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использованные в исследовании, были выше норма-
тивных значений. 

Объективное улучшение было отмечено у всех боль-
ных на 2-3-е сутки после имплантации бивентри-
кулярных ЭКС: снижалась одышка, увеличивалась 
толерантность к физической нагрузке, уменьшались 
отеки. Заслуживает внимания динамика изучае-
мых показателей через неделю после имплантации 
бивентрикулярных ЭКС: средняя дистанция 6-ми-
нутной ходьбы достоверно увеличилась на 25,5%, а 
средний балл клинической оценки ХСН по шкале 
Мареева снизился на 26,9%. Результаты повторной 
ЭхоКГ показали, что проведение сердечной ресин-
хронизирующей терапии уже через неделю сопро-
вождалось достоверным увеличением ФВ ЛЖ на 
29,1%, уменьшением индексированного конечно-
диастолического объема на 7,6%, индексированной 
массы миокарда ЛЖ — на 11% по сравнению с ис-
ходными средними значениями. Результаты кли-
нико-инструментального обследования пациентов 
после имплантации бивентрикулярного ЭКС пред-
ставлены в табл. 2.

Пациентам с имплантированными ЭКС перед 
выпиской из клиники проводили оптимизацию 
параметров кардиостимулятора: под контролем 
эхокардиографии устанавливали оптимальные 
межжелудочковые (VV) и атриовентрикулярные 
(AV) задержки. После выполненной оптимизации 
параметров работы ЭКС у пациентов наблюдалась 
дальнейшая достоверная положительная динами-
ка показателей систолической функции ЛЖ — уве-
личение ФВ ЛЖ еще на 11,5% уже достигнутого по-
ложительного результата. Представляется важным 
и тот факт, что после оптимизации параметров 
ЭКС была достигнута нормализация всех изучае-
мых показателей диссинхронии миокарда у паци-
ентов с ИБС.

Выводы

В исследовании проведен анализ факторов, вли-
яющих на распространенность диссинхронии 
миокарда у больных ХСН. Отмечена достоверная 
связь между наличием нарушения ритма сердца и 
диссинхронией миокарда. В то же время частота 
встречаемости диссинхронии не зависела от фор-
мы ИБС и наличия кардиохирургических вмеша-
тельств в анамнезе. В исследовании показана зави-
симость частоты встречаемости диссинхронии от 
выраженности ХСН.

Установлена взаимосвязь между диссинхронией ми-
окарда и наличием у больного широкого комплекса 
QRS. Вместе с тем в исследовании было показано, 
что достаточно большой процент больных с широ-
ким комплексом QRS не имеет признаков механи-
ческой диссинхронии. Таким образом, наличие у 

пациента широкого комплекса QRS не может яв-
ляться единственным критерием отбора пациентов 
на ресинхронизацию.

Собственный опыт сердечной ресинхронизирующей 
терапии показал, что у пациентов с ХСН после им-
плантации бивентрикулярных ЭКС отмечалась выра-
женная положительная динамика клинико-функци-
ональных показателей: уменьшение выраженности 
симптомов ХСН, повышение толерантности к физи-
ческой нагрузке, достоверное улучшение систоличе-
ской функции ЛЖ. Практически значимой является 
возможность отбора пациентов для проведения сер-
дечной ресинхронизирующей терапии с помощью 
достаточно простых методик, доступных широкому 
кругу специалистов и лечебных учреждений.
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резюме
В патогенезе ренопаренхиматозной артериальной гипертензии (АГ) важную роль отводят системе ренин-ангиотензин-альдостерона (РААС). Кро-

ме гуморальных воздействий РААС, артериальное давление (АД) активно контролирует вегетативная нервная система (ВНС). Однако состояние 

ВНС при ренопаренхиматозной АГ остается мало изученным. Обследование 130 больных хроническим гломерулонефритом (ХГН) с сохранной 

функцией почек (100 больных с АГ и 30 нормотензивных пациентов) показало, что по мере утяжеления гипертензивного синдрома у больных 

ренопаренхиматозной АГ имеет место снижение вегетативных воздействий на сердечно-сосудистую систему с одновременным ростом уровня 

активного ренина и содержания альдостерона в плазме крови.

