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Взаимосвязь между заболеваниями почек и поражением сердечно-
сосудистой системы известна еще со времен Ричарда Брайта, 
который впервые морфологически описал гипертрофию левого 
желудочка (ГЛЖ) при заболеваниях почек. С того времени многочи-
сленные исследования были посвящены изучению ГЛЖ как одного 
из ведущих факторов риска развития сердечной недостаточности 
при хроническом гломерулонефрите (ХГН) и роли анемии при забо-
леваниях почек. Однако до настоящего времени окончательно 
не выяснена роль анемии в формировании структурных изменений 
сердечно-сосудистой системы при ХГН. 
Цель. Изучить влияние анемии на развитие различных вариантов 
ремоделирования ЛЖ сердца у пациентов с ХГН в преддиализной 
стадии.
Материал и методы. Обследованы 137 больных (70 мужчин и 67 
женщин) в возрасте 16-64 лет (средний — 34,7±13,0) с установлен-
ным диагнозом ХГН на преддиализной стадии. Анемию диагности-
ровали на основании критериев KDIGO, разработанных в 2012г. 
Клиническое обследование: сбор жалоб, анамнеза; физикальный 
осмотр с измерением антропометрических показателей и артери-
ального давления; лабораторно-инструментальное исследование 
для верификации диагноза; определение в сыворотке крови кон-
центрации общего белка, креатинина, фибриногена, липидного 
спектра, С-реактивного белка. Для определения структурных изме-
нений сердца проводили электро- и эхокардиографические иссле-
дование. ГЛЖ и типы ремоделирования миокарда определяли 

в соответствии с критериями в рекомендации ВНОК. Для оценки 
ГЛЖ рассчитывался индекс массы миокарда ЛЖ, верхнее значение 
нормы для женщин составило 109 г/м2, а для мужчин — 124 г/м2. 
Статистическая обработка результатов проводилась на персональ-
ном компьютере в среде электронных таблиц Excel и с помощью 
пакета прикладных программ “Statistica 6.0”.
Результаты. При наличии анемии у больных с ХГН отмечалось ста-
тистически значимое увеличение толщины межжелудочковой пере-
городки — 0,9±0,1 см vs 0,8±0,2 см (p<0,05) и индексированной 
массы миокарда ЛЖ — 115±44 г/м2 vs 96±41 г/м2 (p<0,01) по срав-
нению с пациентами ХГН без анемии. 
Заключение. Структурные изменения сердечно-сосудистой сис-
темы у лиц с ХГН развиваются уже в преддиализном периоде. При 
наличии анемии существует тенденция к увеличению частоты 
эксцентрического типа ГЛЖ и толщины межжелудочковой перего-
родки.
Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, сердечно-сосу-
дистая патология, гипертрофия левого желудочка, ремоделирова-
ние миокарда.
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The relation between renal diseases and cardiovascular morbidity is 
known since Richard Bright times, who was the first researcher on 
morphology of the left ventricle hypertrophy (LVH) in renal diseases. 
Since these times, an abundant research was done on LVH as one of the 
leading risk factors for heart failure development in chronic 
glomerulonephritis (CGN) and of the role of anemia in renal diseases. 
However, until recently it is not completely known of the role of anemia in 
formation of structural cardiovascular changes in CGN.  
Aim. To study the influence of anemia on the development of various 
types of LV remodelling in CGN patients of predialysis stage.
Material and methods. Totally, 137 patients studied (70 men and 67 
women) at the age 16-64 y. o. (mean age — 34,7±13,0) with established 
CGN diagnosis at predialysis stage. Anemia was diagnosed based on 
KDIGO criteria of 2012. Clinical assessment included: complaints, 
anamnesis; physical examination with anthropometric parameters and 

blood pressure measurement; laboratory-instrumental assessment for 
diagnosis verification; biochemical measurement of serum total protein, 
creatinine, fibrinogen, lipid profile, C-reactive protein. For structural 
changes of the heart evaluation, we applied electro- and 
echocardiographical study. LVH and remodelling types were defined 
according to RCS criteria. For LVH evaluation, we calculated myocardial 
mass index of the LV, and higher normal limit we used was for women 
109 g/m2, and for men 124 g/m2. Statistics was performed on personal 
computer with Excel software and “Statistica 6.0”.
Results. If anemia existed in CGN patient, there was significantly 
increased thickness of interventricular septum — 0,9±0,1 cm vs 0,8±0,2 
cm (p<0,05) and of indexed LV mass — 115±44 g/m2 vs 96±41 g/m2 
(p<0,01) comparing to CGN patients without anemia. 
Conclusion. Structural changes of cardiovascular system in CGN 
persons does occur even in predialysis period. If anemia present, 
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Разное

