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Abstract. Systematic analysis of cardiac remodeling peculiarities in patients with V D stage of chronic kidney 
disease (CKD VD)  caused by diabetes mellitus is important both in the stratification of cardiovascular risk and 
in the choice of adequate treatment strategies.
The purpose of the study was to determine the character of structural and functional reconstruction of 
myocardium in patients with diabetic nephropathy (DN) on maintenance hemodialysis (HD) by identifying left 
ventricular hypertrophy (LVH), its geometric types, assessment of the severity of heart dysfunction, pulmonary 
hypertension (PH), as well as determination of frequency of cardiac valve calcification (CVC), development of 
defects of mitral (MV) and aortic (AV) valves.
Materials and methods. The study included 136 patients on chronic HD (men, 78, age, (53,9±1,0) years, 
duration of HD, (47,6±4,2) months). Depending on the presence/absence of type 2 diabetes mellitus (DM) 
with kidney damage, they were divided into two groups: the first one – without DN (n=88); the second one 
– with DN (n=48). All patients were followed up by standard echocardiography (EchoCG) examination by 
standard procedure.
Results. LVH was diagnosed in 84.6% of patients with CKD VD stage, significantly more often (93.8 vs. 78.4%, 
p=0.020) in patients with DN, with the incidence of eccentric LVH in the second group being higher (47.9 
vs. 28.4%, p=0.023) than in the first one. Prevalence of pseudonormal and restrictive types of LV diastolic 
dysfunction (62.5 vs. 28.4%, p<0.001), LV systolic dysfunction (27.1 vs. 9.1%, p=0.006) and PH (64.6 vs 
35.2%, p=0.001) were significant in HD patients with DN. CVC was detected in 66.6% of patients with type 
2 DM with renal injury with a predominance of calcification of both valves (35.4%) over isolated calcification 
of MV (MVC) (20.8%) and AV (AVC) (10.4 %). Combined valve calcification in the HD patients of the 
second group was observed 2.6 times more often (p=0.003) than in the first one. Patients with DN, unlike 
those without diabetes, were associated with a higher prevalence of stenoses of MV (16.7 vs. 3.4%, p=0.007) 
and AV (39.6 vs. 15.9%, p=0.004), and insufficiency of MV (66.7 vs. 44.3%, p=0.013) and AV (35.4 vs. 
14.8%, p=0.006). The most significant EchoCG parameters that distinguished groups of HD patients with 
the presence of DN were: left atrial diameter (p<0.001), end-diastolic LV dimension (p<0.001), thickness 
of interventricular septum (p=0.001), LV myocardial mass index (p=0.001), ratio of transmitral flows in 
early and late diastole (p=0.009), time of deceleration of early diastolic transmitral blood flow (p<0.001), LV 
ejection fraction (p=0.009), diameter of the right ventricle (RV) (p=0.003), diameter (p=0.007) and mean 
pulmonary artery pressure (p<0.001).
Conclusions. In patients with CKD VD stage with DN the maladaptive cardiac remodeling with predominance 
of unfavorable types (eccentric (to a greater extent) and concentric) LV hypertrophy, RV dilatation, PH, 
expressive of LV diastolic and systolic dysfunction, large-scale combined MVC and AVC occurs, which, in 
turn, leads to the formation of valve defects, can contribute to the progression of diastolic myocardial stiffness 
and heart failure. 
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Вступ.	 Діабетична	 нефропатія	 (ДН)	 –	 специ-
фічне	ураження	нирок,	яке	розвивається	у	30-40	%	
хворих	на	цукровий	діабет	(ЦД),	займає	одне	з	про-
відних	 місць	 у	 структурі	 ниркової	 замісної	 терапії	
та	асоціюється	з	дуже	високим	серцево-судинним	
ризиком	 [1].	 У	 вирішенні	 проблеми	 кардіовас-
кулярних	 ускладнень	 у	 разі	 ХХН	 мають	 значення	

характерні	особливості	серцевих,	судинних,	міопа-
тичних	 і	 нейрогуморальних	 порушень,	 серед	 яких	
надзвичайно	важливе	місце	належить	патологічно-
му	 ремоделюванню	 міокарда	 [2].	 На	 сьогодні	 діа-
бетична	 кардіоміопатія	 (ДКМП)	 розглядається	 як	
незалежне	 серцево-судинне	 захворювання	 з	 бага-
тофакторним	 патогенезом,	 мікроваскулярними	 та	
вегетативними	розладами,	порушенням	обміну	ре-
човин,	інтерстиціальним	фіброзом	[3].

Численними	 клінічними	 дослідженнями	 до-
ведено,	 що	 прогресування	 ДН	 у	 хворих	 на	 ЦД	 2	
типу	супроводжується	складною	структурно-функ-
ціональною	перебудовою	серця	з	формуванням	гі-
пертрофії	 лівого	 шлуночка	 (ГЛШ),	 підвищенням	
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Структурно-функціональні зміни серця у хворих на діабетичну нефропатію, 
які лікуються гемодіалізом
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Резюме. Системний аналіз особливостей ремоделювання серця у хворих на хронічну хворобу нирок VД 
стадії (ХХН VД) діабетичного походження є важливим як у стратифікації кардіоваскулярного ризику, так і 
виборі адекватних лікувальних стратегій.

Мета дослідження – визначення характеру структурно-функціональної перебудови міокарда у пацієн-
тів із діабетичною нефропатією (ДН) на програмному гемодіалізі (ГД) шляхом ідентифікації гіпертрофії лівого 
шлуночка (ГЛШ), її геометричних типів, оцінки виразності серцевих дисфункцій, легеневої гіпертензії (ЛГ), а 
також встановлення частоти кальцифікації клапанів серця (ККС), розвитку вад мітрального (МК) та аор-
тального (АК) клапанів.

