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Обследовано 56 больных с гипертоническим вариантом хронического гломерулонефрита (ХГН) с сохраненной 

функцией почек (СКФ – 82,3±3,6 мл/мин.), 20 мужчин и 36 женщин, средний возраст которых составил 40,3±6,5 года. 

У 16 больных определен мезангиопролиферативный вариант хронического гломерулонефрита. У больных ХГН уста-

новлены изменения структурно-функциональных свойств сосудистого русла, характеризовавшиеся увеличением ско-

рости распространения пульсовой волны (СРПВ), индексов ригидности (ASI) и аугментации (AIx). Определено увели-

чение концентрации эндотелина-1 (ЭТ-1), провоспалительных цитокинов (ИЛ-1 , ИЛ-6, ФНОα) в сыворотке крови 

обследованных больных ХГН. Выявлена достоверная взаимная сопряженность параметров ригидности сосудистого 

русла с указанными показателями цитокинового профиля, уровнем ЭТ-1. Показано, что комбинация зофеноприла и 

фелодипина обладает большей противовоспалительной, вазопротективной и органопротективной активностью в срав-

нении с терапией зофеноприлом в сочетании с амлодипином. 

Ключевые слова: гипертонический вариант хронического гломерулонефрита, провоспалительные цитокины, 

жесткость артериального русла, зофеноприл, фелодипин, амлодипин. 

 

PARAMETERS OF SUBCLINICAL INFLAMMATION AND ARTERIAL VASCULATURE REMODELING  

IN PATIENTS WITH CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS 

Knyazeva L.I., Svidovskaya S.V., Mikhalevskaya N.A., Galchenkova O.S. 
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56 patients with a hypertonic variant of chronic glomerulonephritis (CG) and preserved kidney function (GFR 82.3±3.6 

ml/min) were examined; among them there were 20 males and 36 females aged 40.3±6.5 years old. Mesangioproliferative 

chronic glomerulonephritis was diagnosed in 16 patients. The changes in structural-functional vasculature properties, charac-

terized by the increase in the pulse wave velocity, rigidity (ASI) and augmentation (AIx) indices were determined. The in-

crease in the levels of endothelin-1 (ET-1) and proinflammatory cytokines (IL-1β, IL-6, TNF-α) was found out in the blood 

serum of the examined patients with CG. Significant correlations were determined between vasculature rigidity parameters, 

cytokine status parameters and ET-1 level. It was found out that the combination of Zofenopril and Felodipine had the more 

prominent anti-inflammatory, vasoprotective and organ-protective activity compared to Zofenopril plus Amlodipine  

therapy. 

Keywords: hypertonic variant of chronic glomerulonephritis, proinflammatory cytokines, arterial vasculature rigidity, 

Zofenopril, Felodipine, Amlodipine. 

 

По данным эпидемиологических исследова-

ний в последние 15 лет количество больных хро-

нической болезнью почек (ХБП) в мире, получа-

ющих терапию, замещающую функцию почек, 

увеличилось в четыре раза. При этом хрониче-

ский гломерулонефрит (ХГН) занимает третье 

место в ряду причин хронической почечной недо-

статочности (ХПН).  

Среди факторов неблагоприятного прогноза у 

больных с ХБП на передний план выходят широ-

кая распространенность и быстро прогрессирую-

щее течение сердечно-сосудистых осложнений. 

Установлено, что возможный риск смерти вслед-

ствие сердечно-сосудистых осложнений у боль-

ных с ХБП выше вероятности дожить до конеч-

ной стадии ХПН [9]. 

Существенный вклад в развитие кардиоваску-

лярных осложнений и прогрессирование ХБП 

вносит артериальная гипертензия (АГ), во многом 

определяющая формирование структурно-

функциональных нарушений артериального рус-

ла, усугубляющих течение заболевания. Жест-

кость артериального русла признана в качестве 

независимого фактора сердечно-сосудистого рис-

ка, при этом подчеркивается, что механизмы ее 

формирующие достаточно многообразны и до 

конца не определены. Полагают, что, влияя на 

патологическое ремоделирование кардиоваску-

лярного русла, можно уменьшить риск кардио-

васкулярных осложнений, замедлить прогресси-

рование хронической почечной недостаточности. 