Введение
В рандомизированных, клинических исследо-

ваниях показано, что почечная дисфункция — неза-
висимый маркер сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) [1-3]. Сердечно-сосудистые события, 
а не прогрессирующее ухудшение функции почек, 
являются ведущей причиной смерти больных хро-
ническим гломерулонефритом (ХГН). Одним 
из ранних проявлений дисфункции почек при ХГН 
является анемия, которая развивается по мере про-
грессирования заболевания. По данным исследова-
ния PAERI (Prevalence of Anemia in Early Renal 
Insuffiency) [4], частота анемии при хронических 
болезнях почек (ХБП) в целом составила 47%. При 
этом среди пациентов с ХБП I стадии у 26,7%, 
а у больных с ХБП V стадии в 75,5% случаев отмеча-
лось развитие малокровия. Известно, что анемия 
может развиваться уже на ранних стадиях ХБП, т. е. 
когда еще азотовыделительная функция сохранна. 
При этом персистирующая анемия способствует 
более быстрому переходу пациентов со II стадии 
ХБП на III стадию. В свою очередь снижение скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ) удваивает риск 
смерти у больных, имеющих атеросклероз коронар-
ных артерий сердца [1].

С другой стороны, общеизвестно, что гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ), коронарная 
болезнь сердца и застойная сердечная недостаточ-
ность (СН), широко распространены среди больных 
ХГН. Во многих исследованиях изучались распро-
страненность и прогностическое значение ГЛЖ при 
ХБП [5, 6]. Для обозначения существующей взаи-
мосвязи между ХБП, анемией и СН предложен тер-
мин “кардио-ренальный-анемический синдром” 
[7]. ГЛЖ у пациентов с ХБП изучена в основном 
на этапе лечения гемодиализом. В то же время, сей-
час анемию почечного генеза рассматривают, как 
один из ведущих предвестников развития СН 
у больных ХГН в додиализном периоде. Исследова-
ниями последних лет показано, что ГЛЖ и измене-
ние ее геометрии часто встречается у больных ХБП 
как при сохранной [8], так и на разных стадиях 
снижения функции почек [9]. При этом анемия 
может служить основной и не единственной причи-
ной развития ГЛЖ у больных ХБП. Проводимые 
в течение последних лет изыскания в области экспе-
риментальной и клинической нефрологии, изучили 
механизмы развития и проявления, а также обосно-

вали некоторые способы лечения изменений сер-
дечно-сосудистой системы, наблюдающихся при 
анемии, обусловленной ХБП [10]. Тем не менее, 
в настоящее время работ, посвященных изучению 
геометрии ЛЖ у больных ХГН в преддиализной ста-
дии остаются немногочисленными, а их результаты 
противоречивыми [11, 12]. В связи с чем, целью 
настоящей работы явилось изучение характера 
ремоделирования ЛЖ у пациентов с ХГН в зависи-
мости от наличия анемии.

Материал и методы
Исследование было выполнено в отделении нефро-

логии Национального центра кардиологии и терапии 
им. акад. Мирсаида Миррахимова. Обследованы 137 
больных (70 мужчин и 67 женщин) в возрасте 16-64 лет 
(средний возраст 34,7±13,0 лет) с установленным диагно-
зом ХГН на преддиализной стадии. Анемию выявляли 
на основании критериев KDIGO (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes) — рекомендации по диагно-
стике, клиническому ведению и лечению анемии у паци-
ентов с ХБП), разработанных в 2012г [13].

