5]. 

Частота выявления ГЛЖ при ренопаренхиматозных за-
болеваниях с АГ сильно варьирует — от 4-45 до 76% в 
случаях додиализной ХПН, при терминальной же стадии 
она возрастает до 92% [2, 4]. При этом чаще указывается 
на наличие концентрической ГЛЖ [3, 6]. 

Бесспорно, что АГ у больных с ХПН является ведущим 
фактором формирования ГЛЖ вследствие влияния пере-
грузки давлением и перегрузки объемом [2, 7]. Однако 
полагают, что значительную роль играют также уремия и 
анемия, их наличие и тяжесть [2, 7, 8].

Состояние ЛЖ у больных ренопаренхиматозными за-
болеваниями, в частности хроническим гломерулонеф-
ритом (ХГН), с АГ при сохранной функции почек практи-
чески не изучено. Имеющиеся данные приводятся лишь 
в качестве сравнения в исследованиях, посвященным 
лицам с ХПН [3, 7, 8]. Только в работе Stefanski et al., 
1996 г., указывается, что уже в диапазоне высокого «нор-
мального» АД у больных ХГН с сохранной функцией по-

чек происходит увеличение толщины межжелудочковой 
перегородки и нарушение диастолической релаксации 
ЛЖ [9]. Сведения о последней также в основном касают-
ся лиц с ХПН при различных стадиях [2, 10]. Между тем 
раннее выявление структурно-функциональных наруше-
ний ЛЖ играет значительную роль в оценке степени этих 
отклонений и своевременного назначения соответствую-
щей терапии.

Цель исследования — изучить структурно-
функциональные особенности ЛЖ сердца у больных с 
ренопаренхиматозной АГ. 

Материал и методы
 Было обследовано 136 больных хроническим первич-

ным ХГН гипертонической формой. Диагноз ХГН устанав-
ливался на основании клинических, лабораторных, ин-
струментальных данных, а также морфологического ис-
следования при проведении пункционной нефробиопсии. 
Средний возраст больных ХГН (57 женщин и 79 мужчин) 
составил 39,2±14,6 года, с длительностью заболевания 
(время постановки диагноза) 6,9±2,7 года, синдрома АГ — 
7,5±1,2 года. Степень АГ оценивали по классификации 
ВНОК [1]. Среди больных ХГН 24 человека имели 1-ю 
степень (ст.), 81 — 2-ю и 31 — 3-ю ст. АГ. В группу сравне-
ния вошло 40 здоровых лиц, сопоставимых по возрасту, 
полу. Все обследованные больные ХГН имели сохранную 
функцию почек (согласно классификации С.И. Рябова с 
соавт., 2000), а СКФ, рассчитанная по формуле MDRD [1], 
у них составляла не менее 90 мл/мин/1,73 м². 

Исследование структурно-функциональных показате-
лей ЛЖ сердца проводили методом эходопплеркардио-
графии (ЭХОКГ) на ультразвуковом аппарате PHILIPS 
iE33, (Япония) датчиком с частотой 3,5 МГц из парастер-
нальной и апикальной позиции в положении лежа на ле-
вом боку (согласно рекомендациям Американской ассо-
циации кардиологов, 1989). 
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Определялись толщина межжелудочковой перегород-
ки (ТМЖП), задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) в 
сантиметрах (см), величины конечных диастолического и 
систолического размеров левого желудочка (КДР и КСР 
ЛЖ, соответственно, в см). Нормальными значениями 
считались КДР 3,6-5,2 см, КСР 2,3-3,9 см [11]. Расчет 
объемов ЛЖ проводился по формуле L. Teicholtz, соот-
ветственно, диастолического и систолического (конечный 
диастолический объем — КДО, конечный систолический 
объем — КСО) в миллилитрах (мл) [12]. Масса миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывалась по формуле R. Devereux и 
N. Reichek [13] в граммах (г). Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) 
определяли как отношение ММЛЖ к площади поверх-
ности тела (в мл/м²). Рассчитывали относительную тол-
щину стенок (ОТС) ЛЖ к его КДР (R.B. Devereux et al., 
1984). Критериями гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ) считали 2 из 
3 признаков — МЖП и/или ЗСЛЖ ≥1,1 см, ММЛЖ ≥225 
г, ИММЛЖ ≥124 г/м² у мужчин и 110 г/м² у женщин [1, 
13]. Оценка типа ремоделирования ЛЖ проводилась по 

классификации A. Ganau et al. (1992) в модификации 
R.B. Devereux et al. (1993) [14, 15]. Показатели систоли-
ческой функции ЛЖ рассчитывались по формулам [11]. 
Оценка диастолической функции ЛЖ проводилась по 
допплеровским характеристикам трансмитрального кро-
вотока. Определялись максимальные скорости раннего 
диастолического наполнения ЛЖ (Е) и предсердной си-
столы (А) в см/с, их соотношение Е/А, время изоволюме-
трического расслабления (IVRT) в мс, время замедления 
кровотока раннего диастолического наполнения — DT в 
мс.