Матеріали і методи. У дослідження було включено 136 хворих, які перебували на хронічному ГД (чолові-
ки, 78, вік, (53,9±1,0) року, тривалість ГД, (47,6±4,2) місяця). Залежно від наявності/відсутності цукрового 
діабету (ЦД) 2 типу з ураженням нирок їх поділили на дві групи: перша – ДН немає (n=88); друга – наявна ДН 
(n=48). Усім пацієнтам за стандартною методикою проведено повне ехокардіографічне (ЕхоКГ) обстеження.

Результати. ГЛШ діагностовано у 84,6 % хворих на ХХН VД стадії, значуще частіше (93,8 vs. 78,4 %, 
р=0,020) у пацієнтів із ДН, причому частота реєстрації випадків ексцентричної ГЛШ у другій групі була біль-
шою (47,9 vs. 28,4 %, р=0,023), ніж у першій. Поширеність псевдонормального і рестриктивного типів діа-
столічної дисфункції ЛШ (62,5 vs. 28,4 %, р<0,001), систолічної дисфункції ЛШ (27,1 vs. 9,1 %, р=0,006) та 
ЛГ (64,6 vs. 35,2 %, р=0,001) у ГД-хворих на ДН були значущими. ККС виявлено у 66,6 % хворих на ЦД 2 типу 
з ураженням нирок із переважанням кальцифікації обох клапанів (35,4 %) над ізольованою кальцифікацією МК 
(КМК) (20,8 %) та АК (КАК) (10,4 %). Поєднану клапанну кальцифікацію у ГД-пацієнтів другої групи спосте-
рігали у 2,6 раза частіше (р=0,003), ніж у першій. Хворі на ДН, на відміну від таких без діабету, асоціювались із 
значною поширеністю як стенозів МК (16,7 vs. 3,4 %, р=0,007) і АК (39,6 vs. 15,9 %, р=0,004), так і недостат-
ності МК (66,7 vs. 44,3 %, р=0,013) і АК (35,4 vs. 14,8 %, р=0,006). Найбільш значущими ЕхоКГ показниками, які 
відрізняли групи ГД-хворих за наявністю ДН, були: діаметр лівого передсердя (р<0,001), кінцевий діастолічний 
розмір ЛШ (р<0,001), товщина міжшлуночкової перегородки (р=0,001), індекс маси міокарда ЛШ (р=0,001), 
співвідношення трансмітральних потоків у ранню і пізню діастолу (р=0,009), час уповільнення раннього діа-
столічного трансмітрального кровоплину (р<0,001), фракція викиду ЛШ (р=0,009), діаметр правого шлуночка 
(ПШ) (р=0,003), діаметр (р=0,007) і середній тиск у легеневій артерії (р<0,001).

Висновки. У хворих на ХХН VД стадії з ДН відбувається дезадаптивне ремоделювання серця з переважан-
ням несприятливих типів (ексцентричного (більшою мірою) та концентричного) гіпертрофії ЛШ, дилатацією 
ПШ, ЛГ, виразною діастолічною та систолічною дисфункцією ЛШ, масштабною поєднаною КМК і КАК, яка, 
у свою чергу, призводить до формування клапанних вад, може сприяти прогресуванню діастолічної жорткості 
міокарда та серцевої недостатності.

Ключові слова: гемодіаліз, діабетична нефропатія, ремоделювання серця, ексцентрична гіпертрофія лі-
вого шлуночка, кальцифікація клапанів серця, діастолічна жорсткість міокарда, систолічна дисфункція, леге-
нева гіпертензія.
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жорсткості	 міокарда,	 виразною	 діастолічною	 дис-
функцією,	 раннім	 розвитком	 дилатації	 порожнин	
серця,	зниженням	інотропної	функції	ЛШ	[2, 4, 5].	
Важливим	є	й	те,	що	діастолічна	жорсткість	серце-
вого	м’язу	у	пацієнтів	із	ДН	може	і	не	залежати	від	
потовщення	стінок	ЛШ	[2].

Очевидно,	 що	 під	 впливом	 сукупності	 гемо-
динамічних,	 метаболічних,	 токсичних,	 діаліз-асо-
ційованих	 та	 інших	 факторів	 характер	 подальших	
змін	так	званого	«діабетичного	серця»	у	хворих	на	
ХХН	 VД	 стадії	 може	 бути	 надто	 складним	 і	 непе-
редбачуваним,	відтак	–	зумовлювати	високу	часто-
ту	розвитку	коронарогенних	катастроф,	порушень	
серцевого	 ритму,	 цереброваскулярних	 подій,	 за-
стійної	серцевої	недостатності	(СН)	і	кардіоваску-
лярної	смертності.

