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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ РАБОТЫ заключалась в оценке прогностического значения симпатической гиперактивности у нормотензивных больных
мезангиальным пролиферативным гломерулонефритом (МП ХГН). ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. В исследование было отобра�
но 23 пациента с МП ХГН. При включении в исследование всем пациентам была выполнена пункционная биопсия почки. На
этапе включения в исследование, а в последующем ежегодно на протяжении 5 лет исследовали: клинический анализ
крови и мочи, суточную протеинурию, по формуле Cockroft�Gault подсчитывали СКФ, выполняли холтеровское монитори�
рование ЭКГ с анализом вариабельности ритма сердца. Конечными точками считали: возникновение АГ, появление при�
знаков ХПН, развитие острых сердечно�сосудистых и цереброваскулярных событий. РЕЗУЛЬТАТЫ. У пациентов с
гиперактивностью симпатической нервной системы, артериальная гипертензия развивалась не только в среднем на один
год раньше, но и частота формирования ее на четвертый год наблюдения в 3 раза (27,3% против 8,3%) превосходила
аналогичный показатель в группе сравнения. Суммарная частота гипертензии к концу пятилетнего наблюдения у лиц с
симпатической гиперактивностью составила 72,7%, тогда как в группе сравнения – лишь 46,7%. При наличии симпатичес�
кой гиперактивации наблюдалось более раннее, чем в группе сравнения, снижение функции почек (18,2% против 8,3%).
Суммарная частота хронической почечной недостаточности у лиц с гиперсимпатикотонией по истечении 5�летнего наблю�
дения составила 36,4%, тогда как в группе сравнения – только 8,3%. Частота смертельного инфаркта миокарда в группе
больных с наличием симпатической гиперактивности оказалась выше, чем без таковой (9,1% против 0%).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Наличие ГСНС у нормотензивных пациентов с МП ХГН потенциально способствует развитию кардиоваску�
лярных нарушений и более быстрому прогрессированию развития почечной дисфункции.
Ключевые слова: хронический мезангиальный пролиферативный гломерулонефрит, гиперактивность симпатической
нервной системы, прогностическое значение.

ABSTRACT
THE AIM of the work was to assess the prognostic significance of sympathetic hyperactivity in normotensive patients with
mesangial proliferative glomerulonephritis (MP CGN). PATIENTS AND METHODS. The investigation included 23 patients with MP
CGN. Puncture biopsy of the kidney was fulfilled in all the patients at inclusion in the investigation. At this stage and later annually
during 5 years the following parameters were studied: clinical analysis of blood and urine, daily proteinuria, GFR was calculated
by the Cockroft�Gault formula, Holter monitoring of ECG was fulfilled with an analysis of the heart rate variability. The end points
were considered to be: emergence of AH, appearance of CGN symptoms, development of acute cardiovascular and cerebrovascular
events. RESULTS. In patients with hyperactivity of the sympathetic nervous system arterial hypertension was developing on
average not only one year earlier, but also the frequency of its formation in the fourth year of observations was 3 times as high
(27.3% against 8.3%) as the same index in the group of comparison. By the end of the fifth year of observations the summary
frequency of hypertension in patients with sympathetic hyperactivity was 72.7%, while in the group of comparison it was as low as
46.7%. In patients with sympathetic hyperactivity the decreased function of the kidneys (18.2% against 8.3%) was observed
earlier than in the group of comparison. The summary frequency of chronic renal failure in patients with hypersympathicotonia was
36.4% by the end of the fifth year of observation, while in the group of comparison it was only 8.3%. The incidence of lethal
myocardial infarction in patients with sympathetic hyperactivity proved to be higher that without it (9.1% against 0%). CONCLUSION.
The presence of HSHS in normatensive patients with MP CGN potentially facilitates the development of cardiovascular disorders
and more rapid progression of the development of renal dysfunction.
Key words: chronic mesangial proliferative glomerulonephritis, hyperactivity of the sympathetic nervous system, prognostic value.