Результаты исследования обработаны при помощи 
пакета программ STATISTICA 6.0 (StatSoft, Inc., США). 
Определялись средние величины (М), ошибки средней 
(m). Результаты представлены в виде М±m. Характер 
распределения оценивался при помощи критериев Кол-
могорова – Смирнова и Шапиро – Вилкса. При нормаль-
ном распределении для определения различий между 
двумя группами использовался t-критерий Стьюдента. Из 

Таблица 1.
Структурно-функциональные параметры левого желудочка сердца у больных гипертонической формой ХГН 

с сохранной функцией почек, по данным ЭХОКГ, в зависимости от степени АГ и в сравнении с показателями 
здоровых лиц (М±m)

Показатель Здоровые

Больные ХГН с АГ

степень тяжести АГ

1 2 3

ТМЖП, см 0,90±0,18 1,05±0,05* ‘ 1,20±0,02^^ 1,3±0,08 º º#

ТЗСЛЖ, см 0,88±0,16 1,02±0,05** ‘ 1,56±0,39^^ 1,29±0,04 º º

ОТС 0,41±0,01 0,42±0,01* 0,49±0,01^^ 0,41±0,02#

КДР, см 4,38±0,54 4,90±0,18’’’ 4,94±0,05 5,65±0,03### º º º

КСР, см 3,01±0,62 3,28±0,06’’’ 3,36±0,10 4,30±0,11## º º

КДО, мл 117,26±14,00 113,10±9,99’’ 115,23±4,40 156,8±1,85### º º º

КСО, мл 48,12±8,93 43,42±1,83’’’’ 48,59±3,86 83,05±4,75## º º

ММЛЖ, г 181,38±38,11 218,49±24,05*’’ 267,06±12,23^ 383,17±17,66### º º º

ИММЛЖ, г/м² 95,24±15,64 121,08±11,62*’’’’ 144,33±7,05^ 238,05±28,63#### º º º º

ФВ, % 62,24±4,62 60,20±2,58 * ‘’’’ 55,33±1,58^^ 48,50±3,71# º º º

УО, мл 78,34±6,32 69,68±9,36 66,61±3,37^^ 73,75±5,1

Е, см/с 68,20±15,42 45,20±8,18 52,55±2,56 50,50±4,73

А, см/с 46,15±11,51 55,40±2,73 59,45±2,89 66,00±8,60

Е/А 1,26±0,24 0,71±0,18† 0,78±0,05†† 0,69±0,09†††

IVRT, мс 89,31±15,42 93,00±7,09’ 91,10±5,27 120,00±11,56# º

DT, мс 173,44±28,15 143,20±4,48* ‘’ 184,80±8,74 221,75±20,53# º

* — р<0,05; ** — р<0,01 — отличие показателей больных ХГН с 1 ст от таковых со 2-й ст. АГ;
^ — р<0,05; ^^ — р<0,01 — отличие показателей больных ХГН с АГ 2-й ст. от здоровых;
# — р<0,05; ## — р<0,01; ### — р<0,001; #### — р<0,0001 — отличие показателей больных ХГН со 2-й ст. от та-

ковых с 3-й ст. АГ;
º — р<0,05; º º — р<0,01; º º º — р<0,001; º º º º — р<0,0001 — отличие показателей больных ХГН с 3-й ст. АГ от 

здоровых; 
' — р<0,05; '' — р <0,01; ''' — р<0,001; '''' — р<0,0001 — отличие показателей больных ХГН с 1-й ст. от таковых с 

3-й ст. АГ; 
† — р<0,01; †† — р<0,001; ††† — р<0,0001 — отличие показателей больных ХГН с АГ 1-й, 2-й, 3-й ст. от здоровых
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Таблица 2. 
Структурно-функциональные изменения и состояние внутрисердечной гемодинамики ЛЖ сердца у больных 

гипертонической формой ХГН с сохранной функцией почек в зависимости от степени АГ

Структурно-
функциональные измене-

ния ЛЖ

Степень АГ у больных ХГН с сохранной функцией почек

1 2 3

ГЛЖ - концентрическая эксцентрическая с дила-
тацией

снижение СФ - +
↓ФВ

++
↓↓ФВ

↑КДО ↑КСО

нарушение ДФ +
↓Е ↑А ↓Е/А

++
↓Е ↑А ↓Е/А

↑DT

+++
↓Е ↑А ↓↓Е/А
↑IVRT ↑↑DT

Примечание: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка; СФ — систолическая функция; ДФ — диастолическая функция; 
ФВ — фракция выброса; КСО — конечный систолический объем; КДО — конечный диастолический объем; Е — макси-
мальная скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ; А — скорость потока в систолу предсердий; IVRT — вре-
мя изоволюмического расслабления; DT — время замедления кровотока раннего диастолического наполнения

непараметрических методов применен критерий 
Вилкоксона – Манна – Уитни. В качестве критерия досто-
верности различий принималась величина р<0,05. 