Згідно	 з	 аналізом	 даних	 літератури,	 процеси	
ремоделювання	серця	у	хворих	на	ЦД	2	типу	з	ура-
женням	нирок,	які	перебувають	на	хронічному	ГД,	
вивчено	 недостатньо.	 Зокрема,	 ідентифікацію	 гео-
метричних	варіантів	ГЛШ	у	хворих	на	ХХН	VД	ста-
дії	з	ДН,	на	відміну	від	недіалізних	пацієнтів	[4, 5],	
проведено	у	поодиноких	дослідженнях	 [6, 7],	при-
чому	дані	про	переважаючий	тип	ГЛШ	відрізнялись.	
Характер	 діастолічної	дисфункції	ЛШ	 у	 ГД-хворих	
на	 ДН	 висвітлено	 в	 окремих	 працях	 [8, 9],	 а	 пові-
домлення	щодо	систолічної	дисфункції	ЛШ	у	таких	
пацієнтів	неоднозначні	[9].	Не	вдається	за	цих	умов	
добре	відстежити	зв’язок	ДН	із	формуванням	леге-
невої	 гіпертензії	 (ЛГ),	 змінами	 правого	 шлуночка	
(ПШ)	[10].	Неабиякий	вплив	на	структуру	 і	функ-
цію	 міокарда,	 внутрішньосерцеву	 гемодинаміку	 у	
хворих	 на	 ХХН	 VД	 стадії	 справляє	 кальцифікація	
клапанів	серця	(ККС)	[11],	проте	дані	щодо	особли-
востей	 ураження	 мітрального	 (МК)	 та	 аортального	
(АК)	клапанів,	формування	їх	порушень,	у	разі	ДН	
неповні	й	дискутабельні	[12, 13].

Таким	чином,	нечисленність,	фрагментарність	
та	розрізненість	досліджень	із	проблеми	ремоделю-
вання	серця	у	ГД-хворих	на	ДН	обгрунтували	необ-
хідність	 виконання	 даної	 роботи,	 її	 актуальність	 і	
мету.

Мета роботи:	визначити	характер	структурно-
функціональної	перебудови	міокарда	у	пацієнтів	із	
ДН,	які	лікуються	ГД	шляхом	ідентифікації	ГЛШ,	
її	геометричних	типів,	оцінки	виразності	серцевих	
дисфункцій,	 ЛГ,	 а	 також	 встановлення	 частоти	
ККС,	розвитку	вад	МК	та	АК.

Матеріал та методи.	До	обсерваційного	одно-
моментного	(поперечного)	дослідження	було	вклю-
чено	 136	 хворих	 на	 ХХН	 VД	 стадії,	 яких	 лікували	
програмним	ГД	у	відділенні	гемодіалізу	Тернопіль-
ської	 університетської	 лікарні.	 Чоловіків	 було	 78,	
жінок	–	58.	Середній	вік	хворих	становив	(53,9±1,0)	
років,	тривалість	ГД	–	(47,6±4,2)	місяців.	Пацієнтів	
із	ДН	було	35,3	%,	із	хронічним	гломерулонефритом	
–	32,4	%,	 із	хронічним	пієлонефритом	–	14,0	%,	 із	
полікістозом	нирок	–	5,1	%,	 із	гіпертензивною	не-
фропатією	–	4,4	%,	з	іншими	–	8,8	%.	

Під	 час	 виконання	 дослідження	 дотримано	
правила	 безпеки	 пацієнтів,	 збережено	 їх	 права	 та	
канони	людської	гідності,	а	також	морально-етич-
ні	норми,	які	відповідають	основним	положенням	
GSP	 (1996	 р.),	 конвенції	 Ради	 Європи	 про	 пра-
ва	 людини	 та	 біомедицину	 (1997	 р.),	 Гельсінської	
декларації	 Всесвітньої	 медичної	 асоціації	 про	
етичні	 принципи	 проведення	 наукових	 медичних	
досліджень	 за	 участі	 людини	 (1964-2008	 рр.)	 і	 на-
казу	 МОЗ	 України	 №	 690	 від	 23.09.2009	 р.	 зі	 змі-
нами	(2012	р.),	етичного	кодексу	вченого	України	
(2009	 р.).	 Усі	 пацієнти	 надали	 інформовану	 зго-
ду	 на	 участь	 у	 дослідженні.	 Протокол	 досліджен-
ня	 схвалено	 комісією	 з	 біоетики	 Тернопільського	
національного	 медичного	 університету	 імені	 І.Я.	
Гор	бачевського	МОЗ	України.	Критеріями	виклю-
чення	хворих	із	дослідження	вважалися	ЦД	1	типу,	
вік	<18	років,	тривалість	лікування	ГД	<6	місяців,	
eKt/V	<1,4,	гострий	та	перенесений	(до	6	місяців)	
інфаркт	 міокарда	 чи	 інсульт,	 рівень	 гемоглобіну	
<80	г/л,	обструктивні	хвороби	легень,	тяжка	пато-
логія	 печінки,	 психічні	 розлади,	 відсутність	 згоди	
на	участь	у	дослідженні.

Згідно	 з	 дизайном	 дослідження,	 залежно	 від	
наявності/відсутності	ЦД	2	типу	з	ураженням	ни-
рок	 усіх	 ГД-пацієнтів	 поділили	 на	 дві	 групи:	 пер-
ша	–	ДН	немає	(n=88);	друга	–	наявна	ДН	(n=48).	
Тривалість	ЦД	у	хворих	із	ДН	становила	(174,7±7,1)	
місяця.

При	проведенні	клініко-діагностичних	та	ліку-
вальних	 заходів	 спиралися	 на	 протоколи	 діагнос-
тики	 та	 лікування,	 затверджені	 наказом	 МОЗ	 та	
НАМН	України	від	11.02.2016	р.	№	89,	на	рекомен-
дації	KDOQI	та	KDIGO	з	діагностики	та	лікування	
ХХН.	ГД	хворим	виконувався	за	стандартною	про-
грамою	(3	рази	на	тиждень	по	4–4,5	год)	з	викорис-
танням	 синтетичних	 діалізаторів	 і	 бікарбонатного	
буфера.	Забезпечену	дозу	діалізу	(коефіцієнт	Kt/V)	
розраховували	 за	 формулою	 натурального	 лога-
рифму	(Daugirdas	J.T.,	1993).