Ключевые слова: гломерулонефрит, артериальная гипертензия, вариабельность ритма сердца, ренин, альдостерон.

Abstract
In the pathogenesis of renal arterial hypertension an important role of the renin-angiotensin-aldosterone (RAAS) is confirmed. In addition to the humoral 

effects of the RAAS and blood pressure actively controls the vegetative nervous system (VNS). However, the state of VNS in renal hypertension remains 

little studied. We examined 130 patients with chronic glomerulonephritis and secure renal function (100 hypertensive and 30 normotensive). As the 

weighting of the hypertensive syndrome in patients with renal hypertension is a reduction in autonomic effects on the cardiovascular system with a 

simultaneous increase in the level of active renin and aldosterone content.

Key words: glomerulonephritis, arterial hypertension, heart rate variability, renin, aldosterone.

Наиболее часто среди симптоматических гипертен-
зий встречается АГ, ассоциированная с ренопарен-
химатозными заболеваниями с преимущественным 
поражением клубочков [6]. В свою очередь она счита-
ется важнейшим фактором прогрессирования ХГН.

Общепризнано, что в патогенезе АГ при ХГН имеет 
место нарушение водно-электролитного баланса, 
активация прессорных гормональных систем и уг-
нетение депрессорных механизмов [4]. И хотя основ-
ные звенья патогенеза АГ у больных ХГН достаточно 
четко обозначены, все же тонкие механизмы ее фор-
мирования до конца не изучены.

Длительное время основная роль в развитии и под-
держании АГ при патологии почек отводилась ак-
тивации РААС [2, 4]. Однако было обращено вни-
мание на значительную вариабельность сведений 
о показателях содержания ренина в крови при 

симптоматической почечной АГ [3]. Есть данные, что 
в случае гиперренинемии имеет значение не только 
ее наличие, но, прежде всего, количество активного 
ренина в плазме крови у этих больных [25].

Имеющиеся малочисленные работы, касающиеся 
ведущей роли ренина в патогенезе АГ при ХГН, пре-
имущественно посвящены больным в стадии хрони-
ческой почечной недостаточности (ХПН), включая 
терминальную [3, 5, 16, 17]. В то же время роль актив-
ного ренина плазмы крови (АРП) при данной пато-
логии в случае сохранной функции почек остается 
практически неисследованной. Хотя в единичных 
работах можно встретить указания на повышение 
АРП, но лишь у 20% таких больных [3, 4].

В цепи РААС значительная роль в контроле уровня 
АД принадлежит альдостерону [4]. В свою очередь 
продукция альдостерона во многом регулируется 
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звеньями самой РААС. Полученные данные свиде-
тельствуют, что при ее активации с усиленной вы-
работкой АРП крови отчетливо повышается уровень 
альдостерона [9, 14]. Что касается количественной 
оценки уровня альдостерона в крови при АГ у боль-
ных ХГН с сохранной функцией почек, то анализ 
доступной литературы показывает отсутствие ка-
ких-либо конкретных данных, включая зависимость 
АГ от АРП. 

Общеизвестно, что кроме гуморальных воздействий 
РААС, АД активно контролирует ВНС за счет симпа-
тических и парасимпатических взаимодействий [1]. 
В последние годы все больше внимания уделяется из-
учению состояния регулирующего влияния ВНС на 
уровень АД у больных с АГ. Если при эссенциальной 
АГ этому посвящены многочисленные исследования 
[8, 11, 12], то данных о состоянии ВНС при симптома-
тической почечной АГ немного. В большинстве своем 
они касаются больных с додиализной и диализной 
ХПН без уточнения конкретной нозологии заболева-
ния почек и, в свою очередь, носят противоречивый 
характер [22, 26]. Диапазон мнений колеблется от 
указаний на симпатикотонию у всех больных [7, 15, 
18, 20, 21] с почечной АГ до констатации отсутствия у 
них какой-либо активации симпатической нервной 
системы [19, 23]. Что касается ренопаренхиматозной 
АГ у больных с сохранной функцией почек, то данных 
о состоянии ВНС на эту тему в доступной литературе 
не найдено.