При этом следует отметить, что артериальная ги-

пертензия является одним из основных модифи-

цируемых факторов жесткости артерий [7]. Также 

известно, что субклиническое воспаление, лока-

лизованное в сосудистой стенке, является важ-

ным звеном патогенеза АГ и атеросклероза [17]. 

Такие показатели воспаления, как интерлейкины 

1,6, фактор некроза опухолей α и др., ассоцииру-

ются с высокой частотой возникновения ослож-
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нений при сердечно-сосудистой патологии и рас-

сматриваются в качестве иммунологических мар-

керов кардиоваскулярного риска [4,13]. Поэтому 

изучение структурно-функциональных свойств 

артерий и механизмов их определяющих при ги-

пертоническом варианте хронического гломеру-

лонефрита является актуальной задачей с пози-

ций не только оценки прогноза заболевания, но и 

в качестве маркера эффективности терапии.  

В связи с чем целью работы явилось проведе-

ние сравнительной оценки влияния антигипертен-

зивной терапии на показатели цитокинового про-

филя, упруго-эластических свойств сосудистого 

русла у больных гипертоническим вариантом 

хронического гломерулонефрита. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Под наблюдением находились 56 больных ги-

пертоническим вариантом хронического гломе-

рулонефрита - 20 мужчин и 36 женщин, средний 

возраст больных составил 40,3±6,5 года. Диагноз 

хронического гломерулонефрита устанавливался 

на основании анамнеза и клинико-лабораторных 

исследований. У 16 больных диагноз ХГН под-

твержден морфологически (выявлен мезангио-

пролиферативный вариант заболевания). Артери-

альная гипертензия (АГ) у больных ХГН диагно-

стировалась на основании рекомендаций ВНОК 

(2010). У обследованных больных гипертониче-

ским вариантом хронического гломерулонефрита 

суточная протеинурия в среднем не превышала 

0,6±0,2 г/сут. Среднее значение скорости клубоч-

ковой фильтрации, рассчитанное по формуле 

MDRD (Modification Diet in Renal Disease Studу), 

составляло 82,3±3,6 мл/мин. Средний уровень 

систолического артериального давления равнялся 

170±8 мм рт. ст., диастолического 98±6 мм рт. ст. 

Критериями включения в исследование яви-

лись: гипертонический вариант ХГН, СКФ>60 

мл/мин.; информированное согласие пациентов 

на включение в исследование. Критерии исклю-

чения пациентов из исследования: все виды арте-

риальных гипертензий, не обусловленные ХГН; 

СКФ<60 мл/мин; ХБП более 2 стадии по класси-

фикации K/DOQI; инфаркт миокарда, стенокар-

дия и наличие указаний на них в анамнезе; хро-

ническая сердечная недостаточность более II ФК 

по классификации Нью-йоркской ассоциации 

кардиологов (NYHA, 1998), воспалительные про-

цессы любой локализации, в том числе мочевы-

водящих путей, сахарный диабет, подагра.  

Группу контроля составили 24 здоровых до-

нора: 10 мужчин и 14 женщин в возрасте от 35 до 

50 лет, средний возраст - 41,2±4,3 года.  

Исследование параметров ригидности сосу-

дистой стенки оценивали с помощью монитора 

АД компании «Петр Телегин» (г. Нижний Новго-

род) и программного комплекса BPLab.  

Определялись: PTT – время распространения 

пульсовой волны (мс); ASI – индекс ригидности 

стенки артерий; AIx – индекс аугментации (%); 

SAI – систолический индекс площади (%); СРПВ 

(см/с) – скорость распространения пульсовой 

волны. Последняя вычислялась по формуле  

 PTT

ABAAAScll
СРПВ

срАо )3/1(

 

где lАо – расстояние между устьем аорты и 

подключичной артерией, измеренное сонографи-

чески; lср(ASc+AA+1/3 AB) – сумма длин под-

ключичной подмышечной и 1/3 плечевой арте-

рий.  

Ультразвуковое исследование сосудов почек 

проводили с использованием датчика 3,5 Мгц. 