ВВЕДЕНИЕ

Ïàöèåíòû, ñòðàäàþùèå õðîíè÷åñêèìè ôîðìà-

ìè ãëîìåðóëîíåôðèòà (ÕÃÍ) ñîñòàâëÿþò îò 40 äî

70% áîëüíûõ íåôðîëîãè÷åñêèõ öåíòðîâ [1]. Óäåëü-

íûé âåñ ÕÃÍ â ñòðóêòóðå õðîíè÷åñêîé ïî÷å÷íîé

íåäîñòàòî÷íîñòè (ÕÏÍ) äîñòèãàåò 55%, «êîíêó-



60

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2007. Том 11. №2.

ðèðóÿ» ñ äèàáåòè÷åñêîé íåôðîïàòè-

åé [2].

Â ïîñëåäíèå ãîäû ñôîðìóëèðî-

âàíà êîíöåïöèÿ õðîíè÷åñêîé áîëåç-

íè ïî÷åê (ÕÁÏ) è ðàçðàáîòàíû áà-

çèñíûå ïîäõîäû ðåíîïðîòåêöèè [1,

3, 4]. Â íàñòîÿùåå âðåìÿ ïðîãðåñ-

ñèÿ ÕÁÏ ðàññìàòðèâàåòñÿ ñ ïîçè-

öèè ìíîãîôàêòîðíîñòè. Íàèáîëåå

èçó÷åííûìè èç íèõ ÿâëÿþòñÿ ãåìî-

äèíàìè÷åñêèå, àóòîèììóííûå è ìå-

òàáîëè÷åñêèå [5]. Îäíèì èç íåäîñòà-

òî÷íî èçó÷åííûõ ôàêòîðîâ ïðîãðåññèè ÕÁÏ ÿâëÿåò-

ñÿ ãèïåðàêòèâíîñòü ñèìïàòè÷åñêîé íåðâíîé ñèñòåìû

(ÃÑÍÑ), ðîëü êîòîðîé äîêàçàíà â ïîðàæåíèè ïî÷åê

ïðè ýññåíöèàëüíîé àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè (ÀÃ) [4,

6, 7].

Öåëüþ ðàáîòû çàêëþ÷àëàñü â îöåíêå ïðîãíîñ-

òè÷åñêîãî çíà÷åíèÿ ÃÑÍÑ ó íîðìîòåíçèâíûõ áîëü-

íûõ ìåçàíãèàëüíûì ïðîëèôåðàòèâíûì ãëîìåðóëî-

íåôðèòîì (ÌÏ ÕÃÍ).

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Äèçàéí èññëåäîâàíèÿ ïðåäñòàâëåí íà ðèñ. 1. Â

èññëåäîâàíèå áûëî îòîáðàíî 23 ïàöèåíòà ÌÏ

ÕÃÍ. Êðèòåðèÿìè âêëþ÷åíèÿ â èññëåäîâàíèå ñëó-

æèëè: ÃÑÍÑ, íå íåôðîòè÷åñêèé óðîâåíü ïðîòåèíó-

ðèè, ÌÏ ÕÃÍ, íîðìàëüíûå öèôðû àðòåðèàëüíîãî

äàâëåíèÿ (ÀÄ). Êðèòåðèÿìè èñêëþ÷åíèÿ áûëè: íå-

ôðîòè÷åñêèé ñèíäðîì, ÀÃ, õðîíè÷åñêàÿ ïî÷å÷íàÿ

íåäîñòàòî÷íîñòü (ÕÏÍ), äðóãèå ìîðôîëîãè÷åñêèå

âàðèàíòû ÕÃÍ, íàëè÷èå â àíàìíåçå èëè ñòàòóñå

îñòðîé èëè õðîíè÷åñêîé ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ëèáî

öåðåáðîâàñêóëÿðíîé ïàòîëîãèè. Â èññëåäîâàíèå íå

âêëþ÷àëè ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ãëþêîêîðòèêîè-

äû, èììóíîäåïðåññàíòû, àíòèêîàãóëÿíòû – ïðåïà-

ðàòû, êîòîðûå ìîãëè áû îêàçûâàòü âëèÿíèå íà òåì-

ïû ïðîãðåññèðîâàíèÿ ÕÃÍ.

