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В работе детально исследованы особенности региональной структуры и функции ЛЖ при гипер-
трофии, индуцированной уремией. Девять пациентов в терминальной стадии хронической почечной 
недостаточности (ХПН), осложненной уремической кардиомиопатией, в 55% случаев были обследо-
ваны методом трансэзофагеальной эхокардиографии до трансплантации почки. На основе двухмер-
ных сечений ЛЖ, полученных путем вращения плоскости сканирования датчика вдоль длинной оси 
желудочка с шагом 15 градусов, была выполнена трехмерная реконструкция сердечной камеры. Про-
ведена количественная оценка формы ЛЖ по соотношению длинной и короткой полуосей камеры, 
картирование значений региональной толщины и диастолических упругих свойств сердечной стенки 
с пространственным разрешением 4×4 мм, а также параметров регионального движения миокарда в 
сечениях по длинной и короткой осям ЛЖ с временным разрешением 40 мс. Установлено, что в терми-
нальной стадии ХПН камера ЛЖ имеет форму, приближенную к сфере, с умеренно гипертрофированной 
и равномерной по толщине стенкой. При этом сократительная способность миокарда значительно сни-
жена, что проявляется падением фракции изгнания ЛЖ, уменьшением диастолической эластичности 
сердечной стенки и значительным ростом функциональной неоднородности миокарда как по движе-
нию, так и по диастолическим упругим свойствам. В целом нарастание патологических изменений в 
миокарде вследствие уремии проявляется в увеличении функциональной неоднородности в стенке ЛЖ, 
с одной стороны, и изменении структурных особенностей камеры в сторону упрощения конструкции –  
с другой. Иначе ремоделирование миокарда при ХПН идет в сторону снижения неоднородности в струк-
туре ЛЖ, и этот процесс тесно связан с ростом функциональной неоднородности миокарда.

We investigated regional structure of left ventricle (LV) and its function in patients with left ventricle hypertrophy 
induced by uremia. Nine patients with end stage of renal disease (ESRD), 5 of whom had uremic cardiomyopathy, were 
examined with transesophageal echocardiographic imager before kidney transplantation. Two-dimensional sections 
of LV long axis in the course of whole cardiac cycle were obtained with transesophageal echocardiographic imager with 
rotation angle steps of 15 degrees. The endocardial and epicardial LV contours were outlined by hand. Using the data 
3-D reconstruction of LV was carried out. We made quantitative estimation of LV form using the ratio between the LV 
long and short semi-axes. The regional thickness and elastic properties of LV wall were mapped using a surface mesh 
with the cell size of approximately 4×4 mm. We also analyzed myocardium regional motion using a frame-by-frame 
data processing with 40 ms time steps in the LV sections along the short and long axes. We found that LV in patients 
with ESRD has approximately spheric shape, a moderate hypertrophy and uniform wall thickness. Myocardium con-
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tractility and ejection fraction decreased accordingly, elastic wall properties worsen, and functional heterogeneity in 
myocardium motion and elastic properties increased. A development of pathological changes in myocardium due to 
uremia causes a functional heterogeneity in LV wall and a simplification of LV chamber shape. Myocardium remodeling 
due to chronic renal failure decreases LV structural heterogeneity and this process is closely linked with an increase 
in LV functional heterogeneity.

Введение

Многочисленными исследованиями показано, что 
хроническая почечная недостаточность (ХПН) является 
экстракардиальным фактором развития гипертрофии 
миокарда [2, 7, 15, 41, 43, 48, 57, 62]. Гипертрофия сер-
дечной стенки при ХПН развивается под влиянием 
классических гемодинамических и нейрогумораль-
но-трофических факторов. Перегрузка давлением в ре-
зультате артериальной гипертонии и прогрессирующего 
артериосклероза признается одним из важных гемо-
динамических факторов формирования гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ) при ХПН [3, 51, 67].

