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произведения (Р×Са) - 5,4±0,7(р˂0,01). Идентичные, но несколько ниже по значениям, они и в 

клинической группе пациентов с ишемической дилатационной кардиомиопатией. У больных, 

страдающих стабильной стенокардией, нами выявлены наиболее выраженные изменения липидного 

обмена: повышение липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) - 3,1±0,8 (р˂0,01) и ТГ - 2,2±0,8 

(р˂0,01). В группе пациентов, не имеющих признаков ИБС, показатели иммунологического и костно-

минерального обмена были в пределах нормы, кроме липопротеидов высокой плотности(ЛПВП) -

1,1±0,7 (р˂0,5), низкие значения которых наблюдались во всех клинических группах, но в данной 

группе были наиболее низкими. 

Возможно, значительное повышение САА  и ИЛ-8 в группе пациентов с безболевой ишемией 

миокарда и ишемической дилатационной кардиомиопатией, свидетельствует о  выраженной общей 

реакции воспаления в данных клинических группах, направленной на уменьшение эндотелиального 

повреждения и ограничение зоны некроза мелких ишемических очагов в миокарде с развитием в 

последующем диффузного кардиосклероза и  хронической сердечной недостаточности. 

Заключение: Эффективными методами диагностики прогрессирования ИБС у пациентов с 

ХБП на ПД являются допплерэхокардиографическое исследование в динамике и ЭКГ-нагрузочная 

велоэргометрическая проба. Маркерами прогрессирования ИБС у пациентов с ХБП на ПД является 

комбинация метаболических, иммунологических и допплерэхокардиографических показателей. 

Среди провоспалительных интерлейкинов и белков острой фазы воспаления, комбинация 

высоких показателей ИЛ-8, САА с гипертриглицеридемией и высоким фосфорно-кальциевым 

произведением может служить  фактором  прогрессирования хронической ИБС с развитием 

ишемической дилатационной кардиомиопатии  и сердечной недостаточности. Предикторами острых 

коронарных рисков могут быть  повышение ФНО-α, ИЛ-1β и СРБ  за 1-2 месяца до произошедшего  

острого коронарного события. 
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Сахарный диабет (СД) в связи с большой распространенностью и неуклонной тенденцией к ее 

росту, признан неинфекционной эпидемией ХХI века и представляет собой серьезную медико-

социальную проблему. Гипертрофия левого желудочка, ишемическая болезнь сердца, хроническая 

сердечная недостаточность это основные кардиоваскулярные осложнения, которые часто 

встречаются и являются причинами смертности в данной категории пациентов. По мере роста числа 

больных СД можно ожидать пропорциональное возрастание роли  диабетической нефропатии (ДН) в 

структуре причин терминальной почечной недостаточности. Соответственно данная патология 

является одной из главных причин почечной анемии. Следует отметить тот факт, что при ДН анемия 

развивается раньше, чаще и протекает тяжелее, чем у пациентов с заболеванием почек другой 

этиологии  и является мощным фактором в прогрессировании структурно-функциональных 

изменений миокарда левого желудочка и фактором риска развития сердечно-сосудистых 

осложнений. Анемия сопряжена с усилением сердечного выброса, увеличением частоты сердечных 

сокращений, что приводит к развитию гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ).Кроме того, гипоксия 

тканей, которая неизбежно сопровождает анемию, способствует активации митогенных и 

фиброгенных эффектов, факторов ангиогенеза и апоптоза. 

Актуальной и практически неизученной до настоящего времени остается проблема, 

касающаяся особенностей взаимосвязи анемического синдрома и структурно-функциональных 

показателей сердца при СД. По данным Levin A. и соавт., на каждые 10 г/л снижения Hb, риск 

развития ГЛЖ увеличивается примерно на 6%. 

Материалы и методы: Исследование проводилось в отделении нефрологии и перитонеального 

диализа Харьковского областного клинического центра урологии и нефрологии им. В.И.Шаповала. 

Обследовано 41 больной с анемическим синдромом на фоне ДН(мужчин – 24,  женщин – 17), возраст 
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колебался от 23 до 55 лет (в средним 38,3 ± 3,7).Пациенты были разделены на 3 группы в 

зависимости от уровня гемоглобина (Hb): I группа включала 29,3% пациентовс уровнем Hb ниже 85 

г/л,(средний 79,2 ± 3,8); II группа – 56%больных с Hbот 86 – 95 г/л (средний – 92,3 ± 3,14); III группа 

– 14,7% пациентов с Hb   от 96 – 109 г/л (средний – 101,32 ± 1,92).

Результаты и обсуждение:  В результате исследования у большинства пациентов на Эхо-КГ 

зарегистрированы структурно-функциональные изменения миокарда ЛЖ.При анализе данных 

показателей установлено, что у пациентов с уровнем Hb ниже 85 г/л значительно увеличились 

размеры и объемы левого желудочка сравнительно с больными 3 группы. Вместе с этим параллельно 

прогрессировала ГЛЖ: достоверно увеличивались ТМЛЖ ( на 9,5%), ТЗСЛЖ (на 8,9%), ИММЛЖ (на 

19,8%) (р<0,0001). Выявлена статистически значительная линейная корреляция между уровнем 

гемоглобина и массой миокарда ( r=-0,373, р< 0,001). По мере снижения  гемоглобина наблюдалась 

четкая тенденция к увеличению частоты гипертрофии миокарда, так при Hb больше 96 г/л она была 

выявлена у 64% случаев, при Hb от 86 до 95 г/л ГЛЖ диагностирована у 82% больных и 96% 

отмечено ремоделирование сердца у пациентов с гемоглобином ниже 85 г/л.  

Анализ геометрических моделей левого желудочка показал, что эксцентрическая ГЛЖ 

наблюдалась у 36% больных при уровнеHb ниже 85 г/л сравнительно с 21% приHb выше 96 г/л, 

соответственно количество пациентов с концентрическим типом ГЛЖ уменьшилось с 51% до 44% по 

мере нарастания анемии. Концентрическое ремоделирование ЛЖ практически не зависело от уровня 

гемоглобина. Так, при выраженной анемии увеличивается частота эксцентрической ГЛЖ, а при 

нарастании уровня гемоглобина достоверно чаще определялся концентрический тип ГЛЖ 

(р<0,05).Это позволяет считать, что анемия способствует преимущественно процессам дилатации над 

гипертрофией, что подтверждается нарастанием степени КДО и КСО, и, как следствие формирование 

эксцентрического типа ГЛЖ. 

Таким образом, изменения миокарда ЛЖ у пациентов с ДН в зависимости от снижения 

гемоглобина, сопровождается нарастанием массы миокарда ЛЖ, увеличением его размеров и объема. 

Прогрессирование анемии приводит к более выраженным нарушениям геометрии миокарда, а также 

оказывает влияние на структуру трансмитрального кровотока. Прямая зависимость патологических 

изменений сердца и ухудшение гемодинамических параметров от уровня гемоглобина 

свидетельствует о влиянии анемии в развитии структурно-функциональных изменений миокарда. 

Выводы: Полученные данные позволяют считать, что у пациентов с ДН формирование ГЛЖ 

тесно коррелирует с уровнем гемоглобина и степенью снижения функции почек, так, при умеренном 

снижении гемоглобина структурные изменения сердца диагностированы в большей половины  (64%) 

больных, а при прогрессировании анемии  ГЛЖ развивается у подавляющего большинства (96%) 

пациентов. 

Таким образом, анемия  при СД сопряжена с высочайшим риском ускоренного развития 

кардиоваскулярной патологии. Это обусловлено одновременным  нарушением гомеостаза, 

метаболизма и гемодинамики. Ранее выявление анемии, структурно-функциональных показателей у 

больных СД позволит своевременно и адекватно модифицировать лечение больных и предупредить 

развитие осложнений диабета, а следовательно, и снизить летальность в данной категории больных. 
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Мета   роботи:   вивчити    фактори    прогресування   хронічної    хвороби   нирок. 

Матеріал   та   методи:   аналізувався   перебіг   хронічної   хвороби   нирок   у   412   

пацієнтів   із   хронічною   хворобою   нирок:  200  пацієнтів    із   ХХН1-2   стадії   та 212 пацієнтів   із   

ХХН 3 -5  стадії.   Аналізувалися   наступні   показники:   нозологічна   форма   хронічної хвороби 

нирок,   вік   пацієнтів,    індекс   маси   тіла ,   рівень вживання   білка, рівні   протеїнурії,   

артеріального   тиску,   глікованого   гемоглобіну   у   пацієнтів  на    цукровий   діабет,  показники   

гемоглобіну, альбуміну   крові,   холестерину,   тригліцеридів,  кальцію,   фосфору   крові,    

паратгормону.  Вивчалися   також   резистентність   до   лікування   гіпотензивними   препаратами,   

еритропоетинами,   цукорзнижуючими    препаратами.   Тривалість   спостереження   склала  понад   3   

роки.   Аналізувалися   темпи   прогресування   ХХН,   час   подвоєння   креатиніну,    розвиток   

несприятливих    кардіоваскулярних   подій,   розвиток   серйозних   несприятливих   подій –смерті. 
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