Исследования проводились в соответствии с положе-
ниями Хельсинской декларации.

Результаты и обсуждение
Проведенное исследование выявило изменения 

структурно-функционального состояния левого желу-
дочка сердца у больных гипертонической формой ХГН 
с сохранной функцией почек в зависимости от степени 
тяжести синдрома АГ. Полученные результаты представ-
лены в таблице 1. Из представленных данных видно, что 
ТМЖП у больных ХГН с 1-й ст. АГ не отличалась от по-
казателя здоровых. Однако в группах больных с более 
тяжелой АГ (2-й и 3-й ст.) она достоверно нарастала в 
сравнении как со с здоровыми, так и с имеющими мягкую 
АГ (соответственно р<0,01; р<0,05). 

Схожая картина наблюдалась с показателем ТЗСЛЖ 
(табл. 1). Так, у больных ХГН с 1-й ст. АГ она не отли-
чалась от показателя здоровых, но в группах больных 
со 2-й и 3-й ст. АГ ТЗСЛЖ нарастала в сравнении с по-
следними (соответственно р<0,01; р<0,05). Необходимо 
отметить, что в случае 3-й ст. АГ как ТМЖП, так и ТЗСЛЖ 
достоверно не отличались от таковых значений у лиц при 
2-й ст. АГ. 

Увеличение размеров ОТС ЛЖ у больных гипертониче-
ской формой ХГН отмечалось лишь при 2-й ст. АГ в срав-
нении со здоровыми (р<0,01), а также больными, имею-
щими 1-ю и 3-ю ст. АГ (соответственно р<0,01; р<0,05). 
ММЛЖ у больных ХГН при 1-й ст. АГ сохранялась в пре-
делах показателей здоровых, достоверно возрастая при 
2-й (р<0,05) и 3-й ст. АГ (р<0,001). Та же закономерность 
прослеживалась и с показателем ИММЛЖ, но с большей 
достоверностью. 

Из данных табл. 1 также следует, что КДР и КСР у боль-
ных ХГН не выходили за пределы показателей здоровых 
при 1-й и 2-й ст. АГ, однако они значительно увеличива-
лись при 3-й ст. АГ (р<0,001).

По результатам проведенного анализа можно конста-
тировать, что у больных гипертонической формой ХГН с 
сохранной функцией почек, начиная со 2-й ст. АГ разви-
валось ремоделирование ЛЖ сердца. При 2-й ст. АГ оно 

соответствовало типу концентрической гипертрофии ЛЖ, 
а при 3-й ст. — эксцентрической гипертрофии ЛЖ, которая 
являлась дилатационной (КДР >5,6 см). У больных гипер-
тонической формой ХГН с сохранной функцией почек при 
1-й ст. АГ ремоделирования ЛЖ не выявлялось.

Дальнейший анализ показателей ЭХОКГ у исследуемых 
констатировал, что показатели систолической функции 
ЛЖ также отличались рядом особенностей (табл. 1). Как 
видно из данных таблицы, КДО и КСО среди больных ХГН 
с 1-й и 2-й ст. АГ оставались в пределах значений здоро-
вых лиц. Однако при 3-й ст. АГ по сравнению с показате-
лями больных с 1-й и 2-й ст., а также здоровых достоверно 
увеличивались и КСО, и КДО (соответственно р<0,01; р<0, 001; 
р<0,0001). Показатель центральной гемодинамики УО ока-
зался сниженным лишь у больных ХГН с АГ 2-й ст. в срав-
нении со здоровыми (р<0,01).

Фракция выброса (ФВ) является наиболее часто исполь-
зуемым показателем для оценки общей систолической 
функции ЛЖ. В группе больных ХГН с симптоматической 
АГ в целом прослеживалась достоверная тенденция к 
снижению ФВ в сравнении с показателями у здоровых 
(табл. 1). В то же время достоверное снижение ФВ было 
обнаружено в случае 2-й ст. АГ (в сравнении со здоровы-
ми, р<0,01 и больными с 1-й ст. АГ, р<0,05) и 3-й ст. АГ 
(в сравнении со здоровыми, р<0,001, а также с больными 
ХГН со 2-й, р<0,05 и с 1-й ст. АГ, р<0, 0001). Таким обра-
зом, у больных гипертонической формой ХГН с сохранной 
функцией почек ФВ закономерно снижалась от 1-й ко 2-й ст. 
и далее к 3-й ст. тяжести АГ. 