Усім	 хворим	 проводили	 ехокардіографічне	
(ЕхоКГ)	дослідження	на	ультразвуковому	сканері	
“Aloka	 SSD	 2000”	 (Японія)	 за	 допомогою	 датчи-
ка	 з	 частотою	 3,5	 МГц	 згідно	 з	 рекомендаціями	
[14].	Застосовували	2D-режим,	М-режим	із	стан-
дартних	 доступів,	 допплер-ЕхоКГ	 (кольорова	
допплер-ЕхоКГ,	 імпульсно-хвильова	 і	 постійно-
хвильова	 допплер-ЕхоКГ).	 Вимірювали	 діаметр	
кореня	 аорти	 (Ао,	 діаметр,	 см),	 максимальний	
розмір	 порожнин	 лівого	 передсердя	 (ЛП)	 (ЛП,	
діаметр,	см)	та	ПШ	(ПШ,	діаметр,	см),	товщину	
міжшлуночкової	 перегородки	 (МШП,	 см)	 та	 за-
дньої	 стінки	 ЛШ	 (ЗСЛШ,	 см)	 в	 діастолу,	 кінце-
вий	діастолічний	розмір	(КДР,	см)	ЛШ.	Вирахо-
вували	індекс	маси	міокарда	ЛШ	(ІММЛШ,	г/м2)	
як	 відношення	 ММЛШ	 (розрахованою	 за	 фор-
мулою	 Penn	 Convention)	 до	 площі	 поверхні	 тіла.	
Гіпертрофію	 ЛШ	 діагностували	 у	 разі	 ІММЛШ		
115	 г/м2	 і	 більше	 у	 чоловіків	 та	 95	 г/м2	 у	 жінок.	
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Відносну	 товщину	 стінки	 (ВТС)	 вираховува-
ли	 за	 формулою:	 ВТС=МШП+ЗСЛШ/КДР	
ЛШ.	 Нормальною	 геометрією	 ЛШ	 вважали	 ВТС	
<0,42	 при	 нормальному	 ІММЛШ,	 концентрич-
не	 ремоделювання	 ЛШ	 (КРЛШ)	 діагностували	
при	 ВТС	 ≥0,42	 і	 нормальному	 ІММЛШ,	 кон-
центричну	 гіпертрофію	 ЛШ	 (КГЛШ)	 –	 при	
ВТС	 ≥0,42	 і	 збільшеному	 ІММЛШ,	 ексцентрич-
ну	 гіпертрофію	 ЛШ	 (ЕГЛШ)	 –	 при	 ВТС	 <0,42	 і	
збільшеному	 ІММЛШ.	 Систолічну	 дисфункцію	
ЛШ	 діагностували	 у	 разі	 фракції	 викиду	 (ФВ)	
менше	 50%,	 яку	 визначали	 за	 Simpson.	 Дослі-
дження	 діастолічної	 функції	 ЛШ	 проводили	 за	
стандартною	 методикою	 у	 дуплекс-режимі	 шля-
хом	 аналізу	 трансмітрального	 кровоплину.	 Ви-
значали	 максимальну	 швидкість	 хвилі	 у	 ранню		
(Е,	м/c)	та	пізню	(А,	м/c)	діастолу,	їх	співвідношен-
ня	(Е/А),	час	уповільнення	раннього	діастолічного	
наповнення	ЛШ	(DT,	с),	час	ізоволюмічного	роз-
слаблення	 ЛШ	 (IVRT,	 с).	 Діастолічну	 дисфунк-
цію	ЛШ	класифікували	як	тип	порушення	релак-
сації,	 псевдонормальний	 та	 рестриктивний	 [15].	
ЛГ	діагностували	у	разі	середнього	тиску	у	легеневій		
артерії	(ЛА)	25	мм	рт.	ст.	і	більше,	який	визнача-
ли	 за	 часом	 прискорення	 потоку	 на	 клапані	 ЛА	
[16].	 Вимірювали	 також	 діаметр	 ЛА,	 який	 вира-
жали	в	см.

Структуру	 МК	 та	 АК	 оцінювали	 на	 парастер-
нальному	зображенні	по	короткій	і	довгій	осі	та	ха-
рактеризували	 як	 норму,	 ущільнення	 та	 кальцифі-
кацію.	ККС	встановлювали	у	разі	реєстрації	ділянки	
підвищеної	ехогенності	з	акустичною	тінню	на	од-
ній	чи	більше	стулках	АК	та/або	МК,	або	мітраль-
ному	кільці.	За	наявності	приклапанної	регургітації	
діагностували	недостатність	МК	та	АК,	водночас	їх	
стеноз	 за	 зменшенням	 площі	 відкриття	 клапана	 і	
підвищення	на	ньому	градієнта	тиску	[16, 17].

Для	 статистичного	 аналізу	 даних	 використо-
вували	пакет	прикладних	програм	STATISTICA®	

Version	 10.0	 компанії	 “StatSoft,	 Inc.”	 (CША).	 За-
стосовували	 методи	 непараметричної	 статисти-
ки	 –	 U-критерій	 Манна-Уїтні	 для	 порівняння	
кількісних	 показників	 у	 двох	 незалежних	 групах,	
χ2-критерій	 Пірсона	 для	 порівняння	 частотних	
величин.	 При	 описуванні	 кількісних	 ознак	 було	
наведено	 середні	 значення	 та	 їх	 стандартні	 по-
милки	 (M±m),	 якісних	 бінарних	 –	 відсотки	 (%).	
Статистично	значущими	вважали	відмінності	при	
p<0,05.