В то же время при ХПН существуют специфические, 
обусловленные уремией токсические (кардиодепрес-
сивные) воздействия и гемодинамические факторы 
(артериовенозная фистула, анемия и гиперволемия), 
которые определяют степень структурных нарушений 
миокарда и ЛЖ в целом [14, 16, 22, 30, 33, 34, 40, 47, 50, 
63]. При этом прогрессирующая уремия усугубляет тя-
жесть гипертрофии миокарда у пациентов в терминаль-
ной стадии почечной недостаточности, а гемодинами-
ческие факторы определяют тип ремоделирования ЛЖ. 
Ремоделирование миокарда проявляется изменением 
толщины стенки, формы и размеров полости ЛЖ.

Являясь причиной болезни малых сосудов миокар-
да [9, 10, 13, 15, 18], ХПН вносит существенный вклад в 
развитие систолической и диастолической дисфункций 
миокарда [18, 19, 31, 39, 49, 54, 66, 69]. Таким образом, 
развитие ХПН в общем случае проявляется структур-
но-функциональным ремоделированием ЛЖ.

В настоящей работе мы детально исследовали осо-
бенности региональной структуры и функции ЛЖ у 
больных в терминальной стадии ХПН. Для этого были 
использованы современные методы диагностики 
патологии сердца и аналитические процедуры, по-
зволившие охарактеризовать особенности строения 
и сократительной функции миокарда по трехмерной 
реконструкции ЛЖ. Имея такую возможность, мы про-
вели количественную оценку формы ЛЖ, выполнили 
картирование значений региональной толщины и 
диастолических упругих свойств сердечной стенки, а 
также параметров регионального движения миокарда. В 
итоге нам удалось показать, что ХПН приводит к транс-
формации структуры ЛЖ, значительному увеличению 
диастолической жесткости миокарда, ярко выраженной 
неоднородности распределения упругих свойств и 
регионального движения в стенке ЛЖ.

Материал и методы

В исследование были включены девять пациентов 
в терминальной стадии ХПН по классификации С.И. 
Рябова – средние значения креатинина сыворотки кро-
ви составили 854,14 мкмоль/л; в возрасте от 25 до 33 лет, 
ожидающих трансплантацию почки. Причинами ХПН у 
пяти пациентов явился хронический гломерулонефрит, 

у трех – хронический пиелонефрит, поликистозная бо-
лезнь почек – у одного реципиента. В 55% наблюдений 
(у пяти пациентов из девяти) в клиническом диагнозе 
указано на развитие уремической кардиомиопатии на 
фоне основного заболевания.

Пациенты были обследованы методом трансэзо-
фагеальной эхокардиографии, на основании которой 
была выполнена трехмерная реконструкция ЛЖ. Под-
робное описание процедуры реконструкции, а также 
получения с ее помощью полезной информации изло-
жено в нашей работе [46]. Для трехмерной реконструк-
ции исходные данные представляли собой двумерные 
сечения ЛЖ, близкие к длинной оси сердца. Сечения 
были получены при повороте плоскости сканирования 
датчика с шагом в 15 градусов. Одновременно с изобра-
жением сечений был записан сигнал электрокардио-
граммы (ЭКГ). Обработка изображений ЛЖ осуществля-
лась на цифровом измерительном комплексе «DICOR»© 
[6]. Вручную проводилась покадровая (с шагом 40 мс) 
трассировка внутреннего и внешнего контуров стенки 
ЛЖ на протяжении 2 кардиоциклов. Полное описание 
поверхности ЛЖ было выполнено методом аппрок-
симации ее сферическими функциями. Необходимый 
порядок сферических функций (четвертый) был опре-
делен при расчете ошибки аппроксимации. На рис. 1 
показан в качестве примера реконструированный ЛЖ 
в конце фазы диастолического наполнения.

Для описания формы ЛЖ вычислялось отношение 
короткой полуоси (b) камеры к длинной (а). Длинная 
полуось ЛЖ определялась как радиус от «центра масс» 
камеры сердца до верхушки. Короткая полуось характе-
ризовалась средним радиусом от центра масс до боко-

Рис. 1. Пример трехмерной реконструкции ЛЖ у паци-
ента с ХПН. Показано изображение ЛЖ в конце фазы 

диастолического наполнения. Линии на поверхности 
отражают анатомические регионы сердечной стенки в 
соответствии со стандартной классификацией. Оттен-

ками серого на поверхности ЛЖ помечены участки с 
различными диастолическими упругими свойствами 

(пояснения в тексте)
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вой поверхности стенки в сечении, перпендикулярном 
к длинной оси ЛЖ. Структурные особенности ЛЖ были 
определены по соотношению b/а и региональной 
толщине стенки в конце диастолы (ed-H). Для оценки 
общей сократительной способности ЛЖ была опреде-
лена фракция изгнания (ФИ). ФИ была вычислена как 
разность конечно-диастолического и конечно-систо-
лического объемов ЛЖ, нормированная на конечно-ди-
астолический объем и выраженная в процентах.