Определяли следующие показатели кровотока: 

пиковая систолическая скорость кровотока  

(Vs, см/с), максимальная конечная диастоличе-

ская скорость кровотока (Ved, см/с), усредненная 

по времени, максимальная скорость кровотока 

(ТАМХ, см/с); систоло-диастолическое отноше-

ние скоростей (s/d), косвенно характеризующее 

периферическое сопротивление, по формуле 

s/d=Vs/Ved (в норме до 2,5). Кроме того, опреде-

ляли показатели периферического сопротивления: 

индекс пульсации (Pi) и индекс периферического 

сопротивления (Ri) по формулам:  

Pi=(Vs-Ved)/TAMX и Ri==(Vs-Ved)/ Vs. 

Содержание в сыворотке крови ФНО ,  

ИЛ-1 , ИЛ-6 исследовали иммуноферментным 

методом согласно инструкциям к тест–системам 

(«Протеиновый контур», г. Санкт-Петербург). 

Уровень эндотелина-1 (ЭТ-1) в сыворотке крови 

определяли иммуноферментным методом (Bio-

medica, Австрия).  

Лечение больных включало диету – диетоте-

рапию с ограничением поваренной соли до 5 

г/сут. Пациенты с нефрогенной артериальной ги-

пертензией в качестве гипотензивной терапии 

получали зофеноприл (15-30 мг/сут.) в сочетании 

с фелодипином (10 мг/сут) или комбинацию зо-

феноприла (15-30 мг/сут.) с амлодипином (10 

мг/сут.). В соответствии с рекомендациями ВОЗ 

целью гипотензивной терапии было достижение 

целевого уровня артериального давления 

(САД<140 мм рт.ст., ДАД<90 мм рт. ст.). 

Оценка показателей иммунного статуса, ри-

гидности сосудистой стенки, уровня ЭТ-1 в сыво-

ротке крови проводилась дважды: при первом 

визите и через 6 месяцев терапии. Статистиче-

ский анализ полученных данных проводился с 

использованием парного и непарного критерия 

Стьюдента, коэффициента корреляции Пирсона с 
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применением программного комплекса Statistica 

8,0 for Windows. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Определение исходного уровня провоспали-

тельных цитокинов показало достоверно более 

высокое их содержание у больных ХГН в сравне-

нии с контролем (табл. 1). Сывороточная концен-

трация ФНОα – в 3,9 0,7 раза (р 0,01), ИЛ-1β – в 

3,4±0,6 раза (р 0,01), ИЛ-6 – в 3,7 0,1 раза 

(р 0,01) превосходила контрольные значения.  

Гиперпродукция ЭТ-1 – самого мощного из 

известных в настоящее время вазоконстрикторов 

является проявлением эндотелиальной дисфунк-

ции. Примечательно, что продукция ЭТ-1 и ан-

гиотензина II (АТ II) тесно взаимосвязаны. АТ II 

стимулирует синтез ЭТ-1, который в свою оче-

редь регулирует превращение АТ I в АТ II, обу-

словливая прогрессирование эндотелиальной 

дисфункции с развитием воспаления эндотелия 

сосудов [15]. Результаты исследования выявили 

повышение уровня ЭТ-1 (0,445±0,06 фмоль/л) в 

сыворотке крови обследованных больных, кото-

рый в 2,1±0,5 раза (р<0,05) превышал показатель 

контрольной группы (0,231±0,06 фмоль/л). Опре-

делены достоверные корреляционные связи меж-

ду уровнем ФНОα, ИЛ-1 , ИЛ-6 и ЭТ-1 (r=0,47, 

p<0,05; r=0,43, p<0,05; r=0,49, p<0,05). 

Проведенные исследования жесткости арте-

риального русла показали наличие у обследован-

ных больных ХГН нарушений упруго-

эластических свойств сосудистой стенки (табл. 2). 

Выявлено достоверное снижение в сравнении с 

контролем РТТ в 1,4±0,3 раза (р<0,05); индекс 

ригидности (ASI) превышал значение контроля в 

1,6±0,4 раза (р<0,05); индекс аугментации (AIx), 

отражающий сопротивление мелких артериол по-

току крови, был более чем в 2,3 раза (p<0,05) ни-

же контроля. Минимальная скорость нарастания 

артериального давления (dPdt)max, косвенно от-

ражающая нагрузку на стенку сосудов во время 

прохождения пульсовой волны, была меньше в 

1,4±0,3 раза (p<0,05) в сравнении с контролем; 

также установлено повышение исходной величи-

ны систолического индекса площади (Ssys) в 

1,2±0,2 раза (р<0,05) по сравнению с контролем. 