Обобщая вышеизложенное, можно констатировать 
отсутствие на современном этапе единых взглядов на 
состояние и взаимосвязь гуморального (РААС) и ве-
гетативного звеньев регуляции сосудистого тонуса в 
формировании ренопаренхиматозной АГ у больных 
с сохранной функцией почек.

Цель настоящего исследования — изучить взаимоот-
ношение показателей вариабельности ритма сердца 
(ВРС), активности ренина и содержания альдосте-
рона в плазме крови при ренопаренхиматозной АГ у 
больных ХГН с сохранной функцией почек.

Материалы и методы

Нами первично обследовано 130 больных ХГН в воз-
расте 44,6 ± 10,8 лет. Из них основную группу (100 че-
ловек – 59 мужчин и 41 женщина) составили больные 
гипертонической формой. В качестве группы сравне-
ния обследованы 30 больных (17 мужчин и 13 жен-
щин) ХГН с изолированным мочевым синдромом (без 
АГ), в роли группы контроля выступали 20 здоровых 
лиц (10 мужчин и 10 женщин). Все участники были 
сопоставимы по возрасту. 

Диагноз ХГН был установлен на основании клини-
ческих, лабораторных, инструментальных данных и 
нефробиопсии. 

Все обследуемые имели сохранную функцию по -
чек [10]. При этом скорость клубочковой фильтра-
ции, рассчитанная по формуле MDRD [24], в обе-
их группах у исследуемых составляла не менее 
60 мл/ мин/1,73м2. Степень АГ оценивали по класси-
фикации ВНОК [13]. 

Состояние РААС оценивали по данным исследования 
уровня АРП и концентрации альдостерона в плазме крови 
(КАП). Определение АРП и КАП проводилось с помощью 
радиоиммунного конкурентного анализа с использовани-
ем наборов Immunotech (Чехия). Для определения АРП 
методически ориентировались на образование ангиотен-
зина (АТ) I в образцах плазмы крови в присутствии инги-
битора, блокирующего превращение АТ-I в  АТ-II. Иссле-
дуемые образцы инкубировали в пробирках, покрытых 
моноклональными антителами, совместно с раствором 
радиоактивного йода 125I-АТ-I и 125I-альдостерона в 
качестве метки. Связанную активность 125I-АТ I и КАП 
в анализируемых образцах измеряли методом интерпо-
ляции по калибровочной кривой.

Следуя методике Immunotech, в лаборатории были 
установлены собственные референсные уровни АРП 
и КАП, соответствующие нормальным. Согласно им, 
в покое в положении лежа нормальные показатели 
АРП соответствовали 0,5–1,9 нг/(мл•час), а КАП — 
8–172 пг/мл.

Кроме абсолютных значений, рассчитывалось соот-
ношение уровней КАП и АРП (А/Р). Считается, что 
это соотношение более постоянно, чем каждый из 
показателей в отдельности [9].

Для оценки состояния вегетативной регуляции дея-
тельности сердечно-сосудистой системы использо-
вали неинвазивный метод исследования показате-
лей ВРС. Последний основывается на изменчивости 
длительности интервалов RR, которая определяется 
влиянием автономной нервной системы.

Оценку ВРС осуществляли с помощью системы 
«Астрокард» на основе 24-часового мониторирования 
электрокардиограммы (ЭКГ). Рассматривали показа-
тели ВРС во временной (SDNN — стандартное от-
клонение величин интервалов NN за весь рассматри-
ваемый период, SDANN — стандартное отклонение 
величин усредненных интервалов, SDNNi — среднее 
значение стандартных отклонений, NN50 — коли-
чество пар последовательных интервалов NN, раз-
личающееся более чем на 50 мс, полученное за весь 
период записи) и частотной (TotP — полный спектр 
частот, LF — низкие частоты от 0,04 до 0,150 Гц, HF — 
высокие частоты от 0,150 до 0,400 Гц) областях ин-
тервалов RR. При интерпретации результатов отра-
жением увеличения воздействия на синусовый узел 
сердца всех вегетативных влияний (симпатического и 
парасимпатического) считалось увеличение всех по-
казателей ВРС, а снижение последних — уменьшение 
влияний ВНС. При этом значение LF (низкочастотный 

показатель спектрального анализа ВРС) расценива-
лось как показатель симпатических, а NN50 (пока-
затель временного анализа ВРС, отражающий из-
менчивость интервалов RR) и HF (высокочастотный 
показатель спектрального анализа ВРС) — парасим-
патических влияний на сердечно-сосудистую систему 
[11]. Кроме того, учитывалось отношение LF/HF как 
показатель вагосимпатического баланса. По данным 
литературы, у здоровых лиц оно колеблется от 1 до 
1,5 [11]. Рост симпатических влияний при этом про-
является увеличением показателя LF-компонента, а 
парасимпатических — HF-компонента.