Всем больным было выполнено клиническое обсле-
дование с верификацией диагноза. Лабораторные иссле-
дования дополнительно включали определение гемогло-
бина крови, количества эритроцитов с оценкой объемных 
показателей: средних содержания гемоглобина в эритро-
цитах (MCH), диаметра и объема эритроцитов (MCV) 
и концентрации гемоглобина в эритроцитах (MCHC), 
числа ретикулоцитов, гематокрита, концентрации желе-
за, фибриногена, С-реактивного и общего белка, показа-
телей липидограммы, креатинина сыворотки крови 
и СКФ. 

Трансторакальное эхокардиографическое (ЭхоКГ) 
исследование выполняли на ультразвуковой системе 
“Sequoia 512” корпорации “Siemens-Acuson” (Германия, 
США) по общепринятому методу, с определением конеч-
ного систолического и конечного диастолического разме-
ров ЛЖ, толщины его стенок, переднезаднего размера 
левого предсердия. ГЛЖ и типы ремоделирования мио-
карда определялись в соответствии с критериями в реко-
мендациях Всероссийского научного общества кардиоло-
гов (ВНОК) [14]. Для оценки ГЛЖ рассчитывался индекс 
массы миокарда (ИММ) ЛЖ, верхнее значение нормы 
для женщин составило 109 г/м2, для мужчин — 124 г/м2.

Статистическая обработка результатов проводилась 
на персональном компьютере в среде электронных таб-
лиц Excel и с помощью пакета прикладных программ 
“Statistica 6.0”. Значимость различий между группами 
оценивалась с помощью t-критерия Стьюдента для пере-
менных с нормальным распределением и теста Манна-
Уитни для переменных с непараметрическим распределе-

АД — артериальное давление, ВНОК — Всероссийское научное общество кардиологов, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ИММЛЖ — индексированная масса миокарда левого желудочка, 
ЛЖ — левый желудочек, ОХС — общий холестерин сыворотки, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, СНС — симпатическая нервная система, ССЗ — сердеч-
но-сосудистые заболевания, ХБП — хроническая болезнь почек, ХГН — хронический гломерулонефрит, ЭхоКГ — эхокардиография.

there is tendency for increase of excentric LVH and interventricular 
septum.
Key words: chronic glomerulonephritis, cardiovascular pathology, left 
ventricle hypertrophy, myocardial remodelling.
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нием. Данные представлены, как среднее ± стандартное 
отклонение для переменных с нормальным распределе-
нием, медиана [25%-75%] для переменных с непараме-
трическим распределением. Уровнем статистической до-
стоверности считали значение p<0,05.

Результаты и обсуждение 
Для оценки влияния анемии на характер ремо-

делирования ЛЖ при ХГН все пациенты были раз-
делены на две группы: I группа (n=71) без анемии, 
II группа (n=66) с анемией. При этом сравниваемые 
группы были статистически сопоставимы по дли-
тельности заболевания, возрасту, уровню артери-
ального давления (АД), частоте сердечных сокраще-
ний, индексу массы тела, показателям протеинурии 
и креатинина сыворотки, а также по СКФ (таб-
лица 1). 

В обеих группах средняя длительность заболе-
вания почек составила 4-9 лет. По данным из амбу-
латорной карты отмечено, что длительность артери-
альной гипертонии была сопоставимой в обеих 
группах и, в среднем равнялась 5-6 лет. В I группе 
уровень АД >140/90 мм рт.ст. отмечался у 15% боль-
ных, а во второй — у 17%. Исходно, пациенты 
в обеих группах по характеру проводимой нефро-
протективной терапии достоверно не различались, 
и все больные, включенные в исследования, полу-
чали сартаны (кандесартан), статины (аторваста-
тин) и антиагреганты в индивидуально подобран-
ных дозах. Пациенты из II группы антианемические 
препараты не получали из-за невозможности прио-
брести препараты эритропоэтина в амбулаторных 
условиях. 

Согласно критериям деления пациентов 
по группам, имелись достоверные различия в пока-
зателях красной крови, за исключением диаметра 
эритроцитов и содержания ретикулоцитов в пери-
ферической крови, отраженные в таблице 2. Пока-
затели концентрации железа сыворотки крови ста-
тистически в обеих группах были схожими. 