Региональная механическая активность миокарда 
была оценена по двум сечениям, соответствующим 
короткой и длинной осям ЛЖ. Для этого площадь под 
контуром данного сечения ЛЖ была разделена на 12 
секторов радиусами, соединяющими центр масс очер-
ченной фигуры с ее контуром (рис. 2). Таким образом, 
были получены 12 треугольников, для каждого из 
которых основанием явился сегмент эндокарда, а вер-
шиной – «центр масс». Для каждого сегмента вычисляли 
собственную фракцию изгнания. Под сегментарной 
фракцией изгнания (СФИ) понимали отношение раз-
ности площадей сегмента в конце систолы и диастолы 
к площади сегмента в диастолу, умноженное на 100%. 
СФИ являлась мерой региональной сократительной 
способности миокарда.

Для количественного описания региональных 
упругих свойств стенки ЛЖ был использован параметр 
относительного изменения толщины стенки (∆H) в фазу 
диастолического наполнения, который вычислялся как 
разница между толщиной стенки в начале (Н1) и конце 
фазы наполнения (Н2), деленная на Н1. Выбор данной 

меры эластичности основан на том, что в диастолу 
при воздействии одинаковой силы давления крови на 
различные регионы стенки ЛЖ величина относитель-
ного изменения толщины стенки будет определяться 
упругими свойствами данного региона [21].

На эндокардиальную поверхность ЛЖ в начале фазы 
наполнения была нанесена равномерная сетка (при-
мерно 4×4 мм). Смещение узлов сетки было отслежено 
покадрово с помощью нового алгоритма, позволяю-
щего определять направление и величину смещения 
каждой точки эндокардиальной поверхности стенки 
ЛЖ в диастолическую часть механического цикла 
сердца [4]. Толщина элементов поверхности в начале и 
конце фазы наполнения определялась как длина норма-
ли, построенной в узловой точке от эндокардиальной 
поверхности к эпикардиальной.

Значение относительного изменения толщины (∆H) 
стенки ЛЖ в регионе 4×4 мм было обозначено оттенка-
ми серого цвета в диапазоне от 5% (самый темный цвет) 
до 30% (самый светлый) с шагом 5%. Распределение ∆H 
по поверхности ЛЖ было наглядно представлено в виде 
карты на плоскости в сферической системе координат. 
Карта соответствует равномерной сетке с ячейками раз-
мером 4×4 мм на начально-диастолической эндокарди-
альной поверхности ЛЖ (рис. 3). Для более наглядного 
представления о распределении упругих свойств в ана-
томических регионах миокарда значение величины ∆H 
было отображено на трехмерной поверхности левого 
желудочка (рис. 1).

С целью количественной оценки степени структур-

Рис. 2. Анализ регионального движения сердечной стенки в сечениях ЛЖ по короткой (I) и длинной (II) осям:  
а – суперпозиция конечно-систолического и конечно-диастолического контуров ЛЖ в соответствующих сечениях;  

б – гистограмма распределения сегментарных фракций изгнания в соответствующем сечении
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ной и функциональной неоднородностей миокарда 
были вычислены коэффициенты вариации (CV) для 
региональной толщины (ed-H), сегментарных фрак-
ций изгнания (СФИ) и региональных диастолических 
упругих свойств (∆H). CV рассчитывали как отношение 
среднеквадратичного отклонения параметра к его сред-
нему значению, умноженное на 100%.

Результаты

В табл. 1 приведены средние значения параметров, 
характеризующих структурно-функциональные осо-
бенности ЛЖ у пациентов в терминальной стадии ХПН 
по результатам стандартного трансторакального ульт-
развукового обследования сердца. Полученные резуль-
таты сопоставлены с данными для условной нормы [8].

