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Сахарный диабет (СД) в связи с большой 
распространённостью и неуклонной тенденцией 
к её росту признан неинфекционной эпидемией 
ХХI века и представляет собой серьёзную ме-
дико-социальную проблему [1]. Гипертрофия 
левого желудочка, ишемическая болезнь серд-
ца, хроническая сердечная недостаточность – 
это основные кардиоваскулярные осложнения, 
которые часто встречаются и являются при-
чинами смертности среди данной категории 
пациентов [2, 3]. По мере роста числа больных 
СД можно ожидать соответствующее возраста-
ние роли диабетической нефропатии в струк-
туре причин терминальной почечной недоста-
точности. Данная патология является одной 
из главных причин почечной анемии [4, 5]. 
Следует отметить, что при диабетической не-
фропатии анемия развивается раньше, чаще 
и протекает тяжелее, чем у пациентов с забо-
леванием почек другой этиологии [6], и явля-
ется мощным фактором в прогрессировании 
структурно-функциональных изменений мио-
карда левого желудочка и фактором риска раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений [7, 8]. 
Причины ускорения кардиоваскулярной пато-
логии при наличии анемии у пациентов с диа-
бетической нефропатией могут быть объяснены 
несколькими механизмами. Анемия сопряжена 
с усилением сердечного выброса, увеличением 
частоты сердечных сокращений, что приводит 
к развитию гипертрофии левого желудочка [9]. 
Кроме того, гипоксия тканей, которая неизбеж-
но сопровождает анемию, способствует актива-
ции митогенных и фиброгенных эффектов, фак-

торов ангиогенеза и апоптоза [10–12].
У пациентов, страдающих диабетической не-

фропатией, анемия увеличивается пропорцио-
нально снижению скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) [13]. По данным многих авторов, 
вероятность развития кардиоваскулярных 
осложнений возрастает уже при снижении 
СКФ до 60 мл/мин, а при клиренсе креатинина 
от 49 до 25 мл/мин она имеет место у половины 
больных СД и достигает 89,5% на додиализ-
ной стадии хронической болезни почек (ХБП) 
[14]. Актуальной и практически не изученной 
до настоящего времени остаётся проблема, ка-
сающаяся особенностей взаимосвязи анемичес-
кого синдрома и структурно-функциональных 
показателей сердца при СД. По данным A. Levin 
et al. [15], на каждые 10 г/л снижения гемоглоби-
на (Hb) риск развития гипертрофии левого же-
лудочка увеличивается примерно на 6%.

Целью данного исследования было изу-
чить влияние анемии на развитие структурно-
функциональных изменений миокарда левого 
желудочка у пациентов с диабетической нефро-
патией и оценить взаимосвязь между уровнем 
гемоглобина и нарушением трансмитрально-
го кровотока.

Материал и методы. Исследование прово-
дилось в отделении нефрологии и перитонеаль-
ного диализа Харьковского областного клини-
ческого центра урологии и нефрологии им. В.И. 
Шаповала. Обследовано 63 больных с диабети-
ческой нефропатией, из них 30 (47,6%) мужчин 
и 33 (52,4%) женщины в возрасте от 23 до 55 лет, 
средний возраст (38,3±3,7) лет.
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Выделительная функция почек больных 
была снижена, средний показатель клиренса 
креатинина составлял (26,2±14,8) мл/мин. С ХБП 
3 ст. (СКФ=60–30 мл/мин) 14 (22,3%) пациентов, 
с ХБП 4 ст. (СКФ=30–15 мл/мин) 19 (30,1%) па-
циентов и 30 (47,6%) с ХБП 5 ст. (СКФ<15 мл/
мин) получали заместительную почечную тера-
пию перитонеальным диализом от 6 до 84 меся-
цев, в среднем (44±5,8) месяцев. Об адекватнос-
ти перитонеального диализа судили по уровню 
KT/V, который составлял от 1,9 до 2,7.