При анализе биохимических показателей (таб-
лица 3) обращает на себя внимание увеличение 
содержания общего холестерина (ОХС) у больных 
без анемии, что, по-видимому, объясняется присут-
ствием более выраженной протеинурии в первой 
группе, хотя статистически пациенты по уровню 
суточной протеинурии не различались. Одновре-
менно в группе пациентов с анемией отмечались 
более низкие показатели холестерина высокой 
плотности, по сравнению с больными без анемии. 
Возможно, сниженный уровень холестерина липо-
протеинов высокой плотности у лиц из II группы 
связан с одной стороны с анемией. Примечательно, 
что повышение в крови концентрации С-реактив-
ного белка и фибриногена у лиц с анемией согласу-
ется с результатами других исследований [8]. При 
этом содержание общего белка, как и показатель 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных 

Показатели Без анемии 
I группа
(n=71)

Анемии 
II группа
(n=66)

р

Возраст, годы 35±14 34±12 нд

Пол, муж/жен 33/33 37/34 нд

Масса тела, кг 69±13 72±16 нд

ИМТ, кг/м2 30,3±5 32±7 нд

ЧСС, уд./мин 75±8 76±8 нд

САД, мм рт.ст. 132±30 133±26 нд

ДАД, мм рт.ст. 85±16 87±13 нд

СКФ, мл/мин 93±30 85±39 нд

Креатинин сыворотки 
крови, мкмоль/л

98±44 108±52 нд

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ЧСС — частота сердечных 
сокращений, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — 
диастолическое артериальное давление, нд — недостоверно.

Таблица 2
Показатели красной крови у обследованных групп

Показатели Без анемии 
I группа
(n=71)

С анемией 
II группа
(n=66)

р

Эритроциты ×1012/л 4,6±0,3 3,8±0,3 0,05

Гемоглобин, г/л 147±13 106±14 0,05

Ht, % 42±3,4 37±4,1 0,05

МСV, мкм3 88±2,2 86±3,2 0,05

Диаметр эритроцитов, 
мкм3

5,9±0,9 6,6±2,9 нд

MCН, % 30±2,3 28±1,7 <0,05

Ретикулоциты, ‰ 4,4±1,2 4,7±1,0 нд

Тромбоциты ×109/л 254±24 218±17,1 <0,05

Железо сыворотки крови, 
мкмоль/л

19±6,6 17±7,4 нд

Примечание: Ht — гематокрит, MCV — средний объем эритроцитов, 
MСН — средняя концентрация гемоглобина в эритроцитах, нд — 
недостоверно. 

Таблица 3
Биохимические параметры  
в обследованных группах

Показатели Без анемии
I группа
(n=71)

С анемией
II группа
(n=66)

р

ОХС, ммоль/л 6,4±3,1 5,4±2,0 <0,05

ХС ЛНП, ммоль/л 4,3±2,9 3,6±1,9 нд

ХС ЛВП, ммоль/л 1,3±0,5 1,0±0,4 <0,05

ТГ, ммоль/л 2,18±1,21 2,10±1,27 нд

Общий белок, г/л 56,3±13 56±13 нд

Фибриноген*, мг/л 5328 
(3330-6993)

6216 
(4440-6883)

<0,05

С-реактивный белок, мг/л 39±11,2 75±32,1 <0,05

СПУ*, г 2,577 
(0,683-6,470)

1,920 
(0,976-5,566)

нд

Примечание: ОХС — общий холестерин сыворотки, ХС ЛНП — 
холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛВП — высокой 
плотности, ТГ — триглицериды, СПУ — суточная протеинурия, * — 
данные представлены как медиана [25%-75%], нд — недостоверно.
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Разное

протеинурии существенно не различались (таблица 
3). Наличие анемии у лиц с ХБП обусловлено ростом 
продукции биомаркеров воспаления и дисфункции 
эндотелия, таких как гомоцистеин, ферритин, 
С-реактивный белок и фибриноген [15]. 