Определение скорости распространения пульсо-

вой волны (СРПВ), являющейся показателем 

жесткости сосудистой стенки и маркером кардио-

васкулярного риска, выявило ее повышение у 

больных гипертоническим вариантом ХГН на 

12,2±1,8% (p<0,05) в сравнении с контролем 

(117,1±2,6 см/с). Проведенный многофакторный 

корреляционный анализ установил наличие до-

стоверных прямых корреляционных связей между 

сывороточной концентрацией ИЛ-1  и величиной 

СРПВ (r=0,47, р<0,05); ИЛ-6 и СРПВ (r=0,49, 

р<0,05); ФНО  и СРПВ (r=0,45, р<0,05); между 

ИЛ-1  и AIx (r=0,51, р<0,05); ИЛ-6 и AIx (r=0,44, 

р<0,05); ФНО  и AIx (r=0,42, р<0,05); между ИЛ-

1  и ASI (r=0,37, р<0,05); ИЛ-6 и ASI (r=0,41, 

р<0,05); ФНО  и ASI (r=0,45, р<0,05); обратная 

зависимость установлена между ИЛ-1  и PTT (r= 

-0,39, р<0,05); ИЛ-6 и PTT (r=0,-43, р<0,05); 

ФНО  и PTT (r=0,-57, р<0,05). Также прямая за-

висимость выявлена между уровнем ЭТ-1, СРПВ, 

индексами ASI, AIx (r=0,61, p<0,05; r=0,49, 

p<0,05; r=0,63, p<0,05); обратная связь имела ме-

сто между уровнем ЭТ-1 и РТТ (r=-0,67, p<0,05). 

Выявленные корреляционные связи свидетель-

ствуют о патогенетической роли провоспалитель-

ной цитокинемии в повышении жесткости и сни-

жении эластичности сосудистого русла при ги-

пертоническом варианте хронического гломеру-

лонефрита, что напрямую связано со свойствами 

провоспалительных цитокинов (ФНО , ИЛ-1 , 

ИЛ-6) индуцировать развитие эндотелиальной 

дисфункции. Известно, что ФНО  активирует 

лейкоциты, участвующие в воспалительных реак-

циях, вызывает экспрессию молекул адгезии на 

поверхности эндотелиоцитов. Следствием чего 

является адгезия нейтрофилов, моноцитов, лим-

фоцитов с развитием воспалительной инфильтра-

ции сосудистой стенки. Данный цитокин является 

мощным фактором активации перекисного окис-

ления липидов, активирует систему свертывания 

крови, усиливает тромбогенную и вазоконстрик-

тивную активность эндотелия, снижает синтез 

NO [4], что приводит к прогрессированию эндо-

телиальной дисфункции, потенцирующей повы-

шение жесткости артериального русла. ИЛ-1  

оказывает провоспалительное действие на эндо-

телиоциты, гладкомышечные клетки сосудов, 

макрофаги, усиливает инфильтрацию сосудистой 

стенки воспалительными клетками, атерогенез 

[1,4]. ИЛ-6 действует через ФНО  и ИЛ-1 , вы-

зывает дисфункцию эндотелия, потенциально яв-

ляясь триггером острых коронарных событий. По 

разнообразию клеточных источников продукции 

и мишеней биологического действия ИЛ-6 явля-

ется одним из наиболее активных цитокинов, ко-

торый принимает участие в реализации иммунно-

го ответа и воспалительных реакций, проявляя 

свою активность не только в жировой ткани, но и 

системно [1, 4]. Кроме того, в ряде исследований 

показана прямая зависимость между уровнем ИЛ-

6 и умеренным подъемом артериального давления 

при АГ [14]. Измененные клетки сосудистого эн-

дотелия приобретают свойства продуцировать 

провоспалительные цитокины, молекулы адгезии, 

ростовые факторы и другие медиаторы воспале-
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Таблица 1 

Уровень провоспалительных цитокинов в сыворотке крови  

больных гипертоническим вариантом хронического гломерулонефрита (M±m) 

 Группы обследован-

ных больных 

N ФНОα, пг/мл ИЛ-1β, пг/мл ИЛ-6, пг/мл 

1 Контроль 24 30,4±3,6 32,4±4,1 10,8±3,9 

2 Больные ХГН 56 90,5±9,2
*1

 86,6±6,7
*1

 40,6±3,4
*1

 

Примечание: в этой и следующей таблице * отмечены достоверные отличия средних арифметических (р 0,05), цифры рядом со 

звездочкой указывают, по отношению к показателям какой группы эти различия достоверны. 

 

 

Таблица 2 

Показатели жесткости сосудистой стенки у больных 

гипертоническим вариантом хронического гломерулонефрита (M±m) 

Параметры 

Контроль 

(n=24) 

Больные ХГН 

(n=56) 

1 2 

PTT (мс) 165,2±1,6 132,1±3,1
*1

 

(dPdt)max 1208,2±9,3 915,9±6,4
*1

 

ASI 38,2±1,4 54,9±2,3
*1

 

AIx (%) -31,4±1,3 -16,4±1,1
*1

 

Ssys (%) 53,1±1,5 74,3±2,4
*1

 

ния [8], поддерживая воспаление сосудистой 

стенки, потенцируя тем самым прогрессирование 

эндотелиальной дисфункции и структурно-

функциональных нарушений сердечно-

сосудистого русла. АГ, в свою очередь, увеличи-

вая напряжение сдвига на эндотелий, выполняет 

функцию механизма, запускающего и модулиру-

ющего поражение артериального русла, приводя 

к развитию ишемических и склеротических изме-

нений в органах, обусловливающих формирова-

ние кардиоренального континуума [8].  

Изучение почечной гемодинамики выявило у 

больных ХГН достоверное повышение систоло-

диастолического отношения (s/d) и снижение 

скоростных показателей кровотока (Vs, Ved, 

TAMX) на уровне ворот почек и внутрипочечного 

кровотока (междолевые артерии), также опреде-

лены достоверно более высокие индексы почеч-

ного периферического сопротивления – Ri и Pi в 

сравнении с контролем (табл. 3). Установлены 

достоверные корреляционные связи между СРПВ, 

индексами пульсации (Pi) и периферического со-

противления (Ri) (r=0,53, p<0,05; r=0,55, p<0,05); 

между СРПВ и S/d, косвенно характеризующим 

периферическое сопротивление (r=0,59, p<0,05). 

Повышение жесткости артериального русла при-

водит к нарушению демпфирующей функции ар-

терий, что негативно влияет на гемодинамику, 

вносит существенный вклад в развитие гипертро-

фии миокарда левого желудочка, его диастоличе-

ской дисфункции [3, 5], что в свою очередь, при-

водит к прогрессированию нарушений почечной 

гемодинамики, усугублению почечной недоста-

точности.  

Результаты исследований показали, что на 

фоне проводимой антигипертензивной терапии во 

всех группах больных был достигнут положи-

тельный клинический эффект, что проявлялось 

достижением целевого уровня АД. Важно при 

этом отметить уменьшение суточной протеину-

рии до 0,3±0,01 мг/сут и увеличение скорости 

клубочковой фильтрации до 87,6±2,4 мл/мин. 

(p<0,05) после терапии зофеноприлом в сочета-

нии с амлодипином. Лечение больных ХГН зофе-

ноприлом в комбинации с фелодипином сопро-

вождалось увеличением СКФ до 92,3±1,2 мл/мин. 

(p<0,05), уровень протеинурии снизился до 

0,15±0,02 г/сутки (p<0,05).  

Определение сывороточной концентрации 

провоспалительных цитокинов у больных с ги-

пертоническим вариантом ХГН на фоне терапии 

выявило следующие результаты. В группе боль-

ных ХГН после лечения зофеноприлом в комби-

нации с амлодипином, средняя концентрация 

ФНОα снизилась в 2,3±0,2 раза (р<0,05), ИЛ-1β – 

в 1,9±0,4 раза (р<0,05), ИЛ-6 – в 2,3±0,1 раза 

(р<0,05) в сравнении с исходными данными. По-

сле применения зофеноприла в комбинации с фе-

лодипином уровень ФНОα уменьшился в 2,7±0,4 

раза (р<0,05), ИЛ-1β – в 2,3±0,3 раза (р<0,05), ИЛ-

6 – в 2,6±0,6 раза (р<0,05). При применении зофе-

ноприла с фелодипином уровень ЭТ-1 уменьшил-
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ся на 8,2±1,2% (p<0,05) и на 7,1±0,9% (p<0,05) - 

после 6-месячного приема зофеноприла с амло-

дипином. Нарушения механических свойств со-

судистой стенки являются одним из основных 

факторов риска кардиоваскулярных событий и 

маркеров эффективности терапевтического воз-

действия [2, 5, 13], поэтому проведена сравни-

тельная оценка влияния комбинированной анти-

гипертензивной терапии на параметры жесткости 

сосудистого русла. Результаты исследований по-

казали, что у больных ХГН после 6 месяцев тера-

пии как зофеноприлом в сочетании с амлодипи-

ном, так и комбинации зофеноприла с фелодипи-

ном, было достигнуто достоверное увеличение 

РТТ на 13,2±0,6% и 14,3±0,5% соответственно; 

снижение СРПВ в сравнении с исходными дан-

ными соответственно составило 13,1±0,5% 

(p<0,05) и 15,9±0,6% (p<0,05). Также определено 

уменьшение индексов ASI и AIx соответственно 

на 11,8±0,4% и 8,9±0,5% (p<0,05). Определение 

показателей почечной гемодинамики у больных 

ХГН после лечения показало (табл. 3), что при-

менение зофеноприла в комбинации с амлодипи-

ном приводило к уменьшению Ri на уровне ворот 

почек и междолевых артерий почек соответ-

ственно на 8,1% и 5,5% (p<0,05), индекс Pi сни-

зился на 5,1 и 10,1% (p<0,05). После использова-

ния зофеноприла с фелодипином снижение Ri на 

уровне ворот почек и почечных междолевых ар-

терий составило 10,5% и 9,8% (p<0,05) соответ-

ственно, а индекс Pi уменьшился соответственно 

на 6,1% и 53,6% (p<0,05). Снижение индексов 

почечного сопротивления на фоне проводимой 

терапии сопровождалось достоверным повыше-

нием скоростных показателей почечного крово-

тока как в воротах почечных артерий, так и в 

междолевых артериях, одновременно определя-

лось снижение систоло-диастолического отноше-

ния (S/d) в большей степени при применении зо-

феноприла в комбинации с фелодипином. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

наличии у исследуемых антигипертензивных 

препаратов плейотропных противовоспалитель-

ного, вазопротективного и органопротективного 

действий, которые во многом обусловлены свой-

ствами зофеноприла снижать продукцию ангио-

тензина II, что сопровождается уменьшением об-

разования ЭТ-1, играющего центральную роль в 

нарушении метаболизма NO и усилении артерио-

локонстрикции, развитии эндотелиальной дис-

функции. Важно отметить, что ангиотензин II об-

ладает цитокининдуцирующей активностью, при-

водящей к гиперэкспрессии провоспалительных 

цитокинов, молекул клеточной адгезии, ростовых 

факторов и т.д., определяющих активность про-

цессов воспаления в сосудистой стенке, прогрес-

сирование эндотелиальной дисфункции. Кроме 

того, важным свойством зофеноприла является 

антиоксидантное действие, которое является су-

щественным звеном в потенцировании противо-

воспалительной и вазопротективной активности 

препарата [10, 11, 16]. Механизмы противовоспа-

Таблица 3 

Динамика показателей почечного кровотока у больных ХГН на фоне терапии (M±m) 

Показатели 
Контроль 

(n=24) 

Больные ХГН (n=27) Больные ХГН (n=29) 

Исходно 

После тера-

пии зофено-

прил+ 

фелодипин 

% Исходно 

После  

терапии  

зофеноприл+ 

амлодипин 

% 

 1 2 3  4 5  

Ворота почек 

Ri 0,58±0,05 0,65±0,01*
1
 0,59±0,01*

2
 -10,5±1,64 0,66±0,05*

1
 0,62±0,02*

1
 -8,1±1,8 

Pi 1,21±0,03 1,31±0,02* 1,24±0,05*
1,2

 -6,1±0,5 1,32±0,08*
1
 1,26±0,2*

1,4
 -5,1±0,8 

S/d 2,42±0,2 2,86±0,1 2,51±0,05*
2
 -7,6±0,9 2,87±0,3*

1
 2,69±0,3*

1,4
 -7,6±0,8 

Vs, см/с 50,6±2,3 41,2±2,39*
1
 48,5±2,1*

2
 12,4±1,9 41,9±1,8*

1
 46,1±1,5*

1,4
 8,3±1,2 

Ved, см/с 20,4±3,3 15,6±1,8*
1
 19,9±1,6*

2
 28,3±2,1 15,8±1,7*

1
 17,2±1,1*

1,4
 12,1±1,5* 

ТАМХ,м/с 31,4±2,8 24,6±1,3*
1
 29,3±2,1*

2
 20,6±1,3 23,1±1,8* 26,6±1,6*

1,3
 10,5±0,7 

Междолевые артерии почек 

Ri 0,57±0,02 0,65±0,02 0,59±0,01*
2
 -9,8±1,2 0,64±0,04*

1
 0,60±0,05*

1,4
 -5,5±1,1 

Pi 1,2±0,01 1,7±0,06*
1
 1,1±0,03*

1,2
 -53,6±2,4 1,6±0,04*

1
 1,4±0,04*

1,4
 -10,1±0,2 

S/d 2,45±0,03 2,64±0,02*
1
 2,50±0,03*

2
 -7,2±0,9 2,61±0,08*

1
 2,4±0,12*

1,4
 -5,8±0,1 

Vs, см/с 34,3±2,1 24,9±0,9*
1
 31,2±1,7*

2
 21,7±1,7 25,1±2,6*

1
 28,9±1,2*

1,4
 11,1±1,2 

Ved, см/с 13,4±2,6 9,3±0,6*
1
 12,6±0,8*

2
 34,5±12,4 9,6±0,7*

1
 10,1±0,9*

1
 4,1±0,7 

ТАМХ,м/с 21,1±1,7 15,3±0,3*
1
 18,6±1,1*

1,2
 21,6±2,1 15,1±0,4*

1
 17,9±0,3*

1,4
 73,1±2,3 
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лительного действия фелодипина и амлодипина 

заключаются в увеличении продукции оксида 

азота, обладающего мощным эндотелиопротек-

тивным и противовоспалительным влиянием, 

включающим подавление миграции и пролифера-

ции гладкомышечных клеток и макрофагов, тор-

можение окисления ЛПНП, снижение экспрессии 

молекул адгезии – IСАМ-1, VСАМ-1 и Е селек-

тина [12]. Следует отметить, что фелодипин так-

же обладает антифиброзным действием и, в 

меньшей степени в сравнении с амлодипином, 

оказывает негативное влияние на вегетативную 

регуляцию сердечной деятельности [6], что, по-

видимому, определяет большую эффективность 

корригирующего действия комбинации зофено-

прила и фелодипина на показатели иммунного 

статуса, ремоделирование сосудистого русла при 

гипертоническом варианте ХГН. 

На основании проведенных исследований 

можно сделать следующие выводы:  

1. При гипертоническом варианте ХГН по-

вышено содержание в сыворотке крови провоспа-

лительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα), эн-

дотелина-1.  

2. Нарушения упруго-эластических свойств 

сосудистого русла у больных гипертоническим 

вариантом хронического гломерулонефрита ха-

рактеризуются повышением жесткости (увеличе-

ние СРПВ), снижением эластичности (увеличение 

AIx, ASI).  

3. Достоверные корреляционные взаимосвя-

зи имеют место между показателями цитокиново-

го профиля, эндотелиальной функции, парамет-

рами жесткости артериального русла и почечной 

гемодинамики при гипертоническом варианте 

хронического гломерулонефрита. 

4. Терапия зофеноприлом в комбинации с 

фелодипином при гипертоническом варианте 

хронического гломерулонефрита обладает боль-

шей эффективностью противовоспалительного, 

вазопротективного и органопротективного дей-

ствий в сравнении с применением зофеноприла в 

комбинации с амлодипином. 

 
ЛИТЕРАТУРА 

 

1. Ващурина Т.В., Сергеева Т.В. Цитокины и адгезив-

ные молекулы в патогенезе хронического гломе-

рулонефрита // Нефрология и диализ. – 2002. –  

Т. 4, № 3. – С. 171-181. 

2. Кобалава Ж.Д., Котовская Ю.В., Баркова Б.А., 

Виллеваяце С.В. Высокое систолическое давление: 

акцент на эластические свойства артерий // Кар-

диоваск. терапия и профилакт. – 2006. – № 5. – 

С.10-16. 

3. Недогода С.В., Илюхин О.В., Иваненко В.В. и др. 

Динамика показателей упругости сосудистой стен-

ки у больных сердечной недостаточностью, пере-

несших острый инфаркт миокарда // Сердечная  

недостаточность. – 2009. – Т. 4, № 2. – С. 95-98.  

4. Кетлинский С.А., Симбирцев А.С. Цитокины. – 

СПб, 2008. – 552 с.  

5. Кисляк О.А., Стародубова А.В. Значение опреде-

ления артериальной жесткости и центрального 

давления для оценки сердечно-сосудистого риска 

и результатов лечения пациентов с артериальной 

гипертензией //Consillium medicum. – 2009. – Т.11, 

№ 10. – С. 42-47. 

6. Адашева Т.В., Задионченко В.С., Тимофеева Н.Ю., 

Данилова Н.В. Клинические преимущества и плей-

отропные эффекты антагонистов кальция // Акту-

альные вопросы болезни сердца и сосудов. –  

2010. – № 4 – С. 52-58. 

7. Лукьянов М.М., Бойцов С.А. Жесткость артериаль-

ной стенки как фактор сердечно-сосудистого рис-

ка и прогноза в клинической практике // Сердце. – 

2010. – № 3(53), Т. 9. – С. 156-164. 

8. Марков Х.М. Оксидантный стресс и дисфункции 

эндотелия // Патол. физиология и эксперим. тера-

пия. – 2005. – № 4. – С. 5-9. 

9. Милованова Л.Ю., Козловская А.В., Милова- 

нов Ю.С. и др. Механизмы нарушения фосфорно-

кальциевого гомеостаза в развитии сердечно-

сосудистых осложнений у больных хронической 

болезнью почек // Тер. архив. – 2010. – № 6. –  

С. 66-72.  

10. Терещенко С.Н., Жиров И.В. Место зофеноприла в 

лечении сердечно-сосудистых заболеваний. Все ли 

ингибиторы АПФ одинаково эффективны при 

остром инфаркте миокарда? // Сердце. – 2006. – Т. 

5. – № 7. – С. 372-376. 

11. Кутырина И.М., Руденко Т.Е., Швецов М.Ю. и др. 

Факторы риска сердечно-сосудистых осложнений 

у больных на додиализной стадии хронической 

почечной недостаточности // Терапевт. арх. – 

2006. – № 5. – С. 45-50. 

12. Фомин В.В. Антагонисты кальция: на пути к рас-

ширению показаний // Терапевт. арх. – 2010. –  

№ 6. – С. 72-77. 

13. Лопатин Ю.М., Илюхин О.В., Илюхина М.В. Эла-

стичность артерий и скорость пульсовой волны у 

больных с хронической сердечной недостаточно-

стью различной этиологии // Сердечная недоста-

точность – 2004. – Т. 5, № 4 – С. 130-131. 

14. Mc Enttgart A., Ronbenoff R., Selhub J. et al. Associa-

tion between plasma homocysteine concentrations and 

extracranial carotid-artery stenosis // N. J. med. – 

2005. – Vol. 332, N 4. – P. 286-291. 

15. Ruiz-Ortega M., Ruperez M., Lorenzo O. Angiotensin 

1 regulates the synthesis of proinflammatory cytokines 

and chemokines in the kidney // Kid. Int. – 2002. – 

Suppl. 1. – P. 12-22. 

16. Cheung C.M. Epidemiology of renal dysfunction and 

patients’ outcome in atherosclerotic renal occlusion // 

J. Am. Soc. Nephr. – 2002. – Vol. 13. – P. 140-157. 

17. Savoia C., Schiffrin E.L. Inflammation in hyperten-

sion // Curr Opin. Nephrol. Hypertens. – 2006. –  

15 (2). – P. 152-158.  