Корреляционный анализ параметров проводился по 
всей группе гипертензивных больных ХГН в целом с 
учетом отягчающего влияния АГ.

Указанное обследование больных ХГН проводилось 
после контрольного периода 4–5 дней, когда пациен-
ты не принимали антигипертензивные препараты.

Полученные результаты обработаны при помощи па-
кета программ «STATISTICA 6.0» (StatSoft Inc., США). 
Определялись средние величины (М), ошибки сред-
ней (m). Результаты представлены в виде М ± m. Ха-
рактер распределения оценивался при помощи кри-
териев Колмогорова–Смирнова и Шапиро–Вилкса. 
При нормальном распределении для определения 
различий между двумя группами использовал-
ся t-критерий Стьюдента. Из непараметрических 

методов применен критерий Вилкоксона–Манна–
Уитни. Для выявления связи между различными по-
казателями использовали методы корреляционного 
анализа: линейный коэффициент корреляции Пир-
сона (r) и ранговый коэффициент корреляции Спир-
мена. В качестве критерия достоверности различий 
принималась величина р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Оценка состояния ВНС показала изменение вегета-
тивного гомеостаза у гипертензивных больных ХГН 
с сохранной функцией почек. При анализе ВРС у них 
обнаружено снижение временных показателей (SDNN, 
SDANN, SDNNi, NN50) в сравнении с нормотензивны-
ми больными и тем более со здоровыми лицами (табл. 1).

Полученная закономерность отражала уменьшение 
вегетативных влияний у больных с ренопаренхима-
тозной АГ на сердечно-сосудистую систему в целом. 
С утяжелением гипертензивного синдрома эта тен-
денция еще более усугублялась. Одновременно на 
фоне снижения общих вегетативных воздействий 
уменьшались парасимпатические (вагальные) влия-
ния, о чем свидетельствовало снижение показателя 
NN50 у больных с 2-й и 3-й степенью (ст.) АГ.

Полученную тенденцию подтверждало и снижение 
таких показателей спектрального анализа ВРС, как 

Показатель Здоровые Больные ХГН 
без АГ

Больные ХГН с АГ

степень тяжести АГ

1-я 2-я 3-я

SDNN, мс 164,32 ± 24,9 152,69 ± 23,75 130,58 ± 40,19* 121,21 ± 33,57##'** 87,75 ± 28,11''***

SDANN,мс 139,32 ± 25,11 131,5 ± 24,25 115,42 ± 31,06* 108,21 ± 31,88#'** 72,08 ± 25,45''***

SDNNi, мс 73,89 ± 16,17 66,56 ± 14,16 62,5 ± 20,1* 52,45 ± 16,03##'** 46,42 ± 16,45''**

NN50 10 075,56 ± 3132,23 9041,81 ± 5712,53 7234,22 ± 2867,33 4898,88 ± 1638,36##'* 2764,08 ± 1814,75''*

* — р < 0,05; ** — р < 0,001; *** — р < 0,00001 — отличие показателей больных ХГН от таковых у здоровых.
# — р < 0,05; ## — р < 0,01 – отличие показателей нормотензивных больных от таковых у гипертензивных больных ХГН с АГ 2-й ст.
' — р < 0,01; '' — р < 0,001 – отличие показателей нормотензивных больных от таковых у гипертензивных больных ХГН с АГ 3-й ст.

