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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ТЕРМИНАЛЬНОЙ СТАДИЕЙ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ, 

НАХОДЯЩИХСЯ НА ХРОНИЧЕСКОМ ПРОГРАММНОМ ГЕМОДИАЛИЗЕ

Р.Р. Калиев, К.Ш. Джеентаев, Н.А. Ратушная

Изложены клинические признаки легочной гипертензии у пациентов с терминальной стадией хрониче-
ской почечной недостаточности, находящихся на хроническом программном гемодиализе.
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CLINICAL SIGN FEATURES OF PULMONARY HYPERTENSION IN PATIENTS 
WITH END-STAGE OF RENAL DISEASE ON CHRONIC HEMODIALYSIS

R.R. Kaliev, K.Sh. Jeentaev, N.A. Ratushnaya

Clinical signs of pulmonary hypertension in patients with end-stage of kidney disease receiving long-term hemo-
dialysis are summarized. 
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Введение.	В настоящее время основным ме-
тодом лечения терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности (тХПН) является про-
граммный гемодиализ. В Кыргызстане около 450 
пациентов регулярно получают заместительную 
почечную терапию. В результате немногочислен-
ных исследований было установлено, что легочная 
гипертензия (ЛГ) у данной категории больных вы-
является довольно часто и составляет 48 % [1]. По-
вышение давления в легочной артерии (ЛА) может 
быть связано с наличием артерио-венозной фисту-
лы (АВФ), гипергидратацией организма, эндотели-
альной дисфункцией, присутствием хроническо-
го воспаления, гормональных и метаболических 
нарушений [2]. В работе, проведённой Li Z. et al. 
было показано, что ЛГ является независимым пре-
диктором смертности пациентов на гемодиализе  
и влияет на отдалённые результаты после транс-
плантации почки [3, 4].

Целью данного исследования явилось изуче-
ние клинико-функциональных особенностей и воз-
можных механизмов развития легочной гипертен-
зии у больных с тХПН, находящихся на хрониче-
ском гемодиализе.

Материал	 и	 методы. Проведено обследова-
ние 51 пациента (41 мужчина, 10 женщин) с тХПН, 

находящихся на хроническом программном гемо-
диализе. Критериями исключения из исследования 
было наличие у больных стенокардии напряжения 
ФК III–IV, хронической сердечной недостаточнос-
ти III–IV (NYHA), хронической обструктивной 
болезни лёгких III–IV ст., тромбоэмболии ЛА, 
заболеваний грудной клетки и пороков сердца.  
В дальнейшем были отобраны 40 больных в воз-
расте от 27 до 67 лет (32 мужчины и 8 женщин), 
средний возраст которых составил 48 ± 1,7 года, 
длительность заместительной почечной терапии 
(ЗПТ) – от 8 мес. до 23 лет (в среднем 65 ± 10 мес.). 
Основной причиной тХПН явились гломерулонеф-
риты – 24, сахарный диабет – 5, пиелонефрит – 3, 
подагра – 4, поликистоз почек – 4. Всем пациен-
там проводился стандартный бикарбонатный гемо-
диализ три раза в неделю по 4 часа на аппаратах 
фирм “Fresenius” и “Gambro”. У всех больных со-
судистым доступом служила нативная АВФ. Па-
циентам проведены клинические, лабораторные  
и инструментальные обследования.

АДср.  вычислялось по формуле
АД ср. = АД сист. + 2/3АД диаст..

Индекс массы тела (ИМТ) вычисляли по фор-
муле

ИМТ = Масса тела (в кг)/(рост2) (в метрах).
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Инструментальные изыскания – ЭКГ, эхокар-
диография и спирография – проводились после 
процедуры гемодиализа с целью исключения влия-
ния гипергидратации организма на результаты об-
следования. Ультразвуковое исследование сердца 
проводилось одним специалистом в М-режиме им-
пульсным датчиком 3,5 МГц в положении на левом 
боку, аппаратом ACUSON (США) по стандартной 
методике. Определяли величину систолического 
давления в ЛА, толщину межжелудочковой пере-
городки (тМЖП) и задней стенки левого желу-
дочка (ЗСЛЖ), конечный систолический размер 
левого желудочка (КСРЛЖ), конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка (КДРЛЖ), диаметр 
правого желудочка, левого предсердия (ЛП). Рас-
считывали конечный объём ЛЖ в систолу (КСО)  
и диастолу (КДО), фракцию выброса (ФВ, %).