Î íàëè÷èè ÃÑÍÑ ñóäèëè íà îñíîâàíèè: êëèíè-

÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé, âåëè÷èíû ñêîðîñòè êëóáî÷êî-

âîé ôèëüòðàöèè (ÑÊÔ), ïîêàçàòåëåé âàðèàáåëüíî-

ñòè ñåðäå÷íîãî ðèòìà (ñíèæåíèå SD, RSSD, HF è

èíäåêñà Áàåâñêîãî), îïðåäåëÿåìûõ ïîñðåäñòâîì

ìîíèòîðèðîâàíèÿ ÝÊÃ (õîëòåðîâñêèé ìîíèòîð

«Cardiotens», Âåíãðèÿ).

Õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ ïðåäñòàâëåíà â òàáë.

1. Ðàñïðåäåëåíèå â ãðóïïû íàáëþäåíèÿ ïðîâîäèëè

ïî ïðèíöèïó ìàêñèìàëüíîé îäíîòèïíîñòè. Âñå ïà-

öèåíòû ïîëó÷àëè òîëüêî äèïèðèäàìîë 100-150 ìã/

ñóòêè.

Ïðè âêëþ÷åíèè â èññëåäîâàíèå âñåì ïàöèåí-

òàì áûëà âûïîëíåíà ïóíêöèîííàÿ áèîïñèÿ ïî÷êè.

Íà ýòàïå âêëþ÷åíèÿ â èññëåäîâàíèå, à â ïîñëåäó-

þùåì åæåãîäíî íà ïðîòÿæåíèè 5 ëåò èññëåäîâà-

ëè: êëèíè÷åñêèé àíàëèç êðîâè è ìî÷è, ñóòî÷íóþ

ïðîòåèíóðèþ, ïî ôîðìóëå Cockroft-Gault ïîäñ÷è-

òûâàëè ÑÊÔ, âûïîëíÿëè õîëòåðîâñêîå ìîíèòîðè-

ðîâàíèå ÝÊÃ ñ àíàëèçîì âàðèàáåëüíîñòè ðèòìà

ñåðäöà.

Êîíå÷íûìè òî÷êàìè ñ÷èòàëè: âîçíèêíîâåíèå ÀÃ,

ïîÿâëåíèå ïðèçíàêîâ ÕÏÍ, ðàçâèòèå îñòðûõ ñåðäå÷-

íî-ñîñóäèñòûõ è öåðåáðîâàñêóëÿðíûõ ñîáûòèé.

Ïîäñ÷èòûâàëè êðèòåðèè Ñòüþäåíòà è õè-êâàä-

ðàò (χ2). Ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûå ðàçëè÷èÿ îïðå-

äåëÿëè ïðè ð<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Êàê ñëåäóåò èç òàáë. 1, ãðóïïû áîëüíûõ ñòàòè-

ñòè÷åñêè íå ðàçëè÷àëèñü íè ïî âîçðàñòó è ïîëó, íè

ïî äëèòåëüíîñòè çàáîëåâàíèÿ è ñðåäíåìó âîçðàñ-Рис. 1. Дизайн исследования.

Таблица 1

Характеристика обследованных больных
Характеристика     Группы больных

1�я (n=11) 2�я (n=12)

Средний возраст больных, (X±m, лет) 36,5±1,25 35,8±2,09
Пол (м / ж), абс. 7 / 4 8 / 5
Критерий достоверности различий (χ2)          

χ2=0,1, р=0,7и доверительный уровень (р)
Средний возраст в начале заболевания, (X±m, годы) 31,2±2,08 30,5±1,95
Средняя продолжительность заболевания, (X±m, годы) 5,4±0,92 6,2±0,16
Гематурия, (абс., %) 3 (27,3%) 5 (41,7%)

Примечания: различия между аналогичными показателями 1�й и 2�й групп
больных статистически не достоверны.
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òó â äåáþòå çàáîëåâàíèÿ, íè ïî ÷àñòîòå ìèêðîãå-

ìàòóðèè.

