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Ремоделирование миокарда левого желудочка изучено у 107 больных хронической болезнью почек 

(ХБП): хроническим гломерулонефритом 54 больных, хроническим пиелонефритом — 36 и 

17 диабетической нефропатией, с артериальной гипертонией II-III степени. ХБП I стадии была у 

42 больных, ХБП II — 20, ХБП III — 27 и ХБП IV — у 18 больных. Возникновение кардиоренального 

синдрома при нефрогенной артериальной гипертонии (АГ) проявляется ремоделированием миокарда 

левого желудочка (ЛЖ). Для ремоделирования миокарда ЛЖ у больных ХБП характерна гипертрофия 

миокарда ЛЖ по концентрическому типу и по мере прогрессирования ХБП появлением 

эксцентрической гипертрофии миокарда ЛЖ. 
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Ремоделювання міокарда лівого шлуночка вивчено у 107 хворих на хронічну хворобу нирок 

(ХХН): на хронічний гломерулонефрит 54 хворих, на хронічний пієлонефрит — 36 та 17 — на діабе-

тичну нефропатію з наявністю артеріальної гіпертонії II–III стадії. ХХН I стадії була у 42 хворих, 

ХХН II — у 20, ХХН III — 27 та ХХН IV — 18 хворих. Виникнення кардіоренального синдрому при 

нефрогенній артеріальній гіпертонії (АГ) проявляється ремоделюванням міокарду лівого шлуночка 

(ЛШ). Для ремоделювння міокарду ЛШ у хворих на ХХН характерна гіпертрофія міокарду ЛШ 

концентричного типу і по мірі прогресування ХХН появою ексцентричної гіпертрофії міокарду ЛШ.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ремоделювання міокарду, кардіоренальний синдром  
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Myocardial remodeling of left ventricular is examined in 107 patients of chronic kidney desease (CKD) 

with arterial hypertension of II–III stages: 54 chronic glomerulonephritis, 36 — chronic pielonephritis and 

17 diabetic nephropathy. CKD was established of I stage (st) in 42 patients, II st — in 20 patients, III st in 

27 patients and IV st in 18 patients. The formation of cardiorenal syndrome in patients with nephrogenic 

arterial hypertension is manifested by myocardial remodeling of the left ventricle with concentric 

hypertrophy. It is developed during early stage of chronic kidney disease meanwhile excentric hypertrophy of 

left myocardial ventricle is appeared with progression of chronic kidney disease. 
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Понятие кардиоренального синдрома, су-

ществующее в кардиологии и нефрологии, 
становится все более актуальным в связи с 
улучшением нефрологической помощи бо-
льным с заболеваниями почек [1]. Синдром 
как таковой связан со структурно-функцио-
нальными изменениями сердца и почек, 
метаболическими нарушениями, нейрогумо-
ральной и провоспалительной активацией, 
нарушениями липидного и минерального 
обменов [2]. При этом, в качестве основных 
механизмов, способствующих формирова-
нию кардиоренального синдрома [3], рас-
сматривают повышение артериального и 
центрального венозного давления, снижение 
перфузии почки, внутрипочечную гипертен-
зию, прооксидантный стресс, недостаточ-
ность эндогенных механизмов, обеспечива-
ющих эффективный салурез и натриурез за 
счет нарушения в системе натрийуретичес-
ких пептидов. Важное значение имеет эндо-
телиальная дисфункция, системная провос-
палительная и нейрогуморальная активация 
и некоторые другие факторы. Доказано 
взаимное негативное влияние дисфункции 
почек и сердца [4], выражающееся в появле-
нии и прогрессировании артериальной ги-

пертонии и прогрессирующее снижение по-
чечной функции при нарастании хронической 
сердечной недостаточности (ХСН), склон-
ность к сосудистым катастрофам [5]. Бес-
спорным является факт, что около половины 
больных хронической болезнью почек (ХБП) 
погибают от сердечнососудистой патологии.  

Среди причин кардиоренального синдро-
ма, влияние которых осуществляется уже на 
ранних этапах развития, заслуживает внима-
ния артериальная гипертония. При гипер-
тонической болезни хроническая перегрузка 
ЛЖ при артериальной гипертонии приводит 
к возникновению структурно-морфологичес-
кой перестройки миокарда, объединяющие-
ся понятием «ремоделирования», для кото-
рого характерно наличие гипертрофии, ди-
латации и изменения геометрии полостей 
сердца и миокарда в целом, а также ультра-
структуры миокарда, что является, в конеч-
ном счете, ремоделированием миокарда. Ре-
моделирование миокарда является тем 
неотъемлемым субстратом, определяющим 
возникновение и прогрессирование сердеч-
ной недостаточности [6]. 

