
Вісник СумДУ. Серія Медицина, №2’2010 77

УДК 616.12–008.46–036.1–073.7:616.61–008.6–036.1

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ СТРУКТУРНО–ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН СЕРЦЯ ТА
БІОХІМІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ КРОВІ І СЕЧІ У ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНОЮ

СЕРЦЕВОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ
НА ТЛІ ХРОНІЧНОЇ ХВОРОБИ НИРОК

М.М. Кочуєва*, А.С. Шалімова, В.Г. Псарьова
Харківська медична академія післядипломної освіти, м. Харків

У статті представлені дані про взаємозв’язки структурно–функціональних змін серця і
біохімічних показників (у тому числі мозкового натрійуретичного пептиду і С–кінцевого
телопептиду проколагену–І) при хронічній серцевій недостатності на тлі хронічної хвороби
нирок.
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В статье представлены данные о взаимосвязях структурно–функциональных изменений
сердца и биохимических показателей (в том числе мозгового натрийуретического пептида и
С–конечного телопептида проколлагена–І) при хронической сердечной недостаточности на
фоне хронической болезни почек.
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телопептид проколлагена–І.

ВСТУП
Хронічна хвороба нирок (ХХН) є глобальною проблемою охорони здоров'я. За

минулі 25 років, поки світове населення збільшилося на 1,5%, кількість осіб, які
потребували лікування гемодіалізом або трансплантації нирки, зросла більше ніж на
8% [2, 3, 14, 16, 22]. Одними із актуальних проблем сучасної медицини є поліпшення
якості життя і профілактика серцево–судинних ускладнень (ССУ) при ХХН.

Більшість проведених досліджень з оцінки ССУ присвячені діалізним хворим,
тоді як менш вивченою залишається популяція предіалізних хворих  [5, 7, 10, 15]. У
структурі дослідження патології нирок основну частину становлять гіпертензивний
нефросклероз і діабетична нефропатія, тоді як менш вивченими залишаються ССУ
при хронічному гломерулонефриті та пієлонефриті [7, 11, 18, 22, 23].

За даними літератури, вже на ранніх стадіях ХХН наявні структурно–
функціональні зміни міокарда – “ниркова кардіоміопатія”, яка проявляється ознаками
хронічної серцевої недостатності (ХСН) [4, 6, 8, 9].

Результати досліджень останнього десятиріччя обумовили необхідність перегляду
уявлень про патогенез ХСН [1, 19, 21]. Традиційно серцеву недостатність (СН)
пов'язували із порушенням скорочувальної функції міокарда, а за сучасними
патофізіологічними уявленнями систолічна дисфункція розглядається лише як один
із факторів поряд зі зміною напруження стінок і структури діастолічного наповнення,
тобто з усім тим, що включається в поняття “ремоделювання” лівого шлуночка (ЛШ)
[1, 2, 9, 19, 21]. Якщо раніше велика увага приділялася вивченню систолічної функції
серця, то аналіз літературних даних свідчить про те, що порушення діастолічної
функції відіграє не менш важливу роль у розвитку ХСН, ніж порушення скоротливої
функції серця [1, 21]. При цьому в ряді робіт встановлено, що несприятливий вплив
зниженої функції нирок на перебіг ХСН обумовлений погіршенням саме діастолічної
функції [1, 13, 17].

У результаті проведених досліджень встановлено, що основу патологічної
гіпертрофії міокарда ЛШ при ХСН становить не сам ріст кардіоміоцитів, а
ремоделювання позаклітинного простору, що призводить до розвитку діастолічної та
скорочувальної дисфункції серця, прогресування СН [6, 9]. Таким чином, актуальною



Вісник СумДУ. Серія Медицина, №2’201078

проблемою останніх років є пошук доступних методів міокардіального фіброзу при
артеріальній гіпертензії (АГ), що дозволить оцінювати антифіброгенний вплив
медикаментозної терапії.

На сучасному етапі велика увага приділяється непрямим, але легкодоступним
методам діагностики міокардіального фіброзу. Один із таких методів – дослідження
сироваткових маркерів обміну колагену, що інформативно виявляє порушення
обміну колагену в міокарді ЛШ [6, 9]. Згідно з дослідженнямі останніх років до
сироваткових маркерів деградації колагену належить С–кінцевий телопептид
проколагену І типу (СТП–І) [1, 9, 20].