Â òàáë. 2 ïðèâåäåíà ÷àñòîòà êëèíè÷åñêèõ ïðî-

ÿâëåíèé ÃÑÍÑ, èç êîòîðîé ñëåäóåò, ÷òî íàèáîëåå

÷àñòûìè ïðîÿâëåíèÿìè ÃÑÍÑ áûëè: äèçðèòìèÿ

ìî÷åèñïóñêàíèé è ÑÊÔ áîëåå 125 ìë/ìèíóòó.

Íà ðèñ. 2 ïðåäñòàâëåíà ñõåìà ñòàäèéíîãî òå-

÷åíèÿ ÌÏ ÕÃÍ, ïîçâîëÿþùàÿ ïîíÿòü ïîÿâëåíèå

«íîâûõ» ñèìïòîìîâ çàáîëåâàíèÿ ïî ìåðå ïðîãðåñ-

ñèðîâàíèÿ ÕÃÍ.

Â òàáë. 3 ïðèâåäåíû ñðåäíèå ñðîêè ðàçâèòèÿ

êîíå÷íûõ òî÷åê. Òàê, ïðè íàëè÷èè ÃÑÍÑ ÀÃ âîç-

íèêàëà íà ãîä ðàíüøå, ÷åì áåç òàêîâîé. ×àñòîòà

ÀÃ âîçðàñòàëà â 1-é ãðóïïå, íà÷èíàÿ ñ 4-ëåòíåãî

ýòàïà íàáëþäåíèÿ. Àíàëèç ÷àñòîòû âîçíèêíîâåíèÿ

è òåìïîâ ôîðìèðîâàíèÿ ÕÏÍ ïîêàçàë, ÷òî â 1-é

ãðóïïå ïðèçíàêè ñíèæåíèÿ ôóíêöèè ïî÷åê ïîÿâè-

ëèñü íå òîëüêî ðàíüøå, íî è â 2 ðàçà ÷àùå, ÷åì â

ãðóïïå ñðàâíåíèÿ (18,2% ïðîòèâ 8,3%).

Íà ðèñ. 3 èçîáðàæåíà ñóììàðíàÿ ÷àñòîòà êî-

íå÷íûõ òî÷åê, èç êîòîðîé ñëåäóåò, ÷òî ÷åðåç

5 ëåò îò íà÷àëà èññëåäîâàíèÿ, ÀÃ èìåëè

72,7% áîëüíûõ 1-é è 46,7% – 2-é ãðóïïû (ðàç-

ëè÷èÿ ñîñòàâèëè 26%). ×åðåç 5 ëåò îò íà÷à-

ëà íàáëþäåíèÿ, ÕÏÍ èìåëà ìåñòî ó 36,4 è

8,3% (ðàçëè÷èÿ ñîñòàâèëè 28,1%) áîëüíûõ ñî-

îòâåòñòâåííî. ×àñòîòà îñòðûõ êàðäèîâàñêó-

ëÿðíûõ è öåðåáðàëüíûõ ñîáûòèé â îáåèõ

ãðóïïàõ áîëüíûõ îêàçàëàñü ïðèìåðíî îäèíà-

êîâîé, çà èñêëþ÷åíèåì ôàòàëüíîãî èíôàðêòà

ìèîêàðäà (9,1% â ãðóïïå ñ ÃÑÍÑ ïðîòèâ 0%

– â ãðóïïå ñðàâíåíèÿ).

ОБСУЖДЕНИЕ

ÃÑÍÑ ïðèñóùà áîëüøèíñòâó õðîíè÷åñ-

êèõ ïî÷å÷íûõ çàáîëåâàíèé [8]. Ïîÿâëÿåòñÿ

îíà óæå íà ðàííèõ ñòàäèÿõ ÕÁÏ, à ÷àñòîòà

óâåëè÷èâàåòñÿ ïî ìåðå ïðîãðåññèðîâàíèÿ

áîëåçíè è ñíèæåíèÿ ÑÊÔ. ÃÑÍÑ êîððåëèðó-

åò ñî ñìåðòíîñòüþ îò ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ

çàáîëåâàíèé è êîíöåíòðàöèåé íîðàäðåíàëèíà

êðîâè [9–12]. Ó áîëüíûõ ñ ôèíàëüíîé ñòàäè-

åé ÕÁÏ ìåæäó óðîâíåì íîðàäðåíàëèíà â êðî-

âè è ñìåðòíîñòüþ îò ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ

ïðè÷èí óñòàíîâëåíà ïðÿìàÿ êîððåëÿöèÿ [13].