Таблица 1. Показатели временного анализа ВРС по данным 24-часового ЭКГ-мониторирования у больных ренопаренхи-
матозной АГ (M ± m)

Показатель Здоровые Больные ХГН  
без АГ

Больные ХГН с АГ

Степень тяжести АГ

1-я 2-я 3-я

TotP, мс2 27 431,71 ± 6231,11 23 233,3 ± 5305,21 19 009,75 ± 10 866,03 16 085,09 ± 1024,10*' 10 977,17 ± 1094,24**#'

LF, мс2 1774,27 ± 411,04 1378,63 ± 370,16 1126,58 ± 745,56 877,61 ± 164,10*' 501 ± 185,58**#'

HF, мс2 1364,24 ± 590,22 577,81 ± 102,57 512,5 ± 494,85 336,55 ± 130,42*' 189,83 ± 47,65**##'

LF/HF 1,3 ± 0,22 2,63 ± 0,97 2,95 ± 1,38 2,99 ± 1,40 2,74 ± 0,75

* — р < 0,05; ** — р < 0,005 — отличие показателей больных ХГН гипертензивных от нормотензивных.
# — р < 0, 05; ## — р < 0,005 — отличие показателей больных ХГН с АГ 1-й ст. от таковых с АГ 3-й ст.
' — р < 0,005 – отличие показателей больных ХГН с АГ от таковых у здоровых.

Таблица 2. Спектральные показатели ВРС по данным 24-часового ЭКГ-мониторирования у больных ренопаренхима-
тозной АГ (M ± m)



б О л е з н и  с е р д ц а  и  с О с у д О в б О л е з н и  с е р д ц а  и  с О с у д О в

52 53 

TotP, LF и HF у гипертензивных больных ХГН по 
сравнению с нормотензивными и здоровыми лица-
ми (табл. 2). Они также неуклонно уменьшались по 
мере утяжеления АГ у больных ХГН, подтверждая 
снижение вегетативных воздействий на сердечно-
сосудистую систему. При этом показатель LF/HF 
оставался повышенным, свидетельствуя о признаках 
симпатикотонии у всех больных.

Обобщая результаты временного и спектрального 
анализа ВРС у всех больных с ренопаренхиматозной 
АГ, имеющих сохранную функцию почек, можно от-
метить, что на фоне снижения вегетативных влия-
ний в целом, тем не менее, преобладают симпатиче-
ские. При 1-й ст. гипертензивного синдрома имеет 
место абсолютная симпатикотония (высокое соот-
ношение LF/HF), а при 2-й и тем более 3-й ст. АГ – 
относительная (при высоком соотношении LF/HF 
снижены показатели влияний вагуса NN50 и HF).

С учетом полученных данных о характере вегета-
тивных влияний на сердечно-сосудистую систему у 
больных с ренопаренхиматозной АГ интерес вызы-
вает анализ показателей АРП и КАП (табл. 3).

Из табл. 3 видно, что у пациентов с АГ 2-й ст. имело 
место увеличение показателя уровня АРП. При 3-й ст. 
АГ этот показатель нарастал. Однако КАП достовер-
но увеличивалась лишь у больных с 3-й ст. При этом 
небольшая величина показателя соотношения А/Р у 
гипертензивных больных ХГН указывала на высокий 
уровень АРП.

Проведенный корреляционный анализ связи вре-
менных показателей ВРС с уровнем АРП и КАП, а 
также отношением А/Р у больных с ренопаренхи-
матозной АГ, имеющих сохранную функцию почек, 
выявил их высокую отрицательную зависимость, 

сохраняющуюся по мере повышения АГ. Так, с ро-
стом АД снижались показатели временного анализа 
ВРС (SDNN, SDANN, SDNNi, NN50). При этом зна-
чения АРП и КАП нарастали.

На основании полученных данных можно сделать 
вывод, что при ренопаренхиматозной АГ с сохранной 
функцией почек по мере повышения АД возрастает 
роль прессорных гуморальных влияний активного 
ренина и альдостерона при одновременном сниже-
нии вегетативных воздействий в целом с сохранени-
ем симпатикотонии. Полученные корреляционные 
значения наглядно представлены в табл. 4.