Видно, что у пациентов в терминальной стадии ХПН 
по отношению к условной норме средние значения па-
раметров, характеризующих конечно-систолический 
и конечно-диастолический размеры и объемы ЛЖ, 
имеют тенденцию к увеличению; общая сократительная 
способность миокарда ЛЖ, оцененная, по ФИ, снижена. 
Необходимо отметить то, что ФИ по результатам тран-
сторакальной эхокардиографии была вычислена по 
методу «Teicholz» (МТ) на основе одномерного режима 
(М) эхолокации сердца в сечении по короткой оси на 

уровне митрального клапана.
Средние значения толщины стенок ЛЖ соответ-

ствуют умеренной степени гипертрофии миокарда 
[59]. Масса миокарда и индекс массы миокарда зна-
чительно превышают верхнюю границу диапазона 
для условной нормы. Оценку изменений геометрии 
(ремоделирования) ЛЖ в соответствии с рекомендаци-
ями Американского эхокардиографического общества 
(ASE) проводили на основании принципа R. Devereux 
с использованием критериев индекса массы миокарда 
ЛЖ и относительной толщины стенки [35]. Установле-
но, что изменение геометрии ЛЖ в исследуемой группе 
пациентов на фоне прогрессирующей уремии соот-
ветствует модели эксцентрической гипертрофии ЛЖ.

Далее мы рассматривали особенности структуры и 
функции ЛЖ у пациентов с ХПН по данным трехмер-
ной реконструкции ЛЖ на основании чреспищевод-
ной эхолокации сердца. Данные были сопоставлены 
со значениями аналогичных параметров для условно 
нормального сердца. В качестве условной нормы были 
использованы данные чреспищеводной эхолокации 
пациента с пароксизмальной тахикардией, обследо-
ванного в межприступный период [46].

Согласно данным измерений соотношения длин-
ной и короткой полуосей ЛЖ и визуальному контролю 
(рис. 1) изменение формы камеры при ХПН идет по 

Рис. 3. Карты распределения относительного изменения толщины в стенке ЛЖ, представленные в сферической си-
стеме координат. Цифрами обозначены зоны на поверхности стенки ЛЖ: 1 – межжелудочковая перегородка,  

2 – передняя стенка, 3 – боковая стенка, 4 – задняя стенка, 5 – верхушка стенки. Справа показана линейка соответ-
ствия градаций серого значению относительного изменения толщины
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пути трансформации от эллипса к сфере. Так, для нор-
мального ЛЖ соотношение осей равно 0,5–0,6 [30, 54], 
тогда как для рассматриваемой клинической модели это 
значение составило в среднем 0,7 (табл. 2).

Из данных таблицы следует, что конечно-диасто-
лическое значение толщины сердечной стенки соот-
ветствует умеренной степени гипертрофии по данным 
чреспищеводной эхолокации [42], а распределение 
толщины по всей поверхности стенки достаточно од-
нородно, о чем свидетельствует снижение значения СV 
по отношению к норме (35–40%) [26]. Для каждого ЛЖ 
толщина и коэффициент вариации этого параметра 
определялись для региона размером 4×4 мм. В сред-
нем число таких регионов составляло 1289,9 ± 12,6 на 
желудочек.

В табл. 3 приведены данные, характеризующие 
функцию миокарда. Исходя из величины фракции из-
гнания, сократительная способность сердечной ткани в 
целом снижена (60–65%) [26]. Кроме того, установлено 
значительное падение эластичности сердечной стенки 
в сравнении с условно нормальным ЛЖ, где ∆H в сред-
нем составляет 35–40% [46]. Диастолические упругие 
свойства распределены в стенке ЛЖ с высокой неод-
нородностью. Так, в норме значение CV ∆H составляет 
в среднем 45% [21, 23]. Аналогичное заключение можно 
сделать и в отношении регионального движения стенки 
ЛЖ. В условно нормальном сердце CV СФИ варьирует в 
диапазоне 15–25% [24, 26].

Ранее нами [24, 55, 70] и другими авторами [26, 29, 37, 
38] было показано, что механическая (функциональная) 

неоднородность в стенке ЛЖ есть чувствительный мар-
кер сократительной способности миокарда при ИБС. 
Исходя из этого, мы оценили степень связи параметров 
функциональной неоднородности с общепринятым 
показателем сократительной способности ЛЖ (ФИ) 
при ХПН. Значения коэффициентов корреляции при-
ведены в табл. 4.