Пациенты были разделены на три группы в за-
висимости от уровня гемоглобина: 1-я группа – 
27 (42,8%) пациентов с уровнем Hb < 85 г/л, сред-
ний уровень – (79,2±3,8) г/л; 2-я группа – 22 (34,9%) 
больных с Hb от 86 до 95 г/л, средний уровень 
(92,3±3,14) г/л; 3-я группа – 14 (22,2%) паци-
ентов с Hb от 96 до 109 г/л, средний уровень 
(101,32±1,92) г/л.

Всем больным определяли уровни Hb, Ht (ге-
матокрита), сывороточного железа, ферритина 
в сыворотке, паратгормона, сывороточного аль-
бумина.

Проводили эхокардиографическое и допп-
лер-эхо кар дио гра фи ческое исследование. Струк-
туру левого желудочка оценивали по толщине 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), тол-
щине задней стенки (ТЗС), конечному диасто-
лическому и систолическому размерам (КДР, 
КСР). Конечный диастолический и систоличес-
кий объёмы (КДО, КСО) определяли по мето-
ду Teihholz. Массу миокарда левого желудочка 
(ММЛЖ) оценивали по формуле Devereux. Ин-
декс относительной толщины левого желудоч-
ка рассчитывали как соотношение суммы ТЗС 
и ТМЖП к КДР.

Гипертрофию левого желудочка диагности-
ровали при индексе массы миокарда (ИММ ЛЖ) 
более 134 г/м2 у мужчин и более 110 г/м2 у жен-
щин. Полученные результаты статистически об-
работали. Разница между группами считалась 
статистически значимой при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. У большин-
ства пациентов на ЭхоКГ зарегистрированы 
структурно-функциональные изменения мио-
карда левого желудочка (таблица). При анализе 
данных показателей установлено, что у паци-
ентов с уровнем Hb<85 г/л значительно увели-
чились размеры и объёмы левого желудочка 
по сравнению с больными 3-й группы. Вместе 
с этим параллельно прогрессировала гипер-
трофия левого желудочка: достоверно увели-
чивались ТМЛЖ (на 9,5%), ТЗСЛЖ (на 8,9%), 
ИММ ЛЖ (на 19,8%), р<0,0001. Выявлена ста-
тистически значимая линейная корреляция 
между уровнем гемоглобина и массой миокарда 
(r= -0,373, р<0,001). По мере снижения гемогло-

бина наблюдалась чёткая тенденция к увеличе-
нию частоты гипертрофии миокарда. Так, при 
Hb  >  96 г/л она была выявлена в 64% случаев, 
при Hb от 86 до 95 г/л гипертрофия левого же-
лудочка диагностирована у 82% больных и в 96% 
случаев отмечено ремоделирование сердца у па-
циентов с Hb<85 г/л.

Анализ геометрических моделей левого же-
лудочка показал, что эксцентрическая гипер-
трофия левого желудочка наблюдалась у 36% 
больных при уровне Hb < 85 г/л, при Hb выше 
96 г/л – у 21%, количество пациентов с концен-
трическим типом гипертрофии левого желу-
дочка по мере нарастания анемии уменьшилось 
с 51 до 44%. Концентрическое ремоделирова-
ние левого желудочка практически не зависело 
от уровня гемоглобина. Так, при выраженной 
анемии увеличивалась частота эксцентрической 
гипертрофии левого желудочка, а при нарас-
тании уровня гемоглобина достоверно чаще 
определялся концентрический тип гипертро-
фии левого желудочка (р<0,05). Таким образом, 
выявлена прямая корреляционная связь между 
наличием концентрической и эксцентрической 
гипертрофии левого желудочка и степенью ане-
мии (r=0,34 и r=0,35), р< 0,01. Это позволяет 
считать, что анемия способствует преимуще-
ственно процессам дилатации, а не гипертро-
фии, что подтверждается нарастанием степени 
КДО и КСО и, как следствие, формированием 
эксцентрического типа гипертрофии левого же-
лудочка.