Äëèòåëüíîå âðåìÿ ïðè÷èíû ðàçâèòèÿ

ÃÑÍÑ îñòàâàëèñü íå èçó÷åííûìè. Â ïîñëå-

Таблица 2

Частота клинических проявлений ГСНС
у пациентов 1�й группы

Клинические проявления ГСНС Частота

Повышенная физическая активность 3(27,3%)
Холерический тип нервной деятельности 2(18,2%)
Дизсомния 3(27,3%)
Ночной храп 2(18,2%)
Синдром ночного апноэ 1(9,1%)
Патологическая утомляемость 1(9,1%)
Сниженная толерантность к холоду 3(27,3%)
Дизритмия мочеиспусканий 5(45,5%)
СКФ > 125 мл/минуту 11(100%)

Рис. 2. Схематичное представление естественного стадий�
ного течения МП ХГН.

Таблица 3

Сроки развития конечных точек

Конечные точки

Развитие АГ, абс(%):
Через 1 год
Через 2 года
Через 3 года
Через 4 года
Через 5 лет
Появление ХПН, абс(%):
Через 1 год
Через 2 года
Через 3 года
Через 4 года
Через 5 лет
Не фатальный инфаркт миокарда, абс(%):
Через 1 год
Через 2 года
Через 3 года
Через 4 года
Через 5 лет
Фатальный инфаркт миокарда, абс(%):
Через 1 год
Через 2 года
Через 3 года
Через 4 года
Через 5 лет
ТИА, абс(%):
Через 1 год
Через 2 года
Через 3 года
Через 4 года
Через 5 лет

1�я (n=11)

�
1(9,1%)
1(9,1%)
3(27,3%)
3(27,3%)

�
�
�
2(18,2%)
2(18,2%)

�
�
�
�
1(9,1%)

�
�
�
�
1(9,1%)

�
�
�
�
1(9,1%)

2�я (n=12)

�
�
1(8,3%)
1(8,3%)
3(25,0%)

�
�
�
�
1(8,3%)

�
�
�
1(8,3%)
�

�
�
�
�
�

�
�
�
�
1(8,3%)

Группы больных

Рис. 3. Суммарная частота конечных точек (%).
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äíèå ãîäû áûëî óñòàíîâëåíî, ÷òî îäíîé èç ïðè÷èí

ÃÑÍÑ ÿâëÿåòñÿ èøåìèÿ ïî÷å÷íîé òêàíè [14]. Ïðè

ýòîì ïî÷êà ÿâëÿåòñÿ äëÿ ñèìïàòè÷åñêîé íåðâíîé

ñèñòåìû íå òîëüêî ìèøåíüþ, íî è ñåíñîðíûì îð-

ãàíîì, êîòîðûé îêàçûâàåò ñóùåñòâåííîå âëèÿíèå

íà ôóíêöèîíàëüíîå ñîñòîÿíèå åå öåíòðàëüíûõ

ñòðóêòóð. Àôôåðåíòíàÿ èìïóëüñàöèÿ, ïîñòóïàþùàÿ

â ÖÍÑ, îáóñëîâëåíà èçìåíåíèåì ñîñòàâà è ãèäðî-

ñòàòè÷åñêîãî äàâëåíèÿ èíòåðñòèöèàëüíîé æèäêî-

ñòè [15].