Видно, что все коэффициенты имеют отрицатель-
ную величину. Это означает, что снижение ФИ сопро-
вождается ростом механической неоднородности в 
стенке ЛЖ. Наиболее тесная связь была установлена 
между ФИ и степенью неоднородности движения ре-
гионов по длинной оси ЛЖ. Наименьшая корреляция 
наблюдалась между ФИ и показателем неоднородности 
диастолических упругих свойств в стенке ЛЖ.

В табл. 5 приведены значения коэффициентов корре-
ляции между используемыми показателями структуры и 
функции ЛЖ. Поиск возможной связи между этими пара-
метрами производился с целью выяснения направления 
пути структурно-функционального ремоделирования 
миокарда при ХПН. Видно, во-первых, что в той или 
иной мере коэффициенты корреляции имеют высокое 
значение и, во-вторых, все они отрицательные. Следо-
вательно, чем более однородна структура ЛЖ (меньше 
значение ed-H, CV ed-H, b/a), тем выше функциональная 
неоднородность миокарда.

Таким образом, гипертрофия миокарда, индуциро-
ванная ХПН, приводит к снижению сократительной 
способности миокарда. Это проявляется падением 
фракции изгнания ЛЖ, снижением диастолической 
эластичности сердечной стенки и значительным ро-
стом функциональной неоднородности сердечной 
мышцы. С другой стороны, при ХПН в терминальной 
стадии прослеживается четкая тенденция ремоделиро-
вания миокарда в сторону снижения неоднородности 
в структуре ЛЖ, и этот процесс тесно связан с ростом 
функциональной неоднородности миокарда.

Обсуждение результатов

Известно, что ХПН определяет развитие гаммы ко-

Т а б л и ц а  2
Средние значения параметров, характеризующих 
структуру ЛЖ по трехмерной реконструкции ЛЖ

Т а б л и ц а  3
Средние значения параметров, характеризующих функциональную активность ЛЖ по трехмерной 

реконструкции ЛЖ

Т а б л и ц а  4
Значения коэффициентов корреляции между 

параметрами, характеризующими региональную 
сократительную способность ЛЖ, и фракцией 

изгнания по результатам ЧП ЭХО

* – p < 0,05.

Т а б л и ц а  5
Значения коэффициентов корреляции между 

параметрами, характеризующими особенности 
структуры и функции ЛЖ по результатам ЧП ЭХО

* – p < 0,05; ** – p < 0,01.
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личественных и качественных изменений сердечной 
мышцы, реализующихся на различных уровнях – от 
ультраструктурного до органного. Возникновение и 
прогрессирование гипертрофии сердечной стенки 
осуществляется через структурную перестройку всех 
компонентов миокарда, включая кардиомиоциты, ин-
трамуральные коронарные артерии и интерстиций, 
с нарушением сбалансированного равновесия между 
ними [65].

Многочисленными экспериментальными и кли-
ническими исследованиями установлено, что вне 
зависимости от гемодинамических условий уремия 
является некоронарогенным фактором, определяющим 
большой спектр нарушений структуры миокарда у па-
циентов в терминальной стадии ХПН [12, 13, 17, 18, 60, 
61, 68, 69]. Такие нарушения включают: 1) гипертрофию 
ЛЖ [17, 61, 68]; 2) диффузный реактивный интермио-
кардиальный фиброз [12, 53, 60]; 3) изменения интрами-
окардиальных артерий в виде диффузного кальциноза 
и фиброза [9, 10, 11, 13].

С другой стороны, гипертрофия миокарда уве-
личивает потребность миокарда в кислороде. При 
этом интерстициальный фиброз, обусловленный 
гипертрофией, нарушает архитектуру капиллярного 
русла [11, 13, 53]. Кроме того, собственно уремия за 
счет содержания в сыворотке кардиодепрессивных 
субстанций отягощает поражение дистального русла 
коронарных артерий [9, 10, 13, 15, 18]. Все эти факторы 
приводят к значительным нарушениям метаболизма 
сердечной мышцы и ярко выраженной дисфункции ЛЖ 
в целом. Таким образом, развитие ХПН сопровождается 
поэтапным ремоделированием структуры и функции 
миокарда.

Анализ особенностей структурных изменений 
сердца по соотношению индекса массы миокарда ЛЖ 
и относительной толщины стенок ЛЖ (по результатам 
трансторакальной эхокардиографии) свидетельствует 
о ремоделировании сердечной камеры по типу разви-
тия эксцентрической гипертрофии миокарда на фоне 
прогрессирующей уремии. То есть у исследуемой кате-
гории пациентов в терминальной стадии ХПН гипер-
трофия миокарда сочетается с дилатацией полости ЛЖ.

Согласно данным, полученным по результатам 
трехмерной реконструкции ЛЖ, соотношение корот-
кой и длинной полуосей ЛЖ соответствовало геоме-
трической фигуре камеры сердца, приближающейся к 
сфере. Это можно было оценить и визуально. Вместе с 
тем форма ЛЖ не соответствовала в полной мере гео-
метрической модели концентрической гипертрофии. 
Умеренное утолщение сердечной стенки у обследо-
ванной группы лиц подтверждает данное заключение. 
Следует добавить, что распределение толщины по всей 
стенке было достаточно равномерным.

Можно предположить, что с учетом специфики 
диализной терапии и разнообразных комбинаций 
гемодинамической нагрузки изначально концентри-
ческая модель гипертрофии миокарда у пациентов с 
ХПН трансформируется в эксцентрическую модель с 
активным (тоногенным) компенсаторным расширени-
ем полостей сердца [34]. Другими словами, у пациентов 
в терминальной стадии ХПН степень патологических 
изменений в миокарде находится за той чертой, где 
компенсаторные возможности концентрической ги-

пертрофии уже исчерпаны.
Действительно, если судить об интегральной со-

кратительной способности ЛЖ по фракции изгнания, 
то можно увидеть ее существенное снижение у об-
следованных пациентов как по результатам трансто-
ракальной эхокардиографии, так и по трехмерной 
реконструкции ЛЖ. Однако следует обратить внимание 
на то, что ФИ ЛЖ, вычисленная по трехмерной рекон-
струкции на основании чреспищеводной эхолокации 
сердца, ниже аналогичного параметра по результатам 
трансторакальной эхокардиографии (55 и 40% соответ-
ственно). Прежде всего, это связано с тем, что точность 
вычисления ФИ определяется объемом информации 
о геометрии полости ЛЖ. ФИ для метода «Тeicholz» 
рассчитывается на основе одномерного режима (М) 
эхолокации сердца в сечении по короткой оси, поэ-
тому данный метод использует минимальный объем 
информации об особенностях геометрии полости ЛЖ 
[5, 44]. Тогда как чреспищеводная эхолокация учитывает 
конструктивные особенности камеры ЛЖ в двенадца-
ти сечениях по длинной оси сердца и, следовательно, 
наиболее полно характеризует геометрию ЛЖ [58]. 
Более того, при проведении чреспищеводной эхокар-
диографии наблюдается увеличение частоты сердеч-
ных сокращений, что сопровождается увеличением 
конечно-систолического объема ЛЖ при практически 
неизмененном конечно-диастолическом объеме и, 
как следствие, снижением ФИ [37]. Поскольку метод 
трехмерной реконструкции наиболее точно отражает 
конструктивные особенности ЛЖ, то ФИ у исследуемой 
категории пациентов, вероятно, соответствует уровню 
40%. Данный факт также подтверждают и результаты 
клинического обследования, свидетельствующие о том, 
что у 55% исследуемых пациентов прогрессирует уре-
мическая кардиомиопатия. Аналогичная информация 
представлена и в исследованиях зарубежных авторов, 
где указано, что на фоне уремической кардиомиопатии 
в терминальной стадии ХПН возможно снижение ФИ 
до 30–35% с последующим увеличением до 60% на фоне 
коррекции уремического состояния методом транс-
плантации почки [20, 28, 45].

Дополнительная информация о нарастании патоло-
гических процессов в миокарде была получена путем 
дифференциальной оценки механической активности 
миокарда в регионах стенки ЛЖ. Было установлено, что 
в пределах сечений ЛЖ по длинной и короткой осям 
происходит увеличение неоднородности движения 
сегментов по отношению к нормальному ЛЖ. Ранее в 
наших работах было показано, что уровень механиче-
ской (функциональной) неоднородности в сердечной 
стенке является надежной мерой сократительной спо-
собности миокарда, причем нарастание патологиче-
ских изменений в сердечной мышце сопровождается 
ростом неоднородности [24, 55, 70]. В частности, на это 
указывает высокая отрицательная корреляция между 
ФИ и показателем неодинаковости движения регионов 
(CV СФИ), установленная в данном исследовании.

Дополнительная информация о функциональном 
состоянии миокарда была получена путем картирова-
ния диастолических упругих свойств стенки ЛЖ. За счет 
использования нового метода нам удалось показать, что 
эластичность стенки ЛЖ при ХПН падает в среднем в 
3–4 раза по сравнению с условно нормальным сердцем. 
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Кроме того, региональный анализ распределения диа-
столической жесткости в стенке ЛЖ наглядно показал 
высокую степень неоднородности распределения ∆H. 
Данные факты красноречиво говорят не только о на-
растании при ХПН диастолической дисфункции ЛЖ, 
но и о нарушении сократительной функции миокарда 
в целом.

Можно считать экспериментально доказанным 
положение, согласно которому сердечная интерсти-
циальная ткань играет важную роль не только в управ-
лении структурой и архитектурой миокарда, но и его 
механическим поведением [27]. Основу структурных 
нарушений сердечной мышцы при прогрессировании 
ХПН составляет диффузный некоронарный интер-
миокардиальный реактивный фиброз с отложением 
волокон коллагена [12, 53, 60]. Развитие интерстици-
ального фиброза в классической модели гипертрофии 
определяется уровнем активности гормонально-гумо-
ральной регуляции и представляет собой ремодели-
рование коллагенового матрикса сердечной мышцы. 
При ХПН ведущая роль в развитии фиброза отводится 
паратиреоидному гормону на фоне вторичного гипер-
паратиреоза [14].

Интермиокардиальный фиброз и кальциноз мио-
кардиального матрикса при ХПН можно рассматри-
вать как структурную основу высокой диастолической 
жесткости миокарда. Между тем нарушение кровоснаб-
жения сердечных клеток за счет отложения коллаге-
на вокруг малых интрамиокардиальных артерий и 
специфического для уремии структурного изменения 
дистального русла коронарных артерий оказывает 
выраженное влияние на электромеханическое и ме-
ханохимическое сопряжения в кардиомиоцитах [56]. 
Нарушение этих процессов, в свою очередь, состав-
ляет основу функциональной компоненты снижения 
эластичности миокарда за счет влияния уремии на 
актин-миозиновое взаимодействие.

Можно предположить, что сложное соотношение 
структурной и функциональной компонент диасто-
лической упругости миокарда есть причина высокой 
неоднородности распределения эластичных свойств 
в стенке ЛЖ при ХПН. Кроме того, можно высказать 
суждение, что у больных ХПН структурная основа 
высокой упругости преобладает над функциональной. 
Об этом косвенно говорит тот факт, что связь между 
показателем неоднородности упругих свойств (CV ∆H) и 
ФИ ниже, чем между ФИ и показателем неоднородности 
движения регионов ЛЖ (CV СФИ).

Итак, у пациентов в терминальной стадии ХПН 
камера ЛЖ имеет форму, приближенную к сфере, с 
умеренно гипертрофированной и равномерной по 
толщине жесткой стенкой. При этом функциональная 
активность сердечной мышцы высоконеоднородна 
как по движению, так и по диастолическим упругим 
свойствам. Другими словами, развитие патологиче-
ского процесса в сердце вследствие уремии приводит 
к ремоделированию миокарда, которое проявляется 
в изменении структуры и функции сердечной ткани. 
Согласно нашим данным, эти два процесса в сердце 
больных ХПН тесно связаны между собой. Об этом го-
ворят высокие значения коэффициентов корреляции 
между всеми параметрами, отражающими особенно-
сти структуры и функции ЛЖ. Причем чем в большей 

степени выражена функциональная неоднородность 
миокарда, тем ближе форма ЛЖ к сфере и однородней 
стенка ЛЖ по толщине.