Як свідчать дослідження, гемодинамічні параметри (фракція викиду ЛШ, розміри
порожнин серця) не завжди корелюють із симптоматикою СН [1, 19, 22]. На думку
ряду дослідників  [1, 12, 13], тяжкість ХСН в окремих хворих найбільш вірогідно
відбивають натрійуретичні пептиди – пеpeдсердний і мозковий (МНП), які мають
важливе значення в діагностиці СН та відіграють роль прогностичних маркерів
розвитку ССУ в загальній популяції. Встановлено, що МНП тісно корелює з
розмірами, функцією і масою ЛШ; має важливе значення в діагностиці СН і прогнозі
у цих хворих [1, 5, 12, 13]. МНП є також прогностичним маркером розвитку ССУ в
загальній популяції [12, 13]. У той самий час недостатньо вивченим аспектом
проблеми залишається встановлення зв’язків МНП і показників ехокардіографії при
ХСН на тлі ХХН. Крім того, залишається нез’ясованою можливість використання
МНП як діагностичного і прогностичного маркера ХСН у пацієнтів з предіалізною
ХХН.

Узагальнюючи вищевикладені факти, можна відзначити, що механізми розвитку і
прогресування ХСН на тлі предіалізної ХХН залишаються до цього часу до кінця не
з'ясованими і вимагають подальшого уточнення.

Беручи до уваги важливість представлених аспектів, мета роботи полягала в
оптимізації діагностики ХСН при предіалізній ХХН на підставі встановлення
взаємозв’язків між структурно–функціональними змінами серця та біохімічними
показниками у зазначених пацієнтів.

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
На базі кафедри терапії та нефрології Харківської медичної академії

післядипломної освіти було проведено обстеження хворих. Обстежено 54 пацієнти із
ХСН на тлі ХХН І–ІV стадій (з хронічним гломерулонефритом або хронічним
пієлонефритом), які були поділені на 3 групи: до першої групи увійшли 24 пацієнти
із ХСН І стадії, до другої – 20 пацієнтів із ХСН ІІА стадії та до третьої – 10 пацієнтів
із ХСН ІІБ стадії.

Діагноз встановлювався на підставі скарг хворих, анамнезу захворювання,
даних об'єктивного обстеження, лабораторних та інструментальних методів
дослідження. Вивчення морфофункціональних властивостей міокарда
здійснювалося з виконанням одно–, двовимірної та допплер–ехокардіографії в
імпульсному режимі датчиком 3,5 МГц у чотирьох серцевих циклах зі
стандартних доступів на апараті “ULTIMA PRO – 30” (фірма “Радмір”, Україна)
за загальноприйнятою методикою. Тип ремоделювання ЛШ встановлювався за
класифікацією Ganau A. і співавторів (1992 р.). Концентрація МНП визначалася у
сироватці крові за допомогою системи “Рeninsula Laboгatoгies” (США).
Рекомендований “Peninsula Laboгatoгies” рівень показника  концентрації МНП >100
пг/мл свідчив про наявність ХСН. Концентрація СТП–І визначалася у сироватці крові
за допомогою наборів для імуноферментного аналізу фірми “Roshe” (Швейцарія).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Було встановлено, що у групах обстеження не було різниці за віком (таблиця 1),

але тривалість захворювання достовірно відрізнялася у групах і становила (7,54 ± 0,39)
роки – при ХСН І стадії, (12,85 ± 1,16) роки – при ХСН ІІА стадії і (15,90 ± 1,56) роки
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– при ХСН ІІБ стадії (р<0,001). Як подані у таблиці 1, у переважної більшості
пацієнтів із ХСН І стадії відзначалася АГ 1-го ступеня, тоді як при ХСН ІІА і ІІБ
стадій – АГ 2-го ступеня (р<0,001φ*).

