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Целью исследования явилось изучение изменений гемодинамики у больных в терминальной стадии 
ХПН до и после гемодиализа с использованием показателей ЭхоКГ. Обследовано 22 больных, находящих-
ся на хроническом гемодиализе в среднем 3,5 года. Использованы ЭхоКГ (показатели М-режима), секто-
ральное сканирование и допплер-КГ. Выявлено, что до ГД изменения гемодинамики соответствовали 
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рестриктивному типу наполнения, который встречается при застойной сердечной недостаточности с 
выраженным нарушением внутрисердечной гемодинамики. После ГД выявлено улучшение систоли-
ческой и диастолической функций ЛЖ, что происходит в результате снижения преднагрузки и пост-
нагрузки. У больных с ХПН в основном возникает концентрическое ремоделирование миокарда ЛЖ.

The aim of this research was to study hemodynamic changes in patients with terminal stage of chronic renal failure, 
before and after hemodialysis (HD) by using the data of EchoCG. 22 patients treated with chronic HD for 3,5 years in 
average have been examined. EchoCG parameters of M-regime, sectoral scanning and doppler-EchoCG were used. It 
has been revealed that before HD hemodynamic changes similar to restrictive type of cardiavc filling which occurs in 
congestive heart failure with significant impairment of intracardiac hemodynamics are typical. After HD an improve-
ment of systolic and diastolic function of left ventricle which results from a decrease in preload and afterload were 
observed. Patients with chronic renal failure mostly have left ventricle concentric hypertrophy.

Введение

У больных с ХПН возникают патогенетические сдви
ги, приводящие к изменениям в сердечнососудистой 
системе, нарушению кардиогемодинамики и увеличе
нию кардиоваскулярных осложнений и летальности 
[13, 14, 18].

Закономерно происходит ремоделирование сердца, 
которое является следствием воздействия многих пато
генетических механизмов: гипертензии [3, 13], активи
зации ренинангиотензинальдостероновой системы, 
хронической перегрузки сердца объемом, следствием 
чего является гипертрофия и дальнейшая дилатация 
левого желудочка (ЛЖ), воздействие хронической 
уремии на коронарные сосуды и кар дио мио циты, а 
также нарушение метаболизма липидов, приводящее 
к коронарному атеросклерозу [2].

Целью настоящего исследования явилось изучение 
изменений кардиогемодинамики у больных с ХПН до 
и после сеансов гемодиализа с использованием пока
зателей ЭхоКГ.

Материалы и методы

Обследовано 22 больных (12 мужчин и 10 женщин) с 
тХПН, находящихся на хроническом гемодиализе. Воз
раст больных составил от 20 до 74 лет (в среднем 48 ± 
9,1). Длительность нахождения больных на гемодиализе 
составила от 1 года до 9 лет (в среднем 3,5 ± 0,8 года).

Этиология ХПН: хронический гломерулонефрит – 
10 больных, хронический пиелонефрит – 7 больных, 
поликистоз почек – 3 больных, периодическая болезнь 
с амилоидозом внутренних органов – 2 больных, 1 
больной с пиелонефритом единственной почки.

Все больные 3 раза в неделю проходили ацетатный 
диализ на аппаратах «Искусственная почка» фирмы 
«Фрезениус» 200 8С и фирмы «Бакстер» 550 с продол
жительностью каждого сеанса 4 часа. Для процедуры 
гемодиализа использовались высокопроницаемые 

фильтры F6 фирмы «Фрезениус». В среднем объем уль
трафильтрации составил в среднем 3,7 ± 0,9 л.

Всем больным проведено ЭхоКГисследование на 
аппарате HOFFREL 518 SD+ до и через 2 часа после сеан
са гемодиализа с использованием Мрежима, сектораль
ного сканирования и допплерЭхоКГ. Определялись 
следующие показатели: размеры и объемы сердечных 
камер в систолу и диастолу, а также их фракции выброса 
(ФВ), толщина миокарда ЛЖ и масса миокарда, доп
плерпоказатели трансмитрального кровотока – ско
рость кровотока в раннюю фазу диастолы Е, скорость 
кровотока в систолу предсердия А, их соотношение Е/А, 
время замедления скорости кровотока раннедиастоли
ческого наполнения DТ, период ускорения кровотока 
на легочной артерии Тас, показывающей среднее дав
ление в ней. Давление в ЛА определяли по формуле: Р = 
80 – 1/2Тас [9]. Трансаортальный кровоток оценивали 
в 5камерной позиции с верхушки с определением 
максимальной скорости кровотока и интеграла ско
рость–время VTIao, периода изгнания ПИ и периода 
изометрического расслабления ПИР [7, 9]. Определяли 
также интегральный показатель, отражающий систоли
ческую и диастолическую функцию ЛЖ, – соотношение 
суммы периодов изометрического сокращения и рас
слабления к периоду изгнания – (ПИС + ПИР)/ПИ [17].

Всем больным проводилось динамическое иссле
дование общего и биохимического анализа крови с 
определением креатинина, мочевины, электролитов, 
а также мониторинг АД, ЧСС, SаО2, ЭКГ.

Результаты и их обсуждение

Средние значения лабораторных и клинических 
параметров, а также данные ЭхоКГисследований до и 
после сеанса гемодиализа показаны в табл. 1–4.