Среднее ЛАД (ср. ЛАД) определяли по формуле.
Ср. ЛАД = сист. ЛАД × 0,61 + 2 мм рт. ст.
Массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ) 

рассчитывали по формуле R.B. Devereux
ММЛЖ = 1,04 × [(КДРЛЖ + тМЖП + ЗСЛЖ) 3 -  

- КДРЛЖ3]-13,6.
Индекс массы миокарда левого желудочка 

(ИММЛЖ) определяли, как отношение ММЛЖ  
к площади поверхности тела по формуле

ИММЛЖ = ММЛЖ/S.
S поверхности тела (м2) определяли по форму-

ле Дюбуа
S = W0.425 × Н0,725 × 0,7184,

где W – масса тела (кг), Н – рост (см).
В качестве критериев диагностики гипер-

трофии ЛЖ приняты Фремингемские критерии 
ИММЛЖ для мужчин более 134 г/м2 и для женщин 
более 110 г/м2 [5].

Полученная доза гемодиализа оценивалась по 
уравнению Даугирдаса [6]:

еКt/V = spKt/V - 0,6 × (spKt/V)/t + 0,03,
где spKt/V = Z - ln(R - 0,008 × t) + (4 - 3,5 × R) × UF/W; 
R = 1 – URR; URR = отношение последиализно-
го уровня мочевины к преддиализному уровню;  
UF – объём ультрафильтрации; W – объём распре-
деления мочевины.

Для обработки полученных данных была исполь-
зована компьютерная программа Statistica 7.0. Приме-
нены стандартные методы описательной статистики  
с вычислением средних значений (М) и её ошибки 
(m). Для определения достоверности различий коли-
чественных признаков использован дисперсионный 
анализ и t-критерий Стьюдента. При анализе каче-
ственных параметров применялся χ2 критерий. С це-
лью исследования взаимосвязи между двумя призна-
ками применялся метод ранговой корреляции Спир-
мена. Различия считались достоверными при р < 0,05.

Таблица 1 – Клинические и лабораторные  
данные пациентов с ЛГ и без ЛГ

Параметры
n = 20 n = 20

pс ЛГ 
(M±m)

без ЛГ 
(M±m)

Возраст, лет 51±2 45±2 0,03
Диализный стаж, мес. 62±15 66±13 0,4

Мужчины 16 (75%) 16 (75%)

Женщины 4 (25%) 4 (25%)
ИМТ, кг/м2 25±0,9 25±1,2 0,49
Частота дыханий в 1 мин 21±0,8 19±0,7 0,06
Частота сердечных со-
кращений (ЧСС) в 1 мин 78±2,3 74±3 0,12

Среднее сист. АД,  
мм рт. ст. 144±6 141±4 0,35

Среднее диаст. АД,  
мм рт. ст. 86±3 88±2 0,34

АД ср., мм рт. ст. 105±4,2 105±2,3 0,5
Гемоглобин, г/л 118±3,5 120±3,8 0,38
Число эритроцитов, 1012/л 4,1±0,09 4,1±0,08 0,47
Гематокрит, % 36,3±0,8 36±0,8 0,47
Число лейкоцитов, 106/л 6,8±0,3 6,6±0,3 0,2
Тромбоциты, 109/л 237±3,4 234±4,6 0,36
СОЭ, мм/час 21,3±3,4 20±3 0,39
Общий белок, г/л 71±1,9 72±2 0,23
Альбумин, г/л 35±1,6 39,5±1,8 0,04
Индекс атерогенности 4,8±0,6 4,9±0,4 0,43
Креатинин до диализа, 
мкмоль/л 808±38 884±34 0,09

Мочевина до диализа, 
ммоль/л 31±2 32±1,8 0,37

Мочевина после 
диализа, ммоль/л 11±0,8 11,5±0,8 0,4

Индекс KT/V 1,3±0,06 1,3±0,08 0,48
Натрий, ммоль/л 129±0,6 129±0,4 0,36
Kалий, ммоль/л 5±0,1 4,9±0,1 0,2
Кальций, ммоль/л 1±0,02 1,0±0,02 0,49
Железо сыворотки 
крови, кмоль/л 12±1,4 12,4±1,1 0,37

Результаты	 исследования.	 При обследова-
нии 51 больного (41 мужчина, 10 женщин), ЛГ вы-
явлена у 23 пациентов (18 мужчин, 5 женщин), что 
составляет 45 %. Далее, в зависимости от наличия 
ЛГ, были выделены две группы по 20 человек для 
сравнительного анализа (таблица 1). Обе когорты 
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были сопоставимы по половому признаку, ИМТ  
и диализному стажу. 