Известно, что конечным итогом структурных 
изменений в гипертрофированном миокар-
де становится нарушение его диастолической 
и систолической функций и развитие застойной 
сердечной недостаточности. При изучении влия-
ния анемии на трансмитральный кровоток у па-
циентов с диабетической нефропатией следует 
отметить, что фракция выброса была снижена 
(< 45%) у 2 (3,2%) больных, что свидетельствует 
о систолической дисфункции левого желудочка. 
При снижении уровня гемоглобина наблюда-
лось увеличение максимальной скорости напо-
лнения левого желудочка в раннюю диастолу (Е) 
до 7,8%. Время изоволюметрического расслабле-
ния левого желудочка (IVRT) превышало норму 
у 84,3% больных. Соотношение Е/А приближа-
лось к 1 и, поскольку IVRT увеличивалось, при-
вело в 49,4% к нерестриктивному типу трансми-
трального кровотока – замедленной релаксации. 
В 39,4% случаев определялся псевдонормальный 
тип трансмитрального кровотока.

Таким образом, изменения миокарда левого 
желудочка у пациентов с диабетической нефро-
патией в зависимости от снижения уровня гемо-
глобина сопровождается нарастанием ММЛЖ, 
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увеличением его размеров и объёма. Прогресси-
рование анемии приводит к более выраженным 
нарушениям геометрии миокарда, а также вли-
яет на структуру трансмитрального кровотока. 
Прямая зависимость патологических изменений 
сердца от уровня гемоглобина и ухудшение ге-
модинамических параметров свидетельству-
ет о влиянии анемии в развитии структурно-
функциональных изменений миокарда.

Выводы
1. У пациентов с диабетической нефропатией 

формирование гипертрофии левого желудоч-
ка тесно коррелирует с уровнем гемоглобина 
и степенью снижения функции почек. При уме-
ренном снижении гемоглобина структурные 
изменения сердца диагностированы у большей 
части (64%) больных, а при прогрессировании 
анемии гипертрофия левого желудочка разви-
вается у подавляющего большинства (96%) па-
циентов.

2. Анемия при сахарном диабете сопряже-
на с высочайшим риском ускоренного раз-
вития сердечно-сосудистой патоло гии. Это 
обусловлено одновременным нару ше нием 
гомеостаза, метаболизма и гемо динамики. 

Раннее выявление анемии, структурно-
функциональных показателей у больных 
сахарным диабетом позволит своевремен-
но и адекватно модифицировать их лечение 
и предупредить развитие осложнений диабе-
та, а следовательно, снизить смертность среди 
данной категории больных.
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В.М. Лісовий, Н.М. Андон’єва, М.Я. Дубовик, 
О.А. Гуц, Г.В. Лісова, М.А. Грушка

АНЕМІЯ ЯК ФАКТОР ПРОГРЕСУВАННЯ 
СТРУКТУРНО-ФУНКЦІОНАЛЬНИХ 

ЗМІН МІОКАРДА ЛІВОГО ШЛУНОЧКА 
У ПАЦІЄНТІВ З ДІАБЕТИЧНОЮ 

НЕФРОПАТІЄЮ
Показано вплив анемії на структурні і функ-

ціональні зміни міокарда у пацієнтів з діабе-
тичною нефропатією. Виявлені типи трансмі-
трального кровотоку і моделі геометрії лівого 
шлуночка в залежності від рівня гемоглобіну 
у хворих з даною патологією.

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, ане-
мія, діабетична нефропатія, моделі геометрії лі-
вого шлуночка.

V.N. Lesovoy, N.M. Andonieva, M.Ya. Dubovik, E.A. 
GUTS, A.V. Lesovaya, M.A. Grushka

ANEMIA AS A FACTOR OF THE 
PROGRESSION OF STRUCTURAL AND 

FUNCTIONAL CHANGES OF LEFT 
VENTICULAR MYOCARDIUM IN PATIENTS 

WITH DIABETIC NEPHROPATHY
Th e eff ect of anemia on the structural and 

functional changes of the myocardium in patients 
with diabetic nephropathy is shown in the research. 
Types of transmitral fl ow and the models 
of left  ventricular geometry, depending on the level 
of hemoglobin in patients with this pathology, 
are identifi ed.

Key words: chronic kidney disease, anemia, dia-
betic nephropathy, models of left  ventricular geometry.
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