Ïîòåíöèàëüíûìè ïðè÷èíàìè ÃÑÍÑ ÿâëÿþòñÿ

ìåòàáîëè÷åñêèå è íåéðîãóìîðàëüíûå ôàêòîðû, ÷à-

ñòîòà êîòîðûõ óâåëè÷èâàåòñÿ ïîñëå ðàçâèòèÿ ÀÃ è

îñîáåííî ïîÿâëåíèÿ ïåðâûõ ïðèçíàêîâ ÕÏÍ. Ê íèì

îòíîñÿò: ãèïåðóðèêåìèþ, îêñèäàòèâíûé ñòðåññ,

óãíåòåíèå ñèíòåçà îêñèäà àçîòà, àêòèâàöèþ ïî÷å÷-

íîé ðåíèíàíãèîòåíçèíîâîé ñèñòåìû [14–16].

Â ïàòîãåíåçå ÃÑÍÑ ïðè ÕÁÏ ïðèíèìàåò ó÷àñ-

òèå ãîðìîí æèðîâîé òêàíè ëåïòèí, óâåëè÷åíèå êîí-

öåíòðàöèè êîòîðîãî â êðîâè õàðàêòåðíî äëÿ ãèïåð-

òåíçèâíûõ áîëüíûõ ñ îæèðåíèåì [17]. Ïîêàçàíà åãî

ñïîñîáíîñòü àêòèâèðîâàòü âåíòðîìåäèàëüíûå ÿäðà

ãèïîòàëàìóñà ñ ïîñëåäóþùèì ïîâûøåíèåì àêòèâ-

íîñòè ñèìïàòè÷åñêèõ ïî÷å÷íûõ íåðâîâ è óâåëè÷å-

íèåì ýêñêðåöèè ìî÷îé íîðàäðåíàëèíà [11]. Ïîëà-

ãàþò, ÷òî ïðîãðåññèðîâàíèå ÕÁÏ ñïîñîáñòâóåò

íàðóøåíèþ ïî÷å÷íîãî ìåòàáîëèçìà ëåïòèíà, äîñ-

òèãàþùåå êðèòè÷åñêèõ çíà÷åíèé ïðè ÕÏÍ [17, 18].

Äëèòåëüíî ñóùåñòâóþùàÿ ÃÑÍÑ, ðàññìàòðè-

âàåòñÿ â íàñòîÿùåå âðåìÿ â êà÷åñòâå ïàòîãåíåòè-

÷åñêîé îñíîâû âîçíèêíîâåíèÿ è ïðîãðåññèðîâàíèÿ

ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé ó áîëüíûõ ÕÁÏ,

â îñîáåííîñòè ïðè ñíèæåííîé ôóíêöèè ïî÷åê [18].

Ñëåäñòâèåì ÃÑÍÑ ÿâëÿåòñÿ íå òîëüêî ñèñòåìíàÿ

ÀÃ, íî è óñêîðåíèå ïðîãðåññèè õðîíè÷åñêèõ ñåð-

äå÷íî-ñîñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé è óâåëè÷åíèå ðèñ-

êà âîçíèêíîâåíèÿ îñòðûõ ñîñóäèñòûõ êàòàñòðîô

[11, 19].

Ãèïåðàêòèâíîñòü öåíòðàëüíûõ ñèìïàòè÷åñêèõ

ñòðóêòóð, âåäóùàÿ ê ïîâûøåíèþ ïåðèôåðè÷åñêî-

ãî ñîñóäèñòîãî ñîïðîòèâëåíèÿ (öåíòðàëüíûé ìåõà-

íèçì) è óâåëè÷åíèå êàíàëüöåâîé ðåàáñîðáöèè íà-

òðèÿ (ïî÷å÷íûé ìåõàíèçì), ÿâëÿþòñÿ çíà÷èìûìè

ôàêòîðàìè ôîðìèðîâàíèÿ ñèñòåìíîé ÀÃ ïðè ÕÁÏ

[19].

Íåáëàãîïðèÿòíûå ýêñòðàðåíàëüíûå ïîñëåä-

ñòâèÿ ÃÑÍÑ âêëþ÷àþò: ýëåêòðè÷åñêóþ íåñòàáèëü-

íîñòü ìèîêàðäà, ãèïåðòðîôè÷åñêîå ðåìîäåëèðîâà-

íèå ñåðäöà è ñîñóäîâ, íàðóøåíèå ôóíêöèè ëåâîãî

æåëóