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А а .  а  38  а   (   з а  49,0±0,89  ,  а а   к       ‐
а    а а     а з  к   а  а     к  а    
а з а   а 2   (  19  к   каж  )  а       а   к а  к а  2‐  

а а  –  а 5      а а а 1,25   (  А  ),  а      –   к а‐
  а а а а 160      а а а 1,5  .  а а   аз а а      2‐   .         

а   а а а а  А  – 04  ( )      к .  к а     к  а‐
   к  к а а ( а К к а‐ а а)      к  к к   а  (MDRD).  а к а  
а а   а а   а   а з   к ,            а     А 
  к   а а   а   .     162,45   142,05  . . . (p<0,01),  а к  а ‐

а   а     . –   98,2   85,8  . . . (p<0,05);      а а а а –   161,05   145,90    . . (p<0,05)     101,35   
87,5  . . (p<0,05)  .  а а       а   ка    а а   а ‐

 (30 (78,9%)   к а а  как non – dipper, 8 (21,1%) – dipper).   2  .     к  
dipper     13 (68,4%)          а а а     а а  –   8 (42,1%). У  ,  а ‐

   А  ,       к а   а а а     а а ,        к а  
  к:  к   к а а,  а а      К к а‐ а а    а  7,2±0,36  / ,  К   (  
 MDRD)  а   а 6,1±16  / /1,73  2.   А     к а   а а а а    а а а  а а  

а  а з   к ,  ак     а       а А    а   а а   а за‐
  ка    а а   а .   А    каза     ж     а  к‐
а     к. 
К   а:  к ,  ,  а а а   з ,    а   а а   а ‐
, а з а   а .  
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Abstract. 38 patients (avg. age 49.0 ± 0.89) with chronic glomerulonephritis and arterial hypertension were examined. Diagnosis of 

chronic glomerulonephritis was verified by means of kidney biopsy. The patients were divided into 2 groups (19 patients in each group) 
comparable in terms of age, sex, duration of disease. Patients of the first group received a fixed combination of 2 drugs, the Perindopril 
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in the dose of 5 mg and the Indapamide in the dose of 1.25 mg (Noliprel A Forte), patients of the second group – on free combination of 
the Valsartan 160 mg and the Indapamide SR 1.5 mg for 2 months. The use of drugs was prescribed for 2 months. 24‐hour blood pres‐
sure monitoring was carried out in all patients using the device ABPM 04 (Hungary) according to conventional method. Renal function 
was assessed by  creatinine  clearance  (Cockcroft‐Gault) and glomerular  filtration  rate  (MDRD). Both  mbinations of  the drugs have 
sufficient  antihypertensive  effect  –  in  the  group  of  patients  treated  with  the  Noliprel  A  avg.  SBP  decreased  from  164,45±3,1  to 
136,0±2,2 mm  Hg  (p<0,01),  avg.  DBP  –  from  99,2±2,4  to  81,4±2,1 mm  Hg  (p<0,01);  in  the  Valsartan  group  –  from  161,05±2,30  to 
145.90±2,07 mmHg  (p<0,01) and  from 101,35 ± 1,49  to 87,50±1.07mm Hg  (p<0.01), respectively. Patients with adverse circadian blood 
pressure profiles predominated (30 (78.9%), these patients were classified as non‐dipper, 8 (21.1%) – as dipper). After 2 months of ther‐
apy with the Noliprel, the number of dipper increased to 13 (68.4%) patients; in the group treated with the Valsartan and the Indapa‐
mide – to 8 (42.1%). The results of the Noliprel A Forte therapy allowed to reveal a statistically significant improvement of the function‐
al state of  the kidneys: creatinine clearance calculated according  to  the  formula of Cockroft‐Gault  increased by 7.2±0,36 ml/min, GFR 
(MDRD formula)  increased by 6.1±ml/min/1.73 m2. The Noliprel A Forte and combined therapy with the Valsartana and the Indapa‐
mide have similar antihypertensive effect.  However, in patients of the group of the Noliprel A Forte often normalization circadian pro‐
file HELL was noted. The Noliprel A Forte has a significant positive influence on the functional state of the kidneys. 

Key words: kidney, glomerulonephritis, hypertension, 24‐hour blood pressure monitoring, antihypertensive therapy. 
 

    к   а     а а   з  
(А ) 80‐95%  а       а   ‐

   15‐20% –    а к  а а   ‐
з .    а к      
 за а   а  А  ( а       50‐

60%       А ).  
а а з а     а   а   а‐

а    за а    к к  ‐  ‐
      а :    ‐

а ,  а к   а       ‐
а   аж ‐  к    

[1,6].  а  А      за а     а ‐
  к   к к     а  30‐85% [7,8].   

к     а а А    з а  
    к   а а   ‐

а –   85%    а з ‐ а  
.    34%        ‐

а   з  [11,13]. 
  а з   а   А     за а  
к  ж .    ак а     а з     за‐
а   к  :  а   ‐

к   а а а (за жка  а     ),    ‐
  к   ‐ ж   ‐

    ка а     ж   а  
  к;  ак а     а  

  ( ‐а з ,  а а а ); 
    а     (  

а а ,  ка к ‐к       ‐
а  ‐  к а аз а) [2,4,14,15].  з   а   

а к   к   з ж   к     к ‐
а   а а   к к  к а   [3,5,9,12].  ‐
  А     ка     а з а  II 

  к    за   а  за ‐
а   к,      к а   а з   ‐
а а .  к   ка   АА     а за‐

    а к     а   ‐
  а ,    к к  

а ,  ка   к  а з а  II     
к   ,  а   а а ‐
  к   к    NO [5,10,12] 

  а  –  з   а   к‐
 к а  а з   а    
  а к   к а     к   
  к   . 
а а       а .    ‐

а   36  а ,  а а   к   ‐
    а     а а   .  ‐

  з а   а   а   49,0±0,9  ,   

к   а 7,0±0,7  .  а з  ‐
к   а  а     к 

–   27  к (75%)      за а  
а а ,   9  к (25%) –  за ка .  а ‐
    а з а   а 2   (  18  к   каж‐
),  а     з а ,  ,    за ‐

а .  а          2    а‐
  к а  к а  2‐   ка    – 

а 5      а а а 1,25   (  А  ‐
, ® Servier),  а      –   к ‐
а   а а а а  (Promomed)  160      а а а  1,5   

(Stada CIS).    а     аж  –      з 
8   а з   а .  

  а   а а   а  
( А )      з а    ABPM 04 

 MEDITECH  ,        к а‐
 Ж. . К а а а    . . К к   (2004  .). А а з ‐

а    з а   к     а к  
А   за    ( А   а ,  А   а ),    ( А   ,  А   )   

к   ( А ,  А ).  аж   аз   а 
А ,    к а ( )  а        

ж     а а     а : 
  А =( А ‐ А )×100%/ А  
  А =( А ‐ А ) ×100%/ А  

« а зк   а »      к    
( )  з   ( а ,  а ),  к   а а  
как    ,      к   а  А    
А   а     140/90   . .      120/80   
.  .  .  

к а     к  а    к ‐
  к а а  –  а  а‐Та а    а К к‐
а‐ а а      к   к к   а   ‐
а MDRD.    а а   а     ‐
    к а  к   (   ,   
,    ,  , к  а ‐

),  каза    ( к за),     
( а  к а),  а    к   ( ‐

),  а  акж   а     к а а    к  
к       .  а   а   к к   к ‐

    к   . 
к а    к  а     ‐

а     к   Henkin  R.  (1963)    ка  
А.А.  к а     а . (1986).    а   з а‐
  а   з 12  аз  NaCl   0,02   2,54%    к а  

 к а    каж     . За 
зк     а  з а    0,16%, за   

0,16%, за  к     –   0,16%  а а NaCl.  
  а к   з а   а   з ‐
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а   ак   к а   а  Statistica 6.0   к ‐
  з ак   а   а     :  а 

а   (n),    з а   з ака  ( ),   
к а а   к   (s)  к      
(m). а         з а   к ‐

  а (t). 
з а       ж . Т а    

    8    а  к  ж    
А    164,4±3,1    .  .   136,0±2,5    .  .,  <0,001   
А     99,2±2,4    .  .    81,4  ±  2,1    .  .,  <0,001 

( а .  1).        А      
12 (63%)  .  « а зка  а »  А     к  

  а   а 50,4±7,5%,    а 46,7±9,1% –  А .  
      к а   а а а а 

160      а а а 1,5     з а  А    
9 (50%)  .  каза   А   з   ‐

  аз :  А      161,0±2,3    .  .   
145,9±2,0    .  .,  <0,01,  А   . –   101,3±1,0    .  .   
87,5±1.4    .  .,  <0,01  

 
Та а 1  

 
каза   А         к   

    а    а а   
з             

к а   а а а а    а а а 
 

каза  
 (M±m)  а а а  + а  (M±m)

 
 8   

 
   

 8   
 

А ,    .  .  164,4±3,1  136,0±2,2**  161,0 ±2,3  145,9 ± 2,0* 
А   ,    . .  99,2±2,4  81,4±2,1*  101,3±1,4  87,5±1.0* 

А ,    . .  160,6±3,1  137,2±2,2**  161,1±2,2  148,8±2,2* 

А ,    . .  97,7±1,8  82,6±1,5*  101,6±1,1  91,0±1,5* 
А ,    . .  167,8±3,7  126,8±2,7**  160,0±3,3  142,1±2,7* 
А ,    . .  101,5±2,5  76,0±1,7*  99,6±2,0  84,9±2,0* 

  А ,%  73,9±3,9  24,5±4,7**  70,6±5,1  48,9±4,4 
  А ,%  69,8±8,3  22,1±4,1**  58,8±8,3  38,4±5,4* 
  А   ‐0,4±1,0  7,1±1,5  ‐6,0± 2,0  5,3± 1,3 

 
а : * –  <0,05, ** –  <0,01 –    

аз   каза     а          
 

        з   з ‐
  ка     А   –  з    
а  « »  за    ж   а  « а ‐ к  

( а . 2).     к а   а а а а    а а ‐
а  з           аж .  

 
Та а 2 

 
   А       к   

    а    а а   
з    к а   

а з   а  
 

 
 А  

 (M±m)  а а а  + а
(M±m)

  ‐
 

 8  ‐
   

  ‐
 

 8  ‐
 

  1 (1%)  8 (44%)*  0 ( 0% )  3 (17%)*

‐   6 (33%)  6 (33%) 5 (29%)  6 (35%)

а ‐ к   12 (66%)  4 (23%)*  12 (70%)  8 (48%)*

 
а : * –  <0,05, ** –  <0,01 –    аз   

каза     а          
 

а   з а     а ‐
    к:  к   к а а      ‐
а‐Та а    а  18,3±1,6  / ,     

К к а‐ а а‐  а  6,7±0,36  / ,  к   к к  

а  (MDRD)  а   а 5,5±0,16  / /1,73  2, 
          к ‐

а     к.      а а а    
а а   з   а    
к      аж .  

 
Та а 3 

 
а ка  каза   к а     к   

к а  а з    
 

каза  

 (M±m)  а а а + а
(M±m)

   
 8 
 
 

   
 8 
 

К а  
к  

к  
к /

101,2±2,7  93,8±2,4 *  105,4±1,6  98,6±1,1* 

К а  
  /

4773,6±215,7  5630,0±140,1 
*  4655,0±198,1  5475,0±78,4 

К  к а‐
а ( а 

а‐
Та а) 

/

80,5±3,6  98,2±4,8 *  76,8±4,2  90,9±5,4 

К  к а‐
а ( ‐

а К к ‐
а‐ а а) 

/

73,8±2,8  80,5±2,9 *  76,3±3,7  80,1±4,2 

к  
к к  

а  
(MDRD) 
/ /1,73

54,9±1,8  60,4±2,1 *  52,7±0,8  56,0±1,7 

 
з,  1,7±0,1  1,6±0,1  1,7±0,1  1,6±0,1 

 
а : * –  <0,05, ** –  <0,01 –    аз   

каза     а          
 

У        а    к   ‐
  к  а     ( А )  а   0,38±0,02% 

  ,     – 0,26±0,02%  ( <0,05),  ,   
к а             к  

  ( а .  4),    каз а   а  а ‐
      з ка  к NaCl     
      А.      а а а а  з ‐
      –          а  

0,36±0,02%,     – 0,31±0,02%. 
 

Та а 4 
 

а ка  к    к  а      
к а  а з   а  

 

 
 

 (M±m)  а а а  
+ а (M±m)

  
 

 8  
  
 

  
 

 8 
  

зк  ( а  
к а   а а 

NaCl<0,16%)
1 (5%)  1 (6%)  1 (5% )  1 (6%) 

 ( а  
к а   а а 

NaCl=0,16%)
4 (21%)  10 (52%)*  5 (30%)  7 (42%) 

к  ( а
 к а   

к а   а а 
NaCl 0,32 %)

14 (74%)  8 (42%)*  11 (65%)  9 (52%) 

 
а : * –  <0,05, ** –  <0,01 –    аз   

каза     а          
 

а       а   з ‐
  а     ажа       а   а‐
а     а а      –   

        к     а а    74%, 
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            ак   а   каза  
  –  21%  ( <0,05).  а      а ‐

    а а     к     каз а   ‐
    к       –         

      к а   Na  а  
127,2±12,3  ,            0,32      – 
215,5±18,3  ,  <0,05.  

Та а 5 
 

а ка  к   каза    к а  
а з   а   

 

 
к  

каза  

 (M±m) 
а а а  

+ а  (M±m) 

  
 

 8  
 

   

  
 

 8  
 

   
  ,  

/   6,11 ±0,2  5,74±0,1*  5,58±0,2  5,41±0,1 

Т ,  
/   1,46±0,1  1,38±0,1  1,5±0,2  1,4±0,1 

,  /   1,57±0,1  1,73±0,1  1,42±0,1  1,6±0,1 
,  /   3,87±0,1  3,37±0,1*  3,54±0,1  3,22±0,1 

К  
а  

3,0±0,1  2,39±0,1*  2,9±0,1  2,6±0,1 

к за,  /   5,68±0,1  5,62±0,1  5,66±0,1  5,52±0,1 
а  к а  318,5±10,5  302,6±13,2  331,50±16,4  304,65±14,2 

  2,49±0,1  2,44±0,1  2,47±0,1  2,48±0,1 

 
а : * –  <0,05, ** –  <0,01 –    аз  
  каза     а          

 
Т а     А  каз а а  а  
  а  каза     а.  а   ‐

ж     а    6,11±0,22    5,74±0,1  / , 
<0,05,  а      3,87±0,1    3,37±0,1  / , 
<0,05       1,46±0,1   1,38±0,1  /   <0,05, 
   к  а за  к а а . 
    к а   а а а а    а а а  ‐
а   к      а    к ‐

з  к ,        з       а к  
а   а а .  

    А        
за а ,      з а   а а  

з .    аз а   а з  
а а     к к     а а  

а     а   з ж   а  
  а а   а  ж     а к  

а .    а а ,    а  ак ‐
  АА         к  ж а   а ‐
к   а , а    з а   а  а 

  к  а за     а.  А ‐
з а   а   к а   к а   ‐
а    а а а      ,    а  к ‐
а   а а а а    а а а  ж а   ‐

  к а     к,  аз    
  к  к к   а .  
  з  ак ,    аз   А , 

  з     а   .   
а   а     а   ‐
к     (72%)    к    
( 0,32% NaCl).    а а ,    з    

  ж       з а      
ж   к       з ка к 

  а ,    з а   з    
  .  а ж а       ак ,   
а   А     ка а  АТII     к 

  к     к NaCl,  а,  а‐

,    а к        
    а     

. Так   аз ,   А     к ‐
а   а а а а    а а а  а а   а  
а з   к ,  ак     а     ‐

  а А    а   а а   а за  
ка    А .   А    каза    
аж ,    к а   а а а а    а а а 
ж     а  к а    
к – как  а  к  к к   а   (MDRD), 

ак    а  к   к а а  ( а  а‐Та а   
а К к а‐ а а).   к а     каз а  

а     а  каза   , ж  
    .  

 
а а 
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А а .  з а   з  –  а а  за а .      ё  аз     а   жа   а‐
к   а а,  за     а   а    а к з .  з   к     аз ‐
а     к к     з ‐ з   аж       ж ‐к   ак а       

а к з .    а   а а  44  а а    з   з . У 14  а       з ,   30 –  з‐
  к   з   к . К     а  23  а а. 21  а   а     а .  аз ‐

а        А Т « а к ».    а       а а    .    ‐
    а ,  а     ,  к   .  а а   а   каза ,      ‐
      а     к   каза   к :      а  2,48±0,4  /  

(p<0,05),      а 4,5±0,7  /  (p<0,05),    а 2,4±0,8  /  (p<0,05), b‐   а 2,4±0,3  /  (p>0,1). 
        ж   к         а     к а   каза  

.  з а   а а   а  з     к   ,  к а   к   ,  к к ‐
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