Результати.	Гіпертрофію	ЛШ	діагностовано	у	
115	(84,6	%)	хворих	на	ХХН	VД	стадії,	які	перебу-
вали	 на	 хронічному	 ГД.	 КГЛШ	 виявлено	 у	 66	 ви-
падках,	ЕГЛШ	–	у	48,	КРЛШ	–	у	11.	У	11	пацієнтів	
була	нормальна	геометрія	ЛШ	(рис.	1).

Рис.	1.	Типи	геометрії	ЛШ	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії.

Характерним	було	те,	що	ГЛШ	у	ГД-хворих	на	
ДН	реєстрували	значуще	частіше	(у	1,19	раза)	по-
рівняно	з	особами	без	діабету,	причому	механізми	
гіпертрофії	відбувались	переважно	за	рахунок	фор-
мування	 ексцентричного	 її	 типу,	 що	 підтверджу-
валось	динамікою	ЕхоКГ	показників,	які	визнача-
ють	 структурне	 ремоделювання	 ЛШ	 (рис.	 2,	 табл.	
1).	Так,	ІММЛШ,	КДР,	МШП,	ЗСЛШ	у	пацієнтів	
другої	групи	перевищували	аналогічні	показники	у	
першій	–	на	16,7,	8,5,	7	і	3,5	%	відповідно.	

											

Рис.	2.	Частота	ГЛШ	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	залежно	від	наявності/відсутності	ДН.
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Таблиця 1

Показники ЕхоКГ і допплер-ЕхоКГ у хворих на ХХН VД стадії залежно 
від наявності/ відсутності ДН (M±m)

Показник

ДН

Z р
немає (n=88) наявна (n=48)

Ао,	діаметр,	см 3,76±0,03 3,83±0,03 1,97 0,048

ЛП,	діаметр,	см 4,10±0,06 4,46±0,09 3,37 <0,001

КДР,	см 5,19±0,06 5,63±0,09 3,89 <0,001

МШП,	см 1,15±0,02 1,23±0,02 3,21 0,001

ЗСЛШ,	см 1,13±0,02 1,17±0,01 2,08 0,038

ВТС 0,44±0,01 0,43±0,01 1,31 0,191

ІММЛШ,	г/м2 155,0±5,3 181,0±7,2 3,20 0,001

ФВ,	% 55,7±0,7 52,3±1,0 2,63 0,008

Е/А 1,04	±	0,05 1,30±0,08 2,61 0,009

IVRT,	мc 108,7±3,5 92,7±4,4 2,48 0,013

DT,	мc 209,1±4,6 182,0±5,4 3,76 <0,001

ПШ,	діаметр,	см 2,47±0,04 2,80±0,09 3,02 0,003

ЛА,	діаметр,	см 2,59±0,06 2,83±0,08 2,72 0,007

ЛА,	тиск,	мм	рт.	ст. 24,6±0,8 29,6±1,2 3,46 <0,001

Систолічну	 дисфункцію	 ЛШ	 зареєстровано	
лише	у	21	(15,4%)	хворих	на	ХХН	VД	стадії;	частка	
осіб	 із	 ФВ	 <50%	 у	 разі	 ДН	 була	 значуще	 (27,1	 vs.	
9,1%;	c2=7,70,	р=0,006)	більшою	від	таких	без	ЦД.	
Діастолічну	 дисфункцію	 ЛШ	 встановлено	 у	 121	
(89%)	хворих	на	програмному	ГД,	частіше	у	другій	
групі	(100	vs.	83	%;	χ2=9,20,	р=0,002),	ніж	у	першій.	

Поширеність	прогностично	несприятливих	(псев-
донормального	і	рестриктивного)	варіантів	діасто-
лічної	 дисфункції	 у	 ГД-пацієнтів	 із	 ДН	 була	 біль-
шою	(62,5	vs.	28,4%;	c2=14,99,	p<0,001),	а	частота	
релаксаційного	типу	–	дещо	меншою	порівняно	з	
особами	без	діабету	(рис.	3).	
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Рис.	3.	Типи	діастолічної	дисфункції	ЛШ	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	залежно	від	наявності/відсутності	ДН.

Дані	трансмітрального	кровоплину	та	глобаль-
ної	 функції	 ЛШ,	 представлені	 в	 таблиці	 1,	 проде-
монстрували	суттєво	нижчі	значення	IVRT,	DT	та	
ФВ,	вищі	–	Е/А	у	ГД-хворих	із	ДН.	Важливим	було	
й	те,	що	діаметри	ЛП	та	Ао	у	хворих	на	ЦД	2	типу	з	
ураженням	нирок	переважали	(на	8,8	і	1,9	%)	ана-
логічні	показники	у	пацієнтів	без	ДН.

Нами	 визначено,	 що	 частота	 ЛГ	 у	 хворих	 на	
ХХН	 VД	 стадії	 з	 ураженням	 нирок	 була	 значуще	

(64,6	 vs.	 35,2	 %;	 c2=10,79,	 р=0,001)	 більшою	 від-
носно	осіб	без	ЦД,	що	супроводжувалось	вищими	
середніми	значеннями	тиску	у	ЛА,	діаметра	ЛА	та	
розміру	порожнини	ПШ	(див.	табл.	1).