Из рис. 1. видно, что общая мощность спектра ВРС 
TotP, отражающая уровень всех вегетативных влия-
ний на сердечно-сосудистую систему, существенно 
снижалась с увеличением уровня АРП, КАП и А/Р 
(r = –0,432; –0,552; –0,396 соответственно). При этом 
наиболее тесная отрицательная связь прослежива-
лась между показателями HF и АРП (r = –0,467), HF 
и КАП (r = –0,689) и в несколько меньшей степени 

Примечание.
TotP — общая мощность спектра анализа ВРС.
LF — низкочастотный показатель спектрального анализа ВРС, отражающий 
симпатическую активность ВНС.
HF — высокочастотный показатель спектрального анализа ВРС, отражающий 
парасимпатическую активность ВНС.
LF/HF — показатель вагосимпатического баланса.
АРП — активный ренин плазмы крови.
КАП — концентрация альдостерона плазмы крови.
А/Р — отношение активного ренина к концентрации альдостерона в плазме 
крови.

Рисунок 1. Корреляционная взаимосвязь спектраль-
ных показателей ВРС (TotP, LF, HF LF/HF) с показа-
телями АРП, КАП, А/Р.

Показатель АРП КАП А/Р

SDNN –0,381 –0,747 –0,518

SDANN –0,464 –0,726 –0,411

SDNNi –0,291 –0,687 –0,466

NN50 –0,436 –0,673 –0,359

Таблица 4. Корреляционная зависимость (r) временных 
показателей ВРС с уровнем активного ренина, количе-
ством альдостерона и их соотношеним в плазме крови 
при ренопаренхиматозной АГ (M ± m)

Показатель Больные ХГН 
без АГ

Больные ХГН с АГ Норма  
(Immunotech)АГ 1-й ст. АГ 2-й ст. АГ 3-й ст.

АРП, нг/(мл•час) 1,59 ± 1,29 1,37 ± 1,07 3,48 ± 2,88* 5,52 ± 3,31**# 0,5–1,9

КАП, пг/мл 170,74 ± 90,64 140,26 ± 26,20 89,91 ± 80,77 226,45 ± 157,82#' 8–172

А/Р 15,02 ± 8,80 14,57 ± 12,28 4,4 ± 3* 5,99 ± 3,4 < 35

* р < 0,05; ** р < 0,0001 — отличие показателей нормотензивных больных ХГН от таковых у пациентов, страдающих АГ.
# р < 0,01 — отличие показателей больных ХГН с АГ 1-й и 3-й ст.
' р < 0,01 — отличие показателей больных ХГН с АГ 2-й и 3-й ст.

Таблица 3. Уровень активного ренина, концентрация альдостерона плазмы крови и показатель их соотношения у боль-
ных ренопаренхиматозной АГ (M ± m)

между LF и АРП (r = –0,379), LF и КАП (r = –0,559). 
Это дополнительно свидетельствует об отчетливом 
уменьшении парасимпатических влияний у больных 
ренопаренхиматозной АГ на фоне общего снижения 
воздействий ВНС на сердечно-сосудистую систему 
при одновременном росте АРП и КАП. Последнее 
согласуется с результатами изучения корреляции по-
казателей временного анализа ВРС и уровнем ренина 
и альдостерона.

Таким образом, приведенные выше закономерно-
сти свидетельствуют о роли увеличения количе-
ства активного ренина и альдостерона у больных 
с ренопаренхиматозной АГ, имеющих сохранную 
функцию почек в генезе гипертензивного синдрома. 
Одновременно ослабляются вегетативные влияния 
при относительном преобладании симпатической 
активности.

Обращает внимание хотя и слабая, но положитель-
ная корреляция показателя вагосимпатического 
баланса (LF/HF) с уровнем АРП и КАП (r = 0,205 и 
0,174 соответственно), что косвенно может указы-
вать на синергизм прессорных гуморальных вли-
яний и симпатикотонии на сосудистый тонус при 
ренопаренхиматозной АГ в условиях сохранной 
функции почек.

Выводы

Резюмируя вышеизложенное, можно предполо-
жить, что при ренопаренхиматозной АГ у больных 
ХГН без признаков почечной недостаточности при 
1-й ст. АГ наблюдается абсолютная симпатикотония. 
С утяжелением синдрома АГ (до 2-й и тем более до 
3-й ст.) наблюдается снижение вегетативных влия-
ний (больше парасимпатических) на сердечно-со-
судистую систему при одновременном росте уров-
ня активного ренина и содержания альдостерона в 
плазме крови.
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