Из изложенного можно сделать следующие выводы о 
состоянии систолической функции ЛЖ у больных гиперто-
нической формой ХГН с сохранной функцией почек. АГ 1-й ст. 
у этих пациентов существенно не сказывается ни на вели-
чине объемов ЛЖ, ни на показателях контрактильности. 
Как КСО, так и КДО ЛЖ увеличиваются лишь при высокой 
АГ. ФВ ЛЖ снижается, начиная уже со 2-й ст. тяжести АГ.

Своеобразные закономерности были выявлены при изу-
чении состояния диастолической функции ЛЖ у указанных 
больных (табл. 1). Максимальная скорость раннего диа-
столического наполнения ЛЖ (Е) не зависела от степени 
АГ, оставаясь на нижних границах нормы. Скорость пото-
ка в систолу предсердий (А) также не изменялась в зави-
симости от степени АГ, но в то же время оставалась на 
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верхней границе нормы. Возможно колебания диапазона 
показателей Е и А у больных ХГН с АГ при отсутствии на-
рушения функции почек в пределах параметров здоровых 
лиц можно связать с относительно недолгим сроком су-
ществования АГ у обследованных нами пациентов и/или 
отсутствием у них признаков почечной недостаточности.

Однако, несмотря на отсутствие изменений вышеука-
занных параметров, можно в целом говорить о нарушении 
диастолической функции ЛЖ у данного контингента боль-
ных. Обращает на себя внимание, что на кривых транс-
митрального потока ЛЖ во всех случаях пик А превышал 
пик Е, а отношение Е/А оставалось низким в сравнении с 
показателями здоровых, особенно при высокой АГ (соот-
ветственно р<0,01; р<0,001; р<0,0001). 

Наиболее чувствительными параметрами для оценки 
диастолической функции ЛЖ, по данным литературы, счи-
таются временные показатели — DT и IVRT [11]. Наруше-
ние диастолической функции ЛЖ при АГ у больных ХГН с 
сохранной функцией почек (табл. 1) было подтверждено 
достоверным увеличением времени изоволюмического 
расслабления (IVRT) по мере роста тяжести АГ (при срав-
нении показателей больных с 1-й ст. с больными с 3-й ст. 
АГ, р<0,05; больных с 3-й ст. АГ со здоровыми и больными 
со 2-й ст. АГ, р<0,05). Аналогично с ростом артериально-
го давления замедлялось время раннего диастолического 
наполнения [DT] (при сравнении показателей при 1-й ст. со 
2-й и 3-й ст. АГ, соответственно р<0,05; р<0,01; 2-й и 3-й ст. АГ, 
р<0,05 и при 3-й ст. АГ с показателями здоровых, р<0,05). 

Полученные нами данные, характеризующие нару-
шение диастолической функции ЛЖ сердца у больных 
гипертонической формой ХГН с сохранной функцией по-
чек, отражают гемодинамические нарушения, связанные 
со снижением расслабления ЛЖ и замедлением падения 
диастолического давления в нем. Результатом этого явля-
ется увеличение вклада систолы левого предсердия в на-
полнение ЛЖ. Это четко прослеживалось по мере роста 
тяжести АГ.

Таким образом, можно констатировать наличие диасто-
лической дисфункции ЛЖ сердца у всех больных гипер-
тонической формой ХГН с сохранной функцией почек. 
Появляясь уже при 1-й ст., она становится выраженной у 
больных со 2-й и тем более 3-й ст. АГ.

Итоговое выражение зависимости структурно-
функциональных изменений и состояния внутрисердеч-
ной гемодинамики ЛЖ сердца у больных гипертонической 
формой ХГН с сохранной функцией почек от степени тяже-
сти синдрома АГ представлено в таблице 2. 

Таким образом, результаты проведенного исследования 
структурно-функциональных параметров и внутрисердеч-

ной гемодинамики ЛЖ сердца у больных с ренопаренхи-
матозной АГ, имеющих сохранную функцию почек, позво-
ляют говорить о следующем. ГЛЖ развивается у больных, 
начиная со 2-й ст. АГ. При этом для АГ 2-й ст. характерна 
концентрическая ГЛЖ, а для 3-й ст. — эксцентрическая 
ГЛЖ с дилатацией полости ЛЖ. Снижение систолической 
функции ЛЖ также обнаружено у больных с 2-й ст., кото-
рое усугубляется при 3-й ст. АГ. Диастолическая дисфунк-
ция ЛЖ среди этих больных выявлена у всех. Она нарас-
тала по мере прогрессирования тяжести синдрома АГ. 
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