Таблиця 1 – Структурно–функціональні зміни міокарда при різних стадіях ХСН

Стадія СН
І

n=24
ІІА

n=20
ІІБ

n=10
Показник

% % %
Середній вік, роки 59,04 ± 1,92 53,85 ±1,95 55,80 ± 2,87
Тривалість захворювання,
роки 7,54 ± 0,39 12,85 ± 1,16ª 15,90 ± 1,56b

1 95,8 10Ступінь АГ
2 4,2 90ª 100b

І 100
ІІ 35 10СН ФК
ІІІ 65 90
І 79,2
ІІ 20,8 40 20
ІІІ 30 40

ХХН

ІV 30 40
КСР, мм 30,58 ± 0,67 34,80 ± 0,82ª 35,50 ± 0,96b

КДР, мм 49,25 ± 0,92 50,95 ± 0,90 51,30 ± 1,54
КДО, мл 115,45 ± 4,97 124,57 ± 5,16 126,94 ± 8,66
КСО, мл 37,33 ± 1,72 51,01 ± 2,99ª 53,17 ± 3,46b

ФВ, % 67,50 ± 1,25 59,38 ± 1,02ª 57,77 ± 1,38b

%∆S, % 37,85 ± 1,01 31,77 ± 0,71ª 30,67 ± 0,98b

ІММЛШ, г/м2 125,31 ± 4,50 135,05 ± 4,41c 147,21 ± 6,17b

ВТС 0,43 ± 0,01 0,43 ± 0,01 0,45 ± 0,02
ТЗСЛШ, мм 10,79 ± 0,21 11,05 ± 0,26c 11,70 ± 0,37b

ТМШП, мм 10,42 ± 0,20 10,60 ± 0,17c 11,20 ± 0,36
Примітка: ª – різниця між СН І і СН ІІА  достовірна; b – різниця між СН І і СН ІІБ
достовірна; c – різниця між СН ІІА і СН ІІБ достовірна

Порівняння показників, які характеризують розміри і об’єми ЛШ, встановило, що
кінцево–систолічний розмір (КСР) при ХСН І стадії достовірно (р<0,001) нижчий,
ніж при ХСН ІІА і ІІБ стадій – (30,58 ± 0,67) мм, (34,80 ± 0,82) мм і (35,50 ± 0,96) мм
відповідно. Аналогічні зміни були характерні і для кінцево–систолічного об’єму
(КСО), значення якого у групах становили відповідно (37,33 ± 1,72) мл, (51,01 ± 2,99)
мл і (53,17 ± 3,46) мл (р<0,001). Достовірної різниці показників кінцево–
діастолічного розміру і об’єму (КДР і КДО) між групами не встановлено.

Як подано у таблиці 1, при збільшенні стадії ХСН мало місце зменшення фракції
викиду (ФВ): від (67,50 ± 1,25)% при ХСН І стадії, (59,38 ± 1,02)% – при ХСН ІІА
стадії до (57,77 ± 1,38)% – при ХСН ІІБ стадії (р<0,001). Подібні зміни характерні і
для ступеня передньо–заднього вкорочення волокон міокарда (∆S) (р<0,001).

Індекс маси міокарда ЛШ (ІММЛШ) у пацієнтів із ХСН ІІБ стадії був вище, ніж
при ХСН ІІА і І стадій та становив (147,21 ± 6,17), (135,05 ± 4,41) і (125,31 ± 4,50)
г/м2 відповідно (р<0,05). Товщина задньої стінки ЛШ (ТЗСЛШ) при ХСН ІІБ стадії
більша, ніж при ХСН ІІА і І стадій (р<0,05): (11,70 ± 0,3) мм, (11,05 ± 0,26) мм і
(10,79 ± 0,21) мм відповідно. При цьому мала місце різниця показників товщини
міжшлуночкової перетинки (ТМШП) у пацієнтів із ХСН ІІА і ІІБ стадій – (10,60 ± 0,17) мм
і (11,20 ± 0,36) мм відповідно (таблиця 1).
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Порівнюючи ремоделювання міокарда ЛШ при різних стадіях ХСН (рис. 1),
встановлено, що нормальний тип геометрії ЛШ мав місце у незначної кількості
пацієнтів із ХСН І–ІІА стадій, тоді як при ХСН ІІБ стадії він був зовсім відсутнім.
Концентрична гіпертрофія спостерігалася з однаковою частотою у групах
дослідження, тоді як концентричне ремоделювання встановлено у 25% пацієнтів із
ХСН І стадії і відсутнє при ІІА і ІБ стадіях ХСН. Частота випадків ексцентричної
гіпертрофії збільшувалася при  прогресуванні ХСН: 29,2% – при ХСН І стадії, 45% –
при ХСН ІІА стадії та 60% – при ХСН ІІБ стадії.