Работа является фрагментом научно-
исследовательской работы ХМАПО ғ госу-
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дарственной регистрации 0106U003996 
«Патогенетичні механізми ремоделювання 
міокарда при хронічній серцевій недостат-
ності та особливості розвитку пошкодження 
клітинних та ендотеліальних структур при 
артеріальній гіпертензії симптоматичного 
ґенезу».  

Целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей ремоделирования 
миокарда левого желудочка у больных арте-
риальной гипертонией почечного происхож-
дения. 
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

Обследовано 107 больных ХБП: мужчин 
75 и женщин 38, причиной развития которой 
у 54 пациентов был хронический гломеруло-
нефрит: 36 — хронический пиелонефрит и 
17 — диабетическая нефропатия. Сохранен-
ная функция почек (ХБП I) стадии была у 
42 больных, хроническая почечная недоста-
точность (ХБП II) стадии у 20 больных, ХБП 
III стадии — у 27 и ХБП IV стадии — у 18 па-
циентов. Продолжительность заболевания с 
момента установления диагноза находилась 
от 2 до 18 лет. У 36 больных (33,6 %) диагноз 
был установлен впервые, причем у 18 
(15,9 %) при обследовании по поводу другого 
заболевания. Клиническая характеристика 
больных представлена в табл. 1. 

Сократительную способность миокарда и 
показатели гемодинамики изучали с по-
мощью ультразвуковой эхокардиографии в 
М- и В-режимах на аппарате «Ultramark-9 
ATL» (USA) и «ТИ 628 А» (Украина) до и 
после лечения. Измерение проводили 
согласно рекомендациям американского 
эхокардиографического общества. Измеряли 
толщину межжелудочковой перегородки 
(ТМЖП, см) и задней стенки левого желу-
дочка (ТЗСЛЖ), см) в диастолу, определяли 
конечный диастолический (КДР, см) и ко-
нечный систолический размер (КСР, см) ле-
вого желудочка, диаметр левого предсердия 
(ЛП, см). рассчитывали объем левого желу-
дочка в систолу (КСО, мл) и в диастолу 
(КДО, мл) по формуле L. Teicholz. массу 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ) рас-
считывали по формуле Devereux R. B. опре-
деляли индекс массы миокарда левого желу-
дочка (ИММЛЖ) как отношение ММЛЖ к 
площади поверхности тела. Гипертрофию 
левого желудочка считали умеренной при 
значениях ИММЛЖ от 90 до 130 г/м

2
 у 

мужчин и до 100 г/м
2
 у женщин, выражен-

ной при значениях ИММЛЖ выше 130 г/м
2
 у 

мужчин и выше 100 г/м
2
 у женщин. 

Геометрическую модель ЛЖ изучали с 
учетом таких показателей, как относитель-
ная толщина стенки ЛЖ (ОТСЛЖ) и 
ИММЛЖ. Геометрическую модель ЛЖ счи-
тали концентрической при ИММЛЖ более 
125 г/м

2
 и ОТСЛЖ более 0,45 см, эксцентри-

ческой — при ИММЛЖ более 125 г/м
2
 и 

ОТСЛЖ менее 0,45 см, диагноз концентри-
ческого ремоделирования ЛЖ устанавлива-
ли при ИММЛЖ менее 125 г/м

2
 и ОТСЛЖ 

более 0,45 см, геометрию ЛЖ считали нор-
мальной при ИММЛЖ менее 125 г/м

2
 и 

ОТСЛЖ менее 0,45 см. 
Статистическая обработка результатов 

проводилась с использованием статистиче-
ского пакета Statistica 6.0 (Statsoft Inc.). Дан-
ные приведены в виде медианы 25 % и 75 % 
квартилей (Ме[Ме(н)-Ме(в)]). Для оценки 
межгрупповых различий параметров с пра-
вильным распределением применяли пара-
метрический t-критерий, с непараметричес-
ким распределением — критерий Манна-
Уитни. Для установления корреляционной 
связи определяли коэффициент корреляции 
по Пирсону и ранговый по Спирмену [7]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Повышение артериального давления (АД) 
имело место у всех больных. Средний уро-
вень АД был наибольшим у больных ХБП 
IV стадии составляя (186,7 ± 2,0) мм рт. ст. 
систолического и диастолического (106,2 ± 
± 8,6) мм рт. ст. Уровень Нв был понижен, 
начиная с ХБП III стадия, в разових порциях 
микроальбуминурия (от 30 до 300 мкг/л) об-
наруживалась у 17 (15,9 %) больных, протеи-
нурия до 1 г/л — у 58 (54,2 % больных), от 1 
до 3 г/л — у 19 больных (17,8 %) и более 
3 г/л — у остальных 6 (12,1 %) больных. 