Особливо	цікавими,	на	наш	погляд,	були	дані	
щодо	поширеності	ККС,	стану	МК	та	АК,	розви-
тку	вад	серця	у	ГД-пацієнтів,	які	відрізнялись	на-
явністю	ДН.	Зміни	МК	та	АК	у	зазначених	хворих	
на	ХХН	VД	стадії	наведено	на	рис.	4	та	5.	Частота	
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як	 кальцифікації	 МК	 (КМК),	 так	 і	 кальцифікації	
АК	(КАК)	у	хворих	другої	групи,	на	відміну	від	пер-

шої,	була	значущою,	а	кількість	осіб	із	нормальною	
структурою	МК	та	АК	у	разі	ДН	–	меншою.
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Рис.	4.	Стан	МК	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	залежно	від	наявності/відсутності	ДН.
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Рис.	5.	Стан	АК	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	залежно	від	наявності/відсутності	ДН.

ККС	діагностовано	у	66	(48,5	%)	хворих,	які	перебували	на	хронічному	ГД:	ізольовану	КМК	–	у	25	

(18,4	%)	випадках,	ізольовану	КАК	–	у	12	(8,8	%),	
обох	 клапанів	 –	 у	 29	 (21,3	 %).	 Характерним	 було	
те,	 що	 частота	 КМК+КАК	 значуще	 не	 відрізня-
лась	 від	 КМК,	 але	 була	 більшою	 від	 поширеності	
КАК	(у	2,42	раза;	χ2=8,30,	р=0,004).	Частота	КМК	
у	 хворих	 на	 ХХН	 VД	 стадії	 перевищувала	 поши-
реність	КАК	(у	2,09	раза;	χ2=5,29,	р=0,022).	ККС	
виявлено	у	66,6	%	хворих	на	ЦД	2	типу	з	уражен-

ням	 нирок	 із	 переважанням	 поєднаної	 клапанної	
кальцифікації	над	ізольованою	КМК	(35,4	vs.	20,8	
%;	 χ2=2,52,	 р=0,112)	 та,	 особливо,	 КАК	 (35,4	 vs.	
10,4	 %;	 χ2=8,49,	 р=0,004).	 Варто	 відзначити,	 що	
КМК+КАК	у	ГД-пацієнтів	другої	 групи	спостері-
гали	 значуще	 частіше	 (у	 2,60	 раза),	 ніж	 у	 першій,	
водночас	 частота	 КМК	 чи	 КАК	 у	 хворих,	 які	 від-
різнялись	наявністю	ДН,	була	подібною	(рис.	6).	
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Рис.	6.	Частота	ККС	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	залежно	від	наявності/відсутності	ДН.
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Дані,	представлені	в	таблиці	2,	вказують	на	значущу	залежність	ДН	із	формуванням	вад	АК	та	МК	у	
хворих	на	ХХН	VД	стадії.	Поширеність	стенотичних	уражень	АК	та	МК	у	ГД-пацієнтів	із	ЦД	2	типу	була	
у	2,49	і	4,91	раза	більшою	відносно	осіб	без	діабету,	а	приклапанної	регургітації	–	у	2,39	і	1,51	раза	відпо-
відно.	

Таблиця 2

Поширеність вад МК та АК у хворих на ХХН VД стадії залежно від наявності/відсутності ДН

Показник

ДН

c2 рнемає (n=88) наявна (n=48)

Стеноз	АК,	n/% 14/15,9 19/39,6 8,41 0,004

Стеноз	МК,	n/% 3/3,4 8/16,7 7,34 0,007

Недостатність	АК,	n/% 13/14,8 17/35,4 7,70 0,006

Недостатність	МК,	n/% 39/44,3 32/66,7 6,22 0,013

Обговорення.	Отримані	результати	досліджен-
ня	свідчать	про	дезадаптивний	характер	ремоделю-
вання	серця	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	з	ДН,	який	
визначається	 формуванням	 несприятливих	 (екс-
центричного	та	концентричного)	типів	гіпертрофії	
ЛШ,	дилатацією	ПШ,	ЛГ,	виразною	діастолічною	
та	систолічною	дисфункцією	ЛШ,	поширеною	по-
єднаною	 КМК	 і	 КАК,	 яка,	 у	 свою	 чергу,	 призво-
дить	до	формування	вад	серця,	а	також	може	спри-
яти	прогресуванню	діастолічної	жорткості	міокар-
да	та	розвитку	СН.

Вважається,	що	ГЛШ	–	це	процес	адаптивної	
перебудови	серця,	який	компенсує	посилену	його	
роботу,	 спричинену	 як	 гемодинамічними	 (перед-	
та/або	 післянавантаженням)	 механізмами,	 так	 і	
впливом	 цілої	 низки	 метаболічних,	 нейрогумо-
ральних	 та	 інших	 факторів	 [18].	 У	 разі	 переван-
таження	 тиском	 формується,	 як	 правило,	 КГЛШ,	
перевантаження	об’ємом	–	ЕГЛШ,	причому	в	пер-
шому	випадку	саркомери	в	міокарді	розташовують-
ся	переважно	паралельно,	в	другому	–	поздовжньо	
[19, 20].	Відбувається	прискорений	синтез	міокар-
діальних	 білків,	 збільшення	 кількості	 саркомерів,	
фібробластів,	колагену,	що,	в	кінцевому	підсумку,	
призводить	 до	 розвитку	 міокардіального	 фіброзу,	
порушення	 діастолічної	 комплаєнтності	 та	 насо-
сної	функції	серця,	зниження	коронарного	резер-
ву,	підвищення	ризику	фатальних	аритмій	[18, 20].