Рисунок 1 – Типи ремоделювання при різних стадіях ХСН у пацієнтів з ХХН

Таким чином, при порівнянні різних стадій ХСН на тлі предіалізної ХХН можна
зробити висновок про те, що мало місце прогресування систолічної дисфункції при
зростанні стадії ХСН, а також зміна геометрії ЛШ за рахунок зниження пацієнтів із
нормальним типом і збільшення випадків несприятливих типів ремоделювання.

Показники, які характеризують діастолічну функцію ЛШ, наведені у таблиці 2.
Аналізуючи дані таблиці 2, максимальна швидкість раннього наповнення (А) у

пацієнтів із ХСН ІІА стадії достовірно вища (р<0,05U), ніж при ХСН І стадії –
(78,21 ± 4,08) см/с і (68,76 ± 2,86) см/с відповідно, тоді як максимальна швидкість
пізнього передсердного наповнення (Е) при ХСН ІІБ стадії була меншою, ніж  при
ХСН І стадії – (59,21 ± 1,90) см/с і (65,37 ± 2,33) см/с відповідно. При збільшенні
стадії ХСН співвідношення показників (Е/А) зростало, що відрізняло групи із ХСН
ІІА–ІІБ стадій від ХСН І стадії: (1,09 ± 0,06) – при І стадії, (1,27 ± 0,06) – при ІІА
стадії і (1,39 ± 0,12) – при ІІБ стадії ХСН (р<0,05).

Таблиця 2 – Стан діастолічної функції  при різних стадіях ХСН

Стадія СН
Показник І,

n=24
ІІА,
n=20

ІІБ,
n=10

Е, м/с 68,76 ± 2,86 78,21 ± 4,08ª 82,22 ± 7,87
А, м/с 65,37 ± 2,33 61,79 ± 1,44 59,21 ± 1,90b

Е/А 1,09 ± 0,06 1,27 ± 0,06ª 1,39 ± 0,12b

IVRT, мс 87,46 ± 2,90 95,55 ± 4,09c 83,30 ± 4,92
DT, мс 226,21 ± 5,95 199,90 ± 6,99ª 199,20 ± 11,73b

Примітка: ª – різниця між СН І і СН ІІА достовірна; b – різниця між СН І і СН ІІБ
достовірна; c – різниця між СН ІІА і СН ІІБ достовірна
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Час ізоволюмічного розслаблення (IVRT) при ХСН ІІА і ІІБ стадій достовірно
відрізняв групи між собою та становив (95,55 ± 4,09) та (83,30 ± 4,92) мс відповідно
(р<0,05). Крім цього, встановлено, що при прогресуванні ХСН зменшувався час
сповільнення швидкості раннього діастолічного потоку (DT), за яким групи із ХСН
ІІА–ІІБ стадій відрізнялися від ХСН І стадії: (226,21 ± 5,95) мс – при І стадії,
199,90 ± 6,99) мс – при ІІА стадії та (199,20 ± 11,73) мс – при ІІБ стадії ХСН.

Як подано на рис. 2, на початковому етапі захворювання (ХСН І стадії)
діастолічна дисфункція у всіх пацієнтів із предіалізною ХХН представлена типом з
порушеною релаксацією. При ХСН ІІА стадії порушення релаксації мало місце лише
у 40% пацієнтів, тоді як у 60% діастолічна дисфункція була більш вираженою – за
типом псевдонормального наповнення. У пацієнтів із ХСН ІІБ стадії встановлені
лише середній і тяжкий ступені діастолічної дисфункції – псевдонормальний (30%)
та рестриктивний (70%) типи трансмітрального кровотоку (ТМК) відповідно.