По данным ЭхоКГ было отмечено, что толщина 
межжелудочковой перегородки и индексированная 
масса миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) ока-
зались больше у пациентов с анемией (таблица 4). 
ГЛЖ встречалась в 52% случаев у пациентов с ане-
мией, которая часто ассоциировалась с эксцентри-
ческим типом (p<0,01). Развитие последнего, воз-
можно, приводит к формированию хронической 
СН, создающей определенное бремя на этапе лече-
ния диализом [11]. В развитии ремоделирования 
миокарда наряду с анемией на фоне ХБП прини-
мают участие различные факторы, роль которых 
в настоящее время активно изучается. По наблюде-
ниям ряда авторов, анемия с содержанием гемогло-
бина <110 г/л сама по себе является независимым 
фактором развития ГЛЖ [16]. Важное место зани-
мает перегрузка ЛЖ объемом по причине анемии. 

Известно, что анемически-гипоксическая 
вазодилатация повышает активность симпатиче-
ской нервной системы (СНС), вызывая тахикар-
дию и увеличение венозного возврата с повыше-
нием сердечного выброса [17]. Однако среди пред-
ставленных больных подобных изменений 
со стороны СНС не наблюдали. Показатели 
частоты сердечных сокращений у лиц с и без ане-
мии статистически не различались (таблица 1). 
В то же время отрицательные последствия гипер-
активности СНС продемонстрированы в исследо-
вании с участием 228 диализных пациентов, где 
показано, что уровень норадреналина является 
независимым предиктором кардиальных событий 
[18]. В условиях анемии повышается концентрация 
провоспалительных маркеров, индуцирующих 
ГЛЖ и фиброз. В недавно выполненном исследо-
вании [11], установлено, что у лиц женского пола 
на преддиализной стадии ХБП на величину 
ИММЛЖ наряду с креатинином оказывает влия-
ние повышение концентрации фибриногена крови. 
В другом исследовании, увеличение ИММЛЖ 
на 50 г/м2 независимо от пола было связано с уве-
личением риска сердечно-сосудистых событий 

на ~50% [19]. Также обнаружено высокое содержа-
ние фибриногена и С-реактивного белка в крови 
у пациентов ХГН с анемией, что в свою очередь 
могло повлиять как на развитие самой анемии, так 
и на характер ремоделирования миокарда. Перси-
стирующая анемия усиливает гипоксию, индуци-
рует окислительный стресс, что также отрица-
тельно влияет на состояние сердечно-сосудистой 
системы. Необходимо отметить, что при анемии 
повышается скорость артериального кровотока, 
возникает утолщение стенок крупных артерий 
и снижение их податливости, увеличивается пик 
систолического АД, повышаются ударный и минут-
ный объемы серд ца, что приводит к развитию ГЛЖ. 

Таким образом, анемия у пациентов с ХГН 
ускоряет развитие ГЛЖ преимущественно эксцент-
рического типа. Развитие анемии сопряжено с уве-
личением толщины межжелудочковой перегородки, 
повышением концентрации фибриногена и С-реак-
тивного белка крови. 

Таблица 4
Показатели ЭхоКГ в обследованных группах

Показатели Без анемии 
I группа
(n=71)

C анемией 
II группа
(n=66)

р

ЛП, см 3,1±0,3 3,1±0,4 нд

КДР ЛЖ, см 4,9±0,4 5,0±0,4 нд

КСРЛЖ, см 3,1±0,3 3,2±0,3 нд

ФВ ЛЖ, % 66±4,0 67±0,7 нд

ТМЖП, см 0,8±0,2 0,9±0,1 <0,01

ТЗСЛЖ, см 0,8±0,1 0,8±0,1 нд

ММЛЖ, г 240±76 262±69 нд

ИММЛЖ, г/м2 96±41 115±44 <0,01

Нормальная геометрия ЛЖ 64 (90%) 32 (48%) <0,01

ГЛЖ 6 (8%) 34 (52%) <0,01

Эксцентрическая ГЛЖ 7 (10%) 34 (52%) <0,01

Концентрическое 
ремоделирование

2 (3%) 2 (3%) нд

Концентрическая ГЛЖ 1 (2%) 1 (2%) нд

Примечание: ЛП — левое предсердие, КДР — конечный 
диастолический размер, КСР — конечный систолический размер, 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ТМЖП — толщина 
межжелудочковой перегородки, ТЗСЛЖ — толщина задней стенки 
левого желудочка, ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка, 
нд — недостоверно.
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