Как видно из табл. 1, после гемодиализа у боль
ных намечается тенденция к нормализации многих 
биохимических показателей (креатинин, мочевина, 
электролиты), а также тенденция к нормализации АД 
и ЧСС (табл. 2). У 3 больных наблюдалась кратковре

Т а б л и ц а  1
Средние значения лабораторных данных до и после гемодиализа
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менная гипотензия во время процедуры гемодиализа. 
Следует отметить, что 18 больных принимали постоян
но один из ингибиторов АПФ. Некоторое увеличение 
содержания гемоглобина после ГД происходит за счет 
гемоконцентрации. Вторичная анемия у больных с 
ХПН, возникающая в результате снижения выработки 
эритропоэтина и соответственно недостаточной сти
муляции эритропоэза, а также уремического гемолиза, 
является одним из важнейших факторов гипертрофии 
ЛЖ.

У больных до сеанса гемодиализа отмечались повы
шенные цифры АД и ЧСС. От уровня артериального дав
ления зависит величина постнагрузки, определяющей 
массу миокарда ЛЖ. При увеличении массы и размеров 
сердца происходит ухудшение соотношения между 
коронарным кровотоком и потребностью миокарда 
в кислороде. На степень ишемии сердца влияет также 
анемия, в результате чего происходит активизация 
симпатической нервной системы с увеличением ЧСС 
и минутного объема.

У 15 больных выявлена концентрическая гипер
трофия миокарда ЛЖ различной степени, уплотнение 
и кальцификация створок аортальных клапанов. У 5 
больных обнаружено небольшое количество жидкости 
в перикардиальной сумке (уремический перикардит).

До гемодиализа (табл. 3 и 4) у больных выявлено уве
личение размеров и объемов левых отделов, значитель
ное увеличение Е, Е/А трансмитрального кровотока, 
интегрального показателя (ПИС + ПИР)/ПИ, тенденция 
к укорочению DТ, уменьшение ФВлж и скорости кро
вотока позднего наполнения А. Подобные изменения 
гемодинамики наблюдаются при рестриктивном типе 
наполнения, который встречается при застойной сер
дечной недостаточности с выраженным нарушением 
внутрисердечной гемодинамики. Признаки умеренной 
легочной гипертензии (среднее давление в ЛА до ГД = 
18 ± 2 мм рт. ст.) связаны с повышенным давлением в ЛП 
и застоем в малом круге кровообращения в результате 

дисфункции ЛЖ.
После сеанса гемодиализа выявлена тенденция к 

улучшению ЭхоКГпоказателей систолической и диа
столической функции ЛЖ – уменьшение размеров 
ЛП и ЛЖ, конечносистолического и конечнодиасто
лического объемов ЛЖ, а также нормализация инте
грального показателя (ПИС + ПИР)/ПИ, некоторое 
увеличение ФВлж, скорости кровотока предсердной 
систолы А и интеграла скорость–время на Ао – VTIao. 
Подобные сдвиги кардиогемодинамики происходят в 
основном в результате снижения объема циркулирую
щей крови и соответственно преднагрузки, улучшения 
диастолического наполнения ЛЖ, а также снижения 
постнагрузки в результате некоторого снижения АД 
и уменьшения периферического сосудистого сопро
тивления.

Кроме того, на ЭКГмониторинге у всех больных 
обнаружены единичные суправентрикулярные и 
желудочковые экстрасистолы на фоне синусовой та
хикардии, выраженная гипертрофия ЛЖ, нарушения 
коронарного кровообращения, замедление внутриже
лудочковой проводимости и перегрузка левых отделов 
сердца. По данным литературы, аритмии у больных с 
ХПН могут возникать в результате дисэлектролитемии, 
гипоксемии, перепадов АД, нарушений коронарного 
кровообращения [1].

Выводы

У пациентов в терминальной стадии ХПН возникает 
в основном концентрическое ремоделирование сердца 
в результате повреждающего воздействия гиперволе
мии, артериальной гипертензии, вторичной анемии, 
нарушений электролитного обмена.

До гемодиализа у больных с ХПН наблюдается ре
стриктивный тип наполнения, характерный для боль
ных с сердечной недостаточностью. У больных с ХПН 
после гемодиализа происходят положительные сдвиги 
в кардиогемодинамике. Улучшение показателей систо
лической и диастолической функции ремоделирован
ного сердца после сеанса гемодиализа происходит в 
результате уменьшения гемодинамической нагрузки 
на миокард изза снижения величины преднагрузки и 
постнагрузки.

Список сокращений

А – скорость кровотока в систолу предсердия
Ао – аорта

Т а б л и ц а  2
Гемодинамические параметры до и после 

гемодиализа

Т а б л и ц а  3
ЭхоКГ-данные до и после гемодиализа

Т а б л и ц а  4
ЭхоКГ- и допплер-эхоКГ-данные до и после гемодиализа
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ГД – гемодиализ
Е – скорость кровотока в раннюю фазу диастолы
Е/А – соотношение скоростей кровотока в раннюю 

фазу диастолы и скорости кровотока в систолу пред
сердия

КДО – конечнодиастолический объем ЛЖ
КДР – конечнодиастолический размер ЛЖ
КСО – конечносистолический объем ЛЖ
КСР – конечносистолический размер ЛЖ
ЛП – левое предсердие
ЛЖ – левый желудочек
ММлж – масса миокарда левого желудочка
ПИС – период изометрического сокращения
ПИР – период изометрического расслабления
ФВ – фракция выброса ЛЖ
ХПН – хроническая почечная недостаточность
ЭКГ – электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография
DT – время замедления скорости кровотока ранне

диастолического наполнения
Tac – период ускорения кровотока на легочной 

артерии
VTIao – интеграл скорость–время на Ао
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