Рисунок 2 – Типи ТМК при різних стадіях ХСН

Таким чином, порівняльна оцінка різних стадій ХСН на тлі предіалізної ХХН
встановила, що при прогресуванні ХСН мало місце зростання вираженості
діастолічної дисфункції.

На наступному етапі були встановлені особливості біохімічних показників крові
та сечі, рівнів МНП і СТП–І при предіалізній ХХН з різними стадіями ХСН (табл. 3).

Таблиця 3 –Порівняння біохімічних показників при різних стадіях ХСН

Стадія СН
І,

n=24
ІІА,
n=20

ІІБ,
n=10

Показник

% % %
Еритроцити, 1012 3,72 ± 0,06 3,14 ± 0,06ª 3,14 ± 0,12b

Гемоглобін, г/л 126,92 ± 1,10 106,40 ± 2,66ª 103,70 ± 4,44b

Густина сечі 1016,33 ± 0,78 1010,40 ± 0,80ª 1009,10 ± 1,30b

Протеїнурія, г/л 0,04 ± 0,02 0,27 ± 0,10ª 0,92 ± 0,39bc

Холестерин, ммоль/л 4,49 ± 0,17 6,49 ± 0,23ª 6,90 ± 0,32b

Цукор крові, ммоль/л 4,06 ± 0,08 4,87 ± 0,12ª 5,17 ± 0,09b

Альбумін крові, г/л 43,89 ± 0,43 37,06 ± 0,52ª 37,01 ± 0,86b

Креатинін, ммоль/л 0,10 ± 0,01 0,27 ± 0,02ª 0,30 ± 0,03b

ШКФ, мл/хв/1,73м2 92,67 ± 1,63 52,55 ± 5,11ª 44,60 ± 6,34b

МНП, пг/мл 197,75 ± 2,71 256,85 ± 7,63ª 311,70 ± 8,13bc

СТП–І, нг/мл 4,04 ± 0,09 2,62 ± 0,13ª 2,16 ± 0,12bc

Примітка: ª – різниця між СН І і СН ІІА  достовірна; b – різниця між СН І і СН ІІБ достовірна;
c – різниця між СН ІІА і СН ІІБ достовірна
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Оцінюючи показники аналізу сечі (таблиця 3), встановлено, що при прогресуванні
ХСН мало місце зниження густини сечі із (1016,33 ± 0,78) у першій групі до (1009,10
± 1,30) у третій групі (р<0,001), а також зростання рівнів протеїнурії з (0,04 ± 0,02) до
(0,92 ± 0,3) г/л відповідно (р<0,01).

Аналізуючи показники біохімічного дослідження крові, встановлено, що за рівнем
холестерину групи із ХСН ІІА і ІІБ стадій достовірно відрізнялися від групи із ХСН І
стадії: (6,49 ± 0,23), (6,90 ± 0,3) проти (4,49 ± 0,17) ммоль/л відповідно (р<0,001).
Незважаючи на те, що у дослідження були включені лише пацієнти із нормальними
значеннями цукру крові, встановлено, що при прогресуванні ХСН достовірно
збільшувався рівень цукру крові від (4,06 ± 0,08) – при І стадії ХСН до (5,17 ± 0,09)
ммоль/л – при ІІБ стадії  ХСН (р<0,001).

Зниження рівня альбуміну в крові як фактору розвитку ССУ відбувалося при
зростанні стадії ХСН: (43,89 ± 0,43) – при І стадії, (37,06 ± 0,52) – при ІІА стадії та
(37,01 ± 0,86) г/л – при ІІБ стадії ХСН (р<0,001).

Середні значення швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) як основного
показника функціонального стану нирок становили: (92,67 ± 1,63) – при ХСН І стадії,
(52,55 ± 5,11) – при ХСН ІІА стадії та (44,60 ± 6,34) мл/хв/1,73 м2 – при ХХН ІІБ
стадії, що достовірно (р<0,001) відрізняло другу і третю групи від першої.