Нормальная геометрия у больных арте-
риальной гипертонией была установлена у 
8 (7,5 %), концентрическое ремоделирование 
у 15 (14,0 %), концентрическая гипертрофия 
у 52 (48,5 %) и эксцентрическая гипертро-
фия — у 32 (29,0 %). Причем, нормальная 
геометрия наблюдалась только у больных 
ХБП I стадии, где она составила 19,1 % из 
42 больных. В этой же группе больных кон-
центрическое ремоделирование имело место 
у 9 (21,4 %), концентрическая гипертрофия у 
15 (35,7%) и эксцентрическая гипертро-
фия — у 10 (26,8 %) больных. 

При XБП II стадии у 5 (25 %) больных 
имело место концентрическое ремоделиро-
вание, а гипертрофия миокарда встречалась 
у 15 больных   (75,0 %).  При   этом   частота 
концентрической  и эксцентрической  гипер-  
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Таблица 1 

Клиническая характеристика обследованных больных 

Показатели  Стадии ХБП 

n 
I II III IV 

42 20 27 18 

М/Ж 
30/12 12/8 23/4  

10/8 

АД, (М ± sd) 
Систолическое 
Диастолическое 

 
166,0 ± 16,3 

94,6 ± 9,5 

 
186,2 ± 192 
108,1 ± 5,3 

 
187,7 ± 31,2 
106,2 ± 8,6 

 
195,0 ± 22,7 
109,0 ± 3,8 

Креатинин крови (М ± sd) 0,061 ± 0,010 0,113 ± 0,030 0,363 ± 0,160 1,06 ± 0,03 

Нв, г/л (М ± sd) 126,2 ± 14,4 126,3 ± 20,5 104,6 ± 13,7 92,6 ± 20,3 

СКФ, мл/мин. (М ± sd)  104,0 ± 15,5 56,8 ± 8,4 32,2 ± 6,2 18,4 ± 9,8 

Заболевания (n, %): 
Хрон. гломеролонефрит 
Хрон. пиелонефрит 
Диабетическая 
нефропатия 

 
16 (38,1 %) 

19 (45,24 %) 
7 (16,7 %) 

 

 
8 (40 %) 
6 (30 %) 
6 (30 %) 

 
14 (51,9 %) 
9 (33,3 %) 
4 (14,8 %) 

 
16 (88,9 %) 
2 (11,1 %) 

Всего (n, %) 42 (39,3 %) 20 (18,7 %) 27 (25,2 %) 18 (16,8 %) 

Таблица 2 

Частота и характер ремоделирования в зависимости от наличия ХБП  

Типы ремоделирования Частота ремоделирования, стадии ХБП (n, %) 

n 
I II III IV Всего  

42 20 27 18 107 

НГ 8 (19,1 %) – – – 8 (7,5 %) 
КР 9 (21,4 %) 5 (25,0 %) 1 (3,7 %) – 15 (14,0 %) 

ЭГ 10 (26,8 %) 5 (25,0 %) 9 (33,3 %) 8 (44,4 %) 32 (29,9 %) 

ГЛЖ: 
Умеренная ИММЛЖ 
80–100 г/м

2 

Выраженная ИММЛЖ 
>100 г/м

2
 

 
 

8 (19,1 %) 
 

34 (80,9 %) 

 
 

4 (20 %) 
 

16 (80 %) 

 
 

1 (3,7 %) 
 

26 (96,3 %) 

 
 

– 
 

18 (100 %) 

 
 

13 (12,1 %) 
 

94 (87,9 %) 

Всего 42 (100 %) 20 (100 %) 27 (100 %) 18 (100 %) 107 (100 %) 

 
трофии миокарда левого желудочка было — 
у 56,0 % и 25,0 % соответственно. 

Прогрессирование до ХБП до III стадии 
характеризовалось увеличением числа боль-
ных с концентрической гипертрофией до 
62,9 % (р < 0,05), в то время как частота 
эксцентрической гипертрофии оставалась 
почти такой же как и при ХБП-II, составляя 
33,8 %. Существенно уменьшилась частота 
концентрического ремоделирования до 3,7 % 
(р < 0,01 по сравнению с больными КГ и ЭГ). 

У больных ХБП IV стадии концентриче-
ская гипертрофия встречалась у 55,6 %, что 
было недостоверно ниже частоты КГ при 
ХБП II.Увеличилась частота эксцентриче-
ской гипертрофии до 44,4 %, что также дос-
товерно не отличалось как от КГ в группе 
больных ХБП III так и ЭГ у больных с ХБП 
II стадии. 

Следовательно, наибольшую частоту ре-
моделирования миокарда левого желудочка 
у больных с XБП составляют концентриче-
ская и эксцентрическая гипертрофия ЛЖ, 
встречающуюся у 80,4 % всех больных и 
возникающие уже до развития почечной не-

достаточности. Концентрическая гипертро-
фия при этом наиболее часто встречается у 
больных XБП III и IV стадии, а частота 
эксцентрической гипертрофии увеличива-
ется по мере прогрессирования ХБП.  

Изменение структурно-морфологических 
показателей миокарда левого желудочка в 
зависимости от стадии ХБП проявля- 
лись увеличение конечно-систолических и 
конечно-диастолических размеров и объе-
мов сердца. 

По сравнению с показателями контроль-
ной группы при отсутствии ХБП имело ме-
сто только незначительно, на 3,7 % увеличе-
ние КСО.  

У больных ХБП II стадии КСО было 
увеличено по сравнению с контролем на 
52,7 % (p < 0,01) и КДО на 30,4 % (p < 0,05). 

ХБП III стадии характеризовалась 
увеличением КСО по сравнению с контро-
лем на 31,8 % (p < 0,01), а КДО на 16,1 % 
(p < 0,05). При IV стадии ХБП увеличение 
КСО по сравнению с контролем составило 
32,0 % (p < 0,01), а увеличение КДО только 
7,3 % (p > 0,05). 
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Таблица 3 

Структурно-морфологические изменения миокарда левого желудочка у больных АГ почечного 

происхождения (М ± m) 

Показатели Стадии ХБП 

n 

I II III IV 
Контрольная 

группа 

42 20 27 18 25 

КДО, см
3
 124,82 ± 21,4 161,79 ± 24,7 144,07 ± 21,8 133,28 ± 32,4 124,18 ± 28,2 

КСО, см
3 

50,1 ± 11,7 73,87 ± 16,9 63,83 ± 18,9 63,9 ± 14,3 48,42 ± 9,61 

ТМЖП, см 1,16 ± 0,28 1,39 ± 0,37 1,37 ± 0,35 1,26 ± 0,28 0,91 ± 0,04 

ТЗСЛЖ,см 1,04 ± 0,13 1,24 ± 0,33 1,40 ± 0,25 1,45 ± 0,17 1,02 ± 0,03 

ОТСЛЖ, см 0,38 ± 0,13 0,38 ± 0,91 0,49 ± 0,91 0,52 ± 0,05 0,35 ± 0,06 

ИММЛЖ, г/м
2 

103,4 ± 26,8 149,9 ± 31,7 141,8 ± 31,4 119,8 ± 20,8 83,8 ± 19,8 

Примечание: уровень достоверности указан в тексте. 

 
При сопоставлении изменений КСО и 

КДО в зависимости от стадии ХБП наиболее 
существенное увеличение этих показателей 
имело место у больных ХБП II. По мере на-
растания ХБП происходило уменьшение как 
конечно-систолического, так и конечно-
диастолического объемов, не достигающих 
однако показателей контрольной группы 
больных без наличия ХБП. 

Изменение миокарда левого желудочка: 
толщины задней стенки и перегородки, а 
также относительной толщины стенок, про-
являлись прогрессирующим в зависимости 
от стадии ХБП утолщением миокарда задней 
стенки левого желудочка и некоторым 
уменьшением толщины миокарда межжелу-
дочковой перегородки у больных ХБП IV. 
Так толщина задней стенки ЛЖ у больных 
ХБП I было одинаково с таковыми показате-
лями контрольной группы, в то время как 
при ХБП II она была увеличена на 21,6 % 
(р < 0,05) ХБП III — на 38,2 % (р < 0,01) и 
ХБП IV на 42,2 % (р < 0,01). 

Толщина миокарда межжелудочковой 
перегородки у больных ХБП II превышала 
показатели контрольной группы на 52,7 % 
(р < 0,01), при ХБП III — на 50,5 % (р < 
0,01) и при ХБП IV — на 27,5 % (р < 0,05). 