Нами выявлена корреляция между уровнем 
давления в ЛА и возрастом пациентов (r = 0,36,  
p = 0,03). Тенденция к тахипноэ была больше вы-
ражена в группе больных с ЛГ (р = 0,06), но ЧСС 
оказалась почти одинаковой в обеих группах  
(р = 0,12). Исследуемые группы не отличались по 
уровням сист. АД, диаст. АД и АД ср. (р = 0,35,  
р = 0,34, р = 0,5 соответственно). По уровню гемо-
глобина, числу эритроцитов, гематокриту, концент-
рации железа сыворотки крови значимых отличий 
также не выявлено (р = 0,38, р = 0,47, р = 0,47,  
р = 0,37 соответственно). Воспалительная реакция 
в виде повышения СОЭ отмечена в обеих груп-
пах, хотя количество лейкоцитов было в пределах 
нормы. Содержание альбумина в сыворотке крови  
в группе с ЛГ было ниже, чем в группе без ЛГ (р = 0,04).  
По уровню обеспеченной дозы гемодиали за, элект-
ролитов, индексу атерогенности группы боль ных 
между собой не отличались, хотя показатели по-
следнего коэффициента превышали соответствую-
щие референсные его значения в обеих группах.

Таблица 2 – Клинические симптомы  
у больных с ЛГ и без ЛГ

Клинические 
симптомы с ЛГ без ЛГ р

Одышка 11 5 0,052
Боли в правом 
подреберье 5 4 0,5

Отёки 2 3 0,5
Увеличение правой 
границы сердца 13 3 0,0015

Акцент 2 тона над 
лёгочной артерией 16 5 0,044

Гепатомегалия 10 4 0,048

Характерными симптомами ЛГ (таблица 2) 
явились увеличение правой границы сердца, ак-
цент 2 тона над ЛА и гепатомегалия. Одновре-
менно отмечена тенденция к частой регистрации 
одышки (р=0,052).

При проведении спирографии (таблица 3) об-
наружена склонность пациентов с ЛГ к более низ-
ким показателям ФЖЕЛ, ПСВ, при этом падение 
ОФВ1 обладало достаточным уровнем достоверно-
сти (р<0,05). 

При эхокардиографическом исследовании 
средний уровень ЛАД в группе с ЛГ (таблица 4) 
составил 30 ± 1 мм рт. ст., а в группе без ЛГ – 21 
± 0,6 мм рт. ст. (р < 0,001). Выявлена прямая за-
висимость между степенью ЛГ, с одной стороны,  
и размерами ЛП (r = 0,33, p = 0,001) и ИММЛЖ  

(r = 0,48, p = 0,006) – с другой. Зависимость с ФВ 
была обратной (r = -0,64, p < 0,001). Связь между ЛГ 
и размерами правого желудочка оказалась слабой  
(r = 0,28, p = 0,08). На этом основании можно сде-
лать вывод о том, что развитие ЛГ в большей сте-
пени связано с дисфункцией левых отделов сердца. 

Таблица 3 – Показатели ФВД  
у пациентов с ЛГ и без ЛГ

Параметры ФВД, % с ЛГ без ЛГ р
ФЖЕЛ 87±3 94±4 0,1
ОФВ1 83±3 94±4 0,05
ПСВ 90±5 102±5 0,08

Таблица 4 – Результаты эхокардиографического 
исследования у пациентов с ЛГ и без ЛГ

Показатели ЭхоКГ с ЛГ без ЛГ р
ср. ЛАД, мм рт. ст. 30±1 21±0,6 < 0,001
ЛП, см 4±0,08 3,7±0,09 0,001
ПЖ, см 2,3±0,11 2±0,08 0,08
ФВ, % 49±3 62±1 < 0,001
ИММЛЖ, г/м2 153±10 121±7 0,006

При рентгенологическом исследовании, рас-
ширение ЛА, являющееся характерным призна-
ком ЛГ, было выявлено только в одном случае. 
В том же время расширение верхней полой вены 
(ВПВ), указывающее на явления гипергидратации, 
установлено в двух случаях (таблица 5). Отличи-
тельным признаком ЛГ с достаточным уровнем 
достоверности явился венозный застой в лёгких  
(р = 0,045).

Таблица 5 – Данные рентгенографии  
органов грудной клетки у больных с ЛГ и без ЛГ

Рентгенологические  
симптомы с ЛГ без ЛГ р

Выпот, спайки 10 5 0,1
Расширение ЛА 1 0 0,5
Расширение тени сердца влево 10 7 0,26
Венозный застой 6 1 0,045
Расширение ВПВ 2 0 0,24
Кардиоторакальный индекс 
> 50 % 11 8 0,26

Обсуждение	 полученных	 результатов.	 
В нашем исследовании частота ЛГ у пациентов, 
получающих гемодиализ, составила 45 %, что со-
впадает с ранее опубликованными данными лите-
ратурных источников [7–9]. Факторами риска ЛГ 
являются возраст и низкий ИМТ [10], женский пол 
[11], высокий сердечный выброс, низкий уровень 
гемоглобина, снижение концентрации метаболитов  
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оксида азота [1, 12], большой диализный стаж, 
низкое диаст. АД и диастолическая дисфункция 
ЛЖ [9, 13]. Мы не смогли определить влияние 
пола, массы тела, уровня гемоглобина на частоту 
регистрации повышенного давления в ЛА. Была 
установлена прямая корреляция между возрастом 
больных и степенью ЛГ, из чего следует, что воз-
раст остаётся некорригируемым фактором риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений. 

Среди объективных признаков повышения 
давления в ЛА, чаще фиксировалось увеличение 
правой границы сердца, акцент 2 тона над ЛА 
и увеличение печени. Перечисленные симпто-
мы указывают на кардиомегалию и застой крови  
в большом круге кровообращения и, как следствие, 
повышение давления в ЛА с развитием правожелу-
дочковой недостаточности. Рентгенологическими 
признаками ЛГ явились расширение ЛА и ВПВ,  
а также венозный застой. Низкий уровень альбу-
мина в крови можно объяснить прямым гемоди-
люционным эффектом за счёт гипергидратации  
и присутствием воспаления в организме. 

Артериальная гипертензия у больных с тХПН  
является объём-зависимой и отражает степень 
гидратации организма. Гиперволемия приводит 
к повышению периферического сосудистого со-
противления, увеличению пред- и постнагрузки 
сердца, росту сердечного выброса [14]. С другой 
стороны, сброс крови по артерио-венозной фис-
туле и уменьшение сопротивления сосудистой 
стенки увеличивают объём сердечно-легочной 
циркуляции за счёт компенсаторного повыше-
ния сердечного выброса [15]. В этих условиях 
под воздействием симпато-адреналовой и ренин-
ангио тензин-альдостероновой систем происходит 
гипертрофия кардиомиоцитов, прибавка массы 
миокарда. Хроническая перегрузка сердца объё-
мом и увеличение постнагрузки проявляется рас-
ширением ЛП, ростом ИММЛЖ и снижением 
фракции выброса, показанные в нашей работе. 
Ремоделирование сердца приводит к развитию 
диастолической дисфункции со снижением подат-
ливости и расслабления стенок миокарда [16–18]. 
Повышение давления наполнения ЛЖ неизбежно 
ассоциируется с дилатацией и гипертрофией ЛП, 
повышением давления в венозном русле малого 
круга кровообращения с вовлечением в патологи-
ческий процесс правых отделов сердца. В итоге, 
длительное существование ЛГ сопровождается 
нарушением диастолической и систолической 
функции и формированием моно- или бивент-
рикулярной сердечной недостаточности. 

Таким образом, распространённость ЛГ  
у па циентов с тХПН, получающих гемодиализ, 

составляет 45 %. Выявлена прямая связь между 
возрастом больных и уровнем давления в ЛА. 
Объективными признаками ЛГ являются: увели-
чение границы сердца вправо, акцент 2 тона над 
ЛА, гепатомегалия. При лабораторно-инструмен-
тальном обследовании выявлено снижение уров-
ня альбумина в крови, рентгенографическим па-
тогномоничным симптомом является венозный 
застой в лёгких. На спирограмме в группе паци-
ентов с ЛГ отмечено снижение ОФВ1. Эхокардио-
графически установлено увеличение размеров 
ЛП, снижение фракции выброса и увеличение 
ИММЛЖ. 
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