Як подано у таблиці 3, рівні МНП відрізнялися у групах із різними стадіями ХСН
і становили (197,75 ± 2,71) – при І стадії, (256,85 ± 7,63) – при ІІА стадії та (311,70 ±
8,13) пг/мл – при ІІБ стадії ХСН (р<0,001). Достовірне збільшення значень показника
у групах підтверджує результати досліджень [52, 73], згідно з якими МНП є не лише
маркером наявності ХСН, але й свідчить про вираженість дисфункції міокарда ЛШ.
У той самий час значення показника фіброзу СТП–І зменшувалися при прогресуванні
ХСН, чим групи достовірно (р<0,001) відрізнялися між собою: (4,04 ± 0,09) – при
ХСН І стадії, (2,62 ± 0,13) – при ХСН ІІА стадії та (2,16 ± 0,12) нг/мл – при ХСН ІІБ
стадії.

Таким чином, при аналізі біохімічних показників пацієнтів з різними стадіями
ХСН на тлі ХХН встановлено, що при прогресуванні СН збільшувалася вираженість
факторів ризику ССУ (анемії, гіперхолестеринемії, гіпоальбумінемії, протеїнурії).
При цьому мало місце зниження основного показника функціонального стану нирок
– ШКФ. Додаткове визначення у сироватці крові МНП не лише підтверджувало
наявність ХСН у зазначених пацієнтів, але його рівні відображали тяжкість
дисфункції міокарда ЛШ. Зменшення концентрацій СТП–І при зростанні стадії ХСН
може свідчити про прогресування процесів фіброзу з підвищенням утворення
колагену I типу на тлі зниження його деградації. Важливим елементом дослідження
було встановлення зв’язків між ехокардіографічними і лабораторними показниками у
групах обстеження. У табл.4 наведені кореляційні зв’язки біохімічних показників,
віку пацієнтів та АТ.

Таблиця 4 – Інтеркореляційна матриця біохімічних показників, віку та рівня АТ

Холестерин Гемоглобін Альбумін Вік ШКФ САТ ДАТ
Холестерин

Гемоглобін r = –0,50
р<0,001

Альбумін r = –0,79
р<0,001

r = 0,77
р<0,001

Вік r = 0,17
р<0,05 r = 0,04 r = –0,07

ШКФ r = –0,41
р<0,001

r = 0,84
р<0,001

r = 0,75
р<0,001 r = 0,12

САТ r = 0,82
р<0,001

r = –0,53
р<0,001

r = –0,80
р<0,001

r = 0,26
р<0,01 r = 0,12

ДАТ r = 0,74
р<0,001

r = 0,77
р<0,001

r = –0,77
р<0,001

r = 0,21
р<0,05

r = 0,26
р<0,01

r = 0,90
р<0,001
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У пацієнтів із предіалізною ХХН сильні зворотні зв’язки виявлено між рівнем
альбуміну і САТ (r = –0,80, р<0,001), альбуміном і холестерином (r = –0,79, р<0,001),
альбуміном і ДАТ (r = –0,77, р<0,001). Зворотні середньої сили кореляційні зв'язки
відзначені між гемоглобіном і ДАТ (r = –0,55, р<0,001), гемоглобіном і САТ
(r = –0,53, р<0,001), гемоглобіном і холестерином ( r = –0,50, р<0,001), ШКФ і ДАТ
(r = –0,50, р<0,001), ШКФ і САТ (r = –0,44, р<0,001), ШКФ і холестерином (r = –0,41,
р<0,001). Сильні прямі кореляційні зв’язки спостерігалися між ШКФ і гемоглобіном
(r = 0,84, р<0,001), холестерином і САТ (r = 0,82, р<0,001), гемоглобіном і
альбуміном (r = 0,77, р<0,001), ШКФ і альбуміном (r = 0,75, р<0,001), холестерином і
ДАТ (r = 0,74, р<0,001).

При проведенні дослідження визначені також зв’язки між рівнем МНП, деякими
показниками ехокардіографії (Е, А, Е/А, IVRT, DT, ІММЛШ, ФВ, типами
ремоделювання і ТМК), стадіями ХСН і ХХН шляхом розрахунків коефіцієнтів
парної лінійної кореляції Пірсона з визначенням ступеня зв’язаності окремих
параметрів. У таблиці 5 наведені кореляційні зв’язки основних показників
ехокардіографії з рівнями МНП для груп пацієнтів із ХСН на тлі предіалізної ХХН.