Відповідно	 до	 наших	 даних,	 які	 кореспон-
дуються	 з	 [6],	 внесок	 ЕГЛШ	 у	 процеси	 ремоде-
лювання	 серця	 у	 ГД-пацієнтів	 із	 ДН	 є	 вагомим.	
Можливо,	 в	 паралельних	 механізмах	 гіпертрофії	
та	дилатації	ЛШ	у	разі	ЦД	2	типу	з	ураженням	ни-
рок	 бере	 участь	 сукупність	 чинників,	 пов’язаних	
із	 гіпергідратацією,	 анемією,	 артеріальною	 гіпер-
тензією	(АГ),	дисліпідемією,	активністю	окисного	
стресу	 і	 запалення,	 ендотеліальною	 дисфункцією,	
накопиченням	 уремічних	 токсинів,	 артеріальною	
жорсткістю,	 кальцифікацією	 вінцевих	 артерій	 і	
міокардіального	матриксу,	погіршанням	парасим-
патичної	активності	з	розвитком	ДКМП	[2, 6, 18, 
21, 22].	 Цікавим	 є	 те,	 що,	 згідно	 з	 результатами	
дослідження	CONTRAST	[23],	ЕГЛШ	у	хворих	на	

програмному	 ГД	 тісно	 корелює	 з	 попередньо	 іс-
нуючими	 кардіоваскулярними	 захворюваннями,	
постійно	 підвищеним	 серцевим	 викидом,	 а	 також	
поширеністю	КАК,	яка	призводить	до	збільшення	
тиску	наповнення	та	діаметра	ЛШ,	при	відсутнос-
ті	 жодного	 зв’язку	 з	 показниками	 гідратаційного	
статусу.	 З	 іншого	 боку,	 нещодавно	 показано	 [24]	
суттєве	поєднання	ДН	із	віком,	високою	частотою	
реєстрації	ІХС,	СН	та	аритмій	у	ГД-пацієнтів,	що	
підтверджує	цю	тезу.	Більше	того,	збільшення	сту-
пеня	 жорсткості	 аорти,	 асоційованої	 з	 судинною	
кальцифікацією,	у	хворих	на	ХХН	VД	стадії	супро-
воджується	 значущим	 збільшенням	 порожнини	
ЛШ	 і	 потовщенням	 його	 стінок	 [25],	 а	 КДР	 ЛШ,	
як	доведено,	є	незалежним	предиктором	загальної	
смертності	у	зазначеній	популяції	 [26].	Важливим	
є	 й	 те,	 що	 характерними	 ознаками	 ДКМП	 є:	 роз-
виток	 «мікросудинної»	 стенокардії,	 структурна	
перебудова	коронарних	артерій,	наявність	значної	
кількості	 гібернованих,	 апоптично	 й	 некротично	
змінених	 кардіоміоцитів,	 руйнування	 міофібрил	 і	
ураження	мітохондрій	[3, 27].

Встановлений	нами	вперше	масштабний	і	сис-
темний	характер	ККС	із	значною	поширеністю	вад	
МК	і	АК	у	хворих	на	ЦД	2	типу	з	ураженням	нирок,	
які	 перебувають	 на	 хронічному	 ГД,	 дозволяє	 сьо-
годні	стверджувати,	що	у	разі	ДН	клапанна	кальци-
фікація	найімовірніше	є	наслідком	прогресування	
атеросклеротичного	процесу.	Вважається,	що	ККС	
є	сурогатним	маркером	судинних	захворювань	і	ви-
разності	 атеросклерозу,	 незалежним	 предиктором	
загальної	 і	 кардіоваскулярної	 смертності	 у	 хворих	
на	ХХН	[12, 28, 29].	Очевидно,	що	за	умов	ДН	ви-
сока	частота	поєднаної	КМК	і	КАК	у	ГД-пацієнтів	
зумовлена	домінуючим	впливом	традиційних	фак-
торів	 ризику	 кардіоваскулярної	 кальцифікації,	 а	
саме	 віку,	 АГ,	 дисліпідемії,	 над	 нетрадиційними,	
зокрема	 порушеннями	 фосфорно-кальцієвого	
метаболізму,	 вторинного	 гіперпаратиреозу	 та	 діа-
лізного	 стажу	 [24].	 Водночас	 наводяться	 й	 проти-
лежні	дані	[30].	На	наш	погляд,	у	механізмах	фор-
мування	 і	прогресування	клапанної	кальцифікації	
у	 ГД-хворих	 на	 ДН	 важливу	 роль	 може	 відіграва-
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ти	 запально-індуковане	 пошкодження	 ендотелію	
з	 розвитком	 дефіциту	 оксиду	 азоту	 (NO)	 та	 мані-
фестацією	 атеросклерозу	 [21],	 що	 підтверджуєть-
ся	 збільшенням	 діаметра	 Ао,	 товщини	 комплексу	
інтима-медіа	сонних	артерій	[31]	і	перекликається	
з	 [32].	 Важливим	 є	 й	 те,	 що	 наявність	 ЦД	 є	 дове-
деним	предиктором	КМК	[13]	та	КАК	[33]	у	хво-
рих	на	програмному	ГД	та	перитонеальному	діалізі	
відповідно,	причому	як	мітральна,	так	 і	аортальна	
кальцифікація	 у	 разі	 ХХН	 VД	 стадії	 нерідко	 тісно	
асоційована	 зі	 збільшенням	 порожнин	 лівих	 ка-
мер	серця,	ІММЛШ,	прогресуванням	діастолічної	
та	 систолічної	 дисфункції	 ЛШ,	 відтак	 –	 зростан-
ням	смертності	та	клінічно	значущої	ІХС	[23, 34].	
Варто	відзначити,	що	величина	ЛП	є	інтегральним	
критерієм,	який	опосередковано	віддзеркалює	діа-
столічну	функцію	ЛШ	[35].

Окрім	 ККС,	 розвитку	 гемодинамічно	 значу-
щих	 клапанних	 порушень,	 прогресування	 діасто-
лічної	жорсткості	і	ригідності	ЛШ	у	ГД-пацієнтів	із	
ДН,	очевидно,	зумовлено	гіпертрофією	кардіоміо-
цитів,	 надлишковим	 ростом	 неміоцитарного	 ком-
понента,	інтерстиціальним	фіброзом	в	умовах	його	
патологічного	 дезадаптивного	 ремоделювання,	
причому	 загибель	 гібернованих	 клітин	 міокарда	
сприяє	трансформації	діастолічної	дисфункції	ЛШ	
у	 систолічну	 [2, 27].	 Отримані	 результати	 певною	
мірою	узгоджуються	з	[8, 9].

	Ознаки	ЛГ	у	хворих	на	ЦД	2	типу	з	ураженням	
нирок,	які	перебувають	на	хронічному	ГД,	можуть	
бути	 пов’язані	 як	 із	 клапанною	 кальцифікацією,	
підвищеним	тиском	у	малому	колі	кровообігу	[13],	
так	 і	 з	 міждіалізною	 гіперволемією,	 порушенням	
метаболізму	в	системі	NO,	хронічним	запаленням	
і	 пошкодженням	 ендотелію	 [36, 37, 38],	 що	 при-
зводить	 до	 структурних	 перетворень	 ЛА	 та	 ПШ.	
Характерним	є	те,	що	внесок	ЦД	у	механізми	ЛГ	у	
хворих	на	ХХН	VД	стадії	суттєвий	[10].

Таким	чином,	співіснування	та	синергізм	ГЛШ	
і	судинної	кальцифікації	[18],	зокрема	ККС,	з	по-
дальшим	патологічним	ремоделюванням	міокарда,	
розвитком	 клапанних	 і	 серцевих	 дисфункцій,	 ЛГ	
можуть	 визначати	 несприятливий	 прогноз	 у	 ГД-
хворих	на	ДН	–	високий	ризик	смерті	та	кардіовас-
кулярних	подій.

Наше	дослідження	має	певні	обмеження.	По-
перше,	 вивчення	 особливостей	 ремоделювання	

серця	 у	 разі	 ДН	 проведено	 в	 одному	 ГД-центрі	
на	 відносно	 малому	 обсягу	 вибірки.	 По-друге,	 ми	
оцінювали	 характер	 діастолічної	 дисфункції	 ЛШ	
без	 урахування	 пікових	 швидкостей	 мітрального	
кільця	у	ранню	і	пізню	діастолу,	виміряних	за	до-
помогою	 тканинного	 допплера.	 Крім	 того,	 засто-
сування	 у	 дослідженні	 ЕхоКГ,	 а	 не	 комп’ютерної	
томографії,	не	дозволило	нам	кількісно	визначити	
інтенсивність	 ККС.	 Незважаючи	 на	 обмеження,	
отримані	 результати	 демонструють	 чіткий	 зв’язок	
діабетичного	ураження	нирок	із	виразними	струк-
турно-функціональними	 змінами	 міокарда	 у	 хво-
рих	на	ХХН	VД	стадії	та	спонукають	до	проведення	
подальших	 багатоцентрових	 досліджень.	 Обсерва-
ція	 триває,	 покликана	 для	 проспективної	 оцінки	
процесів	 ремоделювання	 серця	 у	 ГД-пацієнтів	 із	
ДН	під	впливом	різних	лікувальних	програм.	

Висновки:
Для	пацієнтів	із	ДН	на	програмному	ГД	харак-

терним	 є	 формування	 ЕГЛШ	 (47,9	 %)	 та	 КГЛШ	
(45,8	 %),	 прогресування	 діастолічної	 дисфункції	
ЛШ	 із	 переважанням	 псевдонормального	 (41,7	
%)	 та	 рестриктивного	 (20,8	 %)	 типів,	 систолічної	
дисфункції	 ЛШ	 (27,1	 %),	 а	 також	 дилатація	 ПШ,	
структурне	 ремоделювання	 ЛА	 та	 висока	 частота	
ЛГ	(64,6	%).

Поширеність	ККС	у	разі	ДН	та	ХХН	VД	стадії	
складає	66,6	%,	причому	частіше	(у	третини	хворих)	
визначається	поєднана	КМК	і	КАК,	ніж	ізольована	
кальцифікація;	 розвиток	 стенозів	 і	 недостатності	
серцевих	клапанів	тісно	асоційований	із	наявністю	
ЦД	2	типу	з	ураженням	нирок.

Складний	 і	 дезадаптивний	 характер	 ремоде-
лювання	серця	у	ГД-пацієнтів	із	ДН	вимагає	дослі-
дження	 гемодинамічних	 і	 негемодинамічних	 фак-
торів	ризику	формування	і	прогресування	патоло-
гічних	порушень	його	структури	і	функції.

Конфлікт інтересів:	автори	заявляють	про	від-
сутність	конфлікту	інтересів.

Інформація про внесок кожного учасника:
О. Б. Сусла:	концепція	та	дизайн	дослідження,	

формулювання	висновків.
З. І. Літовкіна:	 аналіз	 отриманих	 даних,	

оформлення	тексту	роботи.
О. В. Буштинська:	 аналіз	 літературних	 дже-

рел,	підготовка	статті	до	друку.
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