С точки зрения насосной функции подобная геоме-
трическая трансформация ЛЖ имеет компенсаторное 
значение. Действительно, одинаковая ударная работа 
(объем выброшенной крови против периферического 
давления) в однородном сферическом ЛЖ достигается 
при меньшем напряжении в стенке, чем в неоднород-
ном эллипсоиде с переменной толщиной [1, 25]. При 
уремии нагрузка на ЛЖ возрастает, а сократимость 
миокарда падает. Следовательно, структурная транс-
формация ЛЖ при ХПН направлена на стабилизацию 
ударной работы при данном уровне гемодинамической 
нагрузки и сократительной функции миокарда.

Таким образом, нарастание патологических из-
менений в миокарде вследствие уремии проявляется 
в увеличении функциональной неоднородности в 
стенке ЛЖ, с одной стороны, и изменении структурных 
особенностей камеры в сторону упрощения конструк-
ции – с другой. Согласно нашим представлениям [23], 
структурно-функциональное ремоделирование мио-
карда прямо отражает степень расходования сердцем 
функционального резерва, то есть его способности под-
держивать адекватную насосную функцию при возрас-
тающей нагрузке. Исходя из значения параметров, ха-
рактеризующих масштаб структурно-функциональных 
преобразований миокарда при ХПН, следует заключить, 
что функциональные возможности ЛЖ в значительной 
мере снижены по сравнению с нормальным сердцем.
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Участие гормонов щитовидной железы  
в механизме поддержания гомеостаза натрия
Т.А. Ханагян, А.Я. Тернер 
Новосибирский государственный педагогический университет;  
ГУ НИИ физиологии СО РАМН, г. Новосибирск

Participation of thyroid hormones in the mechanism  
of maintenance of sodium homeostasis
T.A. Khanagyan, A.Y. Terner

Ключевые слова: тиреоидные гормоны, почки, натрий, калий, диурез, натриурез.

Установлено, что у гипертиреоидных крыс достоверно снижался уровень базального диуреза и натри-
уреза, а у гипотиреоидных животных, наоборот, происходило возрастание этих показателей. Снижение 
спонтанного диуреза у гипертиреоидных животных происходило за счет усиления реабсорбции жидкости 
в почечных канальцах, тогда как у гипотиреоидных – за счет значительного ее угнетения. Отмечалось и 
некоторое снижение базальной экскреции калия у гипертиреоидных крыс. После острой солевой на-
грузки 2% хлоридом натрия (5% от массы тела) у гипотиреоидных животных наблюдалась повышенная 
экскреция натрия и калия, главным образом в первый час наблюдения. У гипертиреоидных животных, 
напротив, происходило снижение экскреции натрия. Показано, что функциональное состояние щито-
видной железы достоверно влияет на содержание ионов в тканях.

It is found that the basal levels of diuresis and natriuresis are decreased in hyperthyroid rats and alternatively 
increased in hypothyroid ones. Spontaneous diuresis decreased in hyperthyroid animals due to an increase in reab-
sorption of sodium and water in renal tubules while the reabsorption was significantly decreased in hypothyroid rats. 
These animals also demonstrated a suppression of potassium excretion. Acute sodium load with 2% NaCl solution (5% 
of body mass) stimulated excretion of sodium and potassium in hyperthyroid rats especially during the 1st hour after 
the load. In hypothyroid rats the acute sodium load lead to a decrease in sodium excretion. It is also found that condi-
tion of thyroid glands significantly affects the concentration of ions in tissues.
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На сегодняшний день известно, что в поддержании 
натриевого гомеостаза участвует целый ансамбль гор-
монов [7, 8, 16]. Между тем до сих пор остается спорным 
вопрос о том, какая роль в этом принадлежит гормонам 
щитовидной железы.

Установлено, что они стимулируют рост и развитие 
почки [15, 25, 28]. Дефицит тиреоидных гормонов при-
водит к уменьшению почечного плазмотока и СКФ как 
у крыс [25, 29], так и у больных с явным и клиническим 
гипотиреозом [33]. У больных с гипертиреозом выявля-