Таблиця 5 – Таблиця лінійних кореляцій між МНП і показниками ехокардіографії для пацієнтів
із ХСН на тлі предіалізної ХХН

Е А Е/А IVRT DT ІММЛШ ФВ
МНП r = 0,35,

р<0,01
r = – 0,31,

р<0,05
r = 0,41,
р<0,01

r = 0,06, r = – 0,41,
р<0,01

r = 0,31,
р<0,05

r = – 0,59,
р<0,001

Як подано у таблиці 5, зворотні середньої сили зв'язки МНП встановлені із ФВ (r
= –0,59, р<0,001), DT (r = –0,41, р<0,01) і А (r = –0,31, р<0,05); прямі середньої сили
зв'язки – із Е/А (r = 0,41, р<0,01), Е (r = 0,35, р<0,01) та ІММЛШ (r = 0,31, р<0,05).

Для виявлення асоціації стадій ХХН і ХСН, а також типів ремоделювання і ТМК з
рівнем МНП у пацієнтів із ХСН на тлі ХХН був проведений дисперсійний аналіз
(таблиця 6).

Таблиця 6 – Зв’язки стадій ХХН і ХСН, типів ремоделювання і ТМК з рівнями МНП у
пацієнтів із ХСН на тлі предіалізної ХХН

Показник F (коефіцієнт Фішера) Значущість F
Тип ТМК 225,8 р < 0,001
Стадія ХСН 79,22 р < 0,001
Стадія ХХН 17,79 р < 0,001
Тип ремоделювання 2,90 р < 0,05

Аналізуючи дані таблиці 6, встановлено, що МНП достовірно асоціювався з усіма
зазначеними показниками, проте найбільше – із типом ТМК і стадією ХСН
(коефіцієнти Фішера становили 225,8 і 79,22 відповідно, р<0,001), причому із типом
ТМК зв'язок був у 2,85 раза сильніший. Із стадією ХХН і типом ремоделювання МНП
асоціювався меншою мірою (коефіцієнти Фішера становили 17,79 і 2,90 відповідно).

На рисунку 3 наведено зв’язок МНП із ТМК. Значення МНП при типі ТМК з
порушенням релаксації становило (205,2  17,8), при псевдонормальному типі –
(285,1  20,1) та при рестриктивному типі – (307,2  20,8) пг/мл (рис. 3).

При проведенні дослідження визначені зв’язки між рівнем СТП–І, деякими
показниками ехокардіографії (КСР, КДР, КСО, КДО, ТЗСЛШ, ТМШП, ВТС,
IММЛШ, типом ремоделювання), стадіями ХСН і ХХН.

У таблиці 6 представлені кореляційні зв'язки показників ехокардіографії з рівнями
СТП–І для груп пацієнтів із ХСН на тлі предіалізної ХХН.

Як подано у таблиці 6, зворотні середньої сили зв’язки СТП–І встановлені з КСО
(r = – 0,62, р<0,001), КСР (r = – 0,56, р<0,001) та ІММЛШ (r = – 0,37, р<0,001). Із
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ТЗСЛШ відзначено слабкий зворотний кореляційній зв’язок – (r = –0,28, р<0,05).
Кореляційних зв’язків СТП–І між КДР, КДО, ТМШП і ВТС не було встановлено.

Рисунок 3 – Зв’язок МНП із типом ТМК

Таблиця 6 –Таблиця лінійних кореляцій між СТП–І і показниками ехокардіографії для
пацієнтів із ХСН на тлі ХХН

Показник F (коефіцієнт Фішера) Значущість F
Тип ТМК 225,8 р < 0,001
Стадія ХСН 79,22 р < 0,001
Стадія ХХН 17,79 р < 0,001
Тип ремоделювання 2,90 р < 0,05

Для виявлення асоціації стадій ХХН і ХСН, типів ремоделювання і ТМК з рівнем
СТП–І був проведений дисперсійний аналіз (таблиця 7).

Таблиця 7 –Зв’язки стадій ХХН і ХСН, типів ремоделювання з рівнем СТП–І для
пацієнтів із ХСН на тлі ХХН

Показник F (коефіцієнт Фішера) Значущість F
Стадія ХХН 176,87 р < 0,001
Стадія ХСН 78,94 р < 0,001
Тип ремоделювання 2,79 р < 0,05

Як подано у таблиці 7, СТП–І достовірно асоціювався з усіма зазначеними
показниками, проте найбільше – із стадією ХХН (коефіцієнт Фішера становив 176,87,
р<0,001), тоді як зв'язок із стадією ХСН був меншим у 2,24 раза, а із  типом
ремоделювання – у 63,4 раза.

На рисунку 4 наведено зв’язок СТП–І із стадією ХХН. Значення СТП–І при ХХН І
стадії знаходилися в межах (4,22 ± 0,06), при ХХН ІІ стадії – (3,20 ± 0,10),  при ХХН
ІІІ стадії – (2,34 ± 0,07) та при ХХН ІV стадії – (1,94 ± 0,06) нг/мл (рис. 4).

Порушення      Псевдонормальній Рестриктивний Тип ТМК
релаксації

М
Н

П
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Рисунок 4 – Зв’язок СТП–І із стадією ХХН

ВИСНОВКИ
1. Встановлені тісні кореляційні зв’язки між рівнями холестерину, гемоглобіну,

альбуміну, віком, ШКФ, САТ і ДАТ.
2. При ХСН на тлі предіалізної ХХН відзначалося збереження скоротливої

функції міокарда, проте мали місце збільшення КДР і зниження ФВ як основних
показників систолічної функції, що свідчить про наростання систолічної дисфункції
при прогресуванні ниркової дисфункції.

3. При зростанні стадії ХСН на тлі предіалізної ХХН відзначалося
прогресування більшою мірою діастолічної і меншою мірою систолічної дисфункцій
міокарда.

4. При ХСН на тлі предіалізної ХХН із зниженням ШКФ збільшувалися
негативний вплив і вираженість факторів ризику ССУ (анемії, гіперхолестеринемії,
гіпоальбумінемії, протеїнурії).

5. Показник МНП не лише підтверджував наявність ХСН у пацієнтів із ХХН
І–ІV стадій, але його рівні зростали при збільшенні стадії ХХН.

6. Зменшення концентрацій СТП–І при зростанні стадії ХСН на тлі предіалізної
ХХН свідчить про прогресування процесів фіброзу з підвищенням утворення
колагена I типу на тлі зниження його деградації.

7. Між значенням МНП і показниками ехокардіографії встановлено зв’язки
різної спрямованості: прямі – із ІММЛШ, Е, Е/А, IVRT, зворотні – із ФВ, DT, А.

8. У пацієнтів із ХСН на тлі ХХН рівень МНП найбільше асоціювався із типом
ТМК, тоді як його зв’язок із стадіями ХСН і ХХН, типами ремоделювання був
виражений меншою мірою.

9. Між значенням СТП–І і показниками ехокардіографії (КСР і КСО, ІММЛШ,
ТЗСЛШ, КДР і КДО, ТМШП) встановлено зворотні кореляційні зв’язки різної сили.

10. СТП–І у пацієнтів із ХСН на тлі ХХН більшою мірою асоціювався із стадією
ХХН і меншою мірі – із стадією ХСН.

Таким чином, проблема дослідження механізмів розвитку ХСН у пацієнтів із
предіалізною ХХН залишається недостатньо вивченою. Вищезазначена проблема є
надзвичайно актуальною – її вирішення сприятиме оптимізації діагностики ранніх
стадій ХСН у хворих на ХХН. У зв’язку із вищезгаданим, наші дослідження будуть
продовжені.
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SUMMARY
INTERCOMMUNICATIONS OF STRUCTURALLY FUNCTIONAL CHANGES OF HEART AND

BIOCHEMICAL INDEXES OF BLOOD AND URINE IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART
FAILURE AND CHRONIC KIDNEY DISEASE

М.N. Kochueva, A.S. Shalimova, V.G. Psareva

The article provides the results of intercommunications of structurally functional changes of heart and
biochemical indices (including brain natriuretic peptide and serum carboxy–terminal telopeptide of procollagen
type I) in patients with chronic heart failure and chronic kidney disease.

Key words: of intercommunications, structurally functional changes, biochemical indice,s chronic heart
failure, chronic kidney disease.
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