Эти изменения толщины миокарда левого 
желудочка сопровождались прогрессирую-
щим увеличением ОТСЛЖ, показатели ко-
торой у больных ХБП I были увеличены 
только на 8,6 % (р < 0,05) существенное уве-
личение показателей ОТСЛЖ имело место 
только у больных ХБП III и ХБП IV на 40 % 
и 48,6 % (р < 0,01). 

Наиболее значительные изменения 
структурно-морфологических показателей 
миокарда касались ИММЛЖ. 

Эти показатели были достоверно увели-
чены у всех больных САГ как при наличии 
хронической почечной недостаточности, так 
и без таковой ИММЛЖ на 23,9 % (р < 0,01) 
превышал показатели контрольной группы у 

больных ХБП I, на 78,9 % при ХБП II 
(p < 0,01), на 69,2 % у больных ХБП IV 
(p < 0,01) и на 2,9 % при ХБП IV (p < 0,01). 

При этом у больных ХБП I индекс массы 
миокарда умеренно коррелировал с уровнем 
систолического артериального давления 
(r = 0,38; p < 0,05).  

Положительная умеренная корреляция 
наблюдалась с систолическим и диастоличе-
ским артериальным давлением у больных 
ХБП II (r = 0,38 и 0,36 соответственно, 
р < 0,05), ХБП III (r = 0,39 и 0,35; р < 0,05) и 
ХБП IV (r = 0,48 и 0,35, соответственно 
р < 0,05). Кроме того начиная с III стадии 
ХБП имела место положительная корреля-
ция между ОТСЛЖ и систолическим и 
диастолическим давлением, которая соста-
вила при XБП IV (r = 0,32 и 0,34 соответст-
венно). Установлена также сильная отрица-
тельная корреляция между ИММЛЖ и 
ОТСЛЖ с одной стороны и уровнем гемо-
глобина у больных ХБП III (r = –0,77 и  
r = –0,72; р < 0,05 соответственно) при XБП 
IV (r = –0,38 и r = –0,35; р < 0,05 соответст-
венно). 

Анализируя изменения индекса массы 
миокарда левого желудочка в целом у боль-
ных ХБП в зависимости от стадии ХБП, 
необходимо отметить, что максимальных 
показателей ИММЛЖ был у больных XБП 
II, где он превышал не только уровень кон-
трольной группы, но и больных с ХБП I на 
44,9 % (р < 0,01), XБП III на 5 % (р > 0,05), а 
ХБП IV на 20 % (р < 0,05). 

Следовательно, увеличение массы мио-
карда левого желудочка у больных в 
наибольшей степени достигает в стадии 
ХБП II, а затем прогрессивно уменьшается 
по мере нарастания тяжести хронической 
почечной недостаточности. Аналогичные 
изменения происходят и с толщиной меж-
желудочковой перегородки, хотя толщина 
задней стенки продолжает увеличиваться. 
Это свидетельствует о прогрессировавши 
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мышечных изменений миокарда левого же-
лудочка: усиления дилатации левого желу-
дочка и повышения частоты эксцентриче-
ской гипертрофии миокарда. 

Сердечнососудистые нарушения (ССН) у 
лиц с недиабетическими и недиабетически-
ми паренхиматозными заболеваниями почек 
(ПЗП), особенно у больных с наличием хро-
нической почечной недостаточности (ХПН), 
многообразны и выявляются с высокой час-
тотой [8]. ССН, развивающиеся при парен-
химатозных заболеваниях почек, оказывают 
существенное влияние на прогноз данных 
заболеваний. В многоцентровых исследова-
ниях, посвященных изучению различных 
аспектов ССН при заболеваниях почек в це-
лом и у лиц с ХПН в частности, представ-
лено, что АГ, ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), желудочковые аритмии и СН являют-
ся факторами неблагоприятного кардиально-
го прогноза, риска развития внезапной смер-
ти и повышения уровня общей летальности 
[9]. Так, по данным Европейской ассоциа-
ции диализа и трансплантации, а также По-
чечного реестра США, ССН являются наибо-
лее частыми причинами смерти больных с вы-
раженной и терминальной ХПН как до начала 
лечения с замещением функции почек (гемо-
диализ, перитонеальный диализ и трансплан-
тация почек), так и в ходе диализного лечения 
и после трансплантации почек, и составляют 
30–52 % всех случаев общей летальности в 
популяции. В структуре общей летальности 
больных, находящихся на лечении с замеще-
нием функции почек, инфаркты миокарда со-
ставляют 7–15 %, внезапная кардиальная 
смерть — 12–27 % и сердечная недостаточ-
ность — 3–5 % [8]. Кроме того, представлены 
убедительные доказательства, что такие ССН, 
как АГ и дислипидемии играют важную роль 
в прогрессировании паренхиматозных заболе-
ваниях почек [5]. 

Дисфункция нефронов при заболеваниях 
почек, снижение фильтрации натрия и по-
вышение его реабсорбции представляет 
один из основных моментов симптоматиче-
ской артериальной гипертонии как основ-
ного фактора ремоделирования миокарда 
[9]. Повышение чувствительности гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки к 
прессорным влияниям гуморальных факто-
ров и снижение влияния вазодилататорных 
субстанций, а также задержка натрия приво-
дит к развитию гиперволемии. При артери-
альной гипертонии хроническая перегрузка 
сердца давлением и объемом приводит к 
развитию в нем структурных изменений, 
одним из которых является гипертрофия 

миокарда левого желудочка сердца [10]. На 
определенном этапе до развития хрониче-
ской почечной недостаточности гипертро-
фия левого желудочка имеет приспособи-
тельное значение за счет увеличения толщи-
ны стенки левого желудочка, с другой, и со-
хранения возможности развивать достаточ-
ное внутрижелудочковое давление в систо-
лу. Прогрессирующее увеличение массы ле-
вого желудочка, снижение коронарного ре-
зерва в результате несоответствия крово-
снабжения потребностям массы миокарда 
левого желудочка, хроническая перегрузка и 
гипоксия миокарда изменяют электрофизио-
логические воздействия на механизм сокра-
щение-расслабление кардиомиоцитов [10]. 
Увеличивается количество коллагенового 
матрикса в миокарде, усиливаются процессы 
апоптоза [3]. Это приводит к последующему 
этапу ремоделирования левого желудочка, 
при котором совокупность изменений его 
формы и функционирования, возникающих 
в ответ на гемодинамические условия и па-
тологические процессы в миокарде. Морфо-
логическим субстратом этих изменений яв-
ляется дилатация полостей левого желудоч-
ка, а в ремоделированных гипертрофирован-
ных клетках миокарда увеличивается коли-
чество лизосомальных структур [11]. Высо-
кая лизосомальная и фагоцитарная актив-
ность лейкоцитов, наблюдавшаяся в мио-
карде, свидетельствует о запуске процесса 
цитоплазматической дегенерации под управ-
лением самоконтролируемого запрограмми-
рованного аутолиза. Хронический самораз-
рушающий протеолиз в пораженных кардио-
цитах и апоптозные морфологические изме-
нения ядер или цитоплазмы могут привести 
к контролируемой смерти кардиоцитов ги-
пертрофированного миокарда. Это в свою 
очередь, может быть причиной развития 
хронической сердечной недостаточности. 

ВЫВОДЫ  

1. Основными структурно-функциональ-
ными изменениями при кардиоренальном 
синдроме с артериальной гипертонией явля-
ется концентрическая гипертрофия миокар-
да с увеличением конечно-систолического и 
конечно-диастолического объемов левого 
желудочка, развивающаяся уже на ранних 
стадиях хронической болезни почек. 

2. Прогрессирование хронической болез-
ни почек сопровождается дальнейшей дила-
тацией полости левого желудочка и форми-
рованием эксцентрической гипертрофии 
миокарда и хронической сердечной недо-
статочности. 
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Величина загальної суми балів стандартизованої ХСН-специфічної анкети якості життя MLHFQ, а 

також її зміни впродовж стаціонарного лікування, дозволяють орієнтовно передбачити вірогідність 

виживання пацієнтів із ХСН ІІІ–IV ФК за NYHA впродовж наступних 6-ти та 12-ти місяців. Інформа-

тивним предиктором невиживання пацієнтів з клінічно маніфестованою ХСН протягом 6 місяців є 

сума балів за шкалою MLHFQ > 72 (ВШ = 2,64). Інформативним предиктором невиживання пацієнтів 

з клінічно маніфестованою ХСН протягом 12 місяців є сума балів за шкалою MLHFQ > 69 (ВШ = 

2,34). Предиктором невиживання пацієнтів із клінічно маніфестованою ХСН впродовж 6-ти місяців є 

зміна суми балів за шкалою MLHFQ > 2,5 (ВШ = 4,97). Предиктором невиживання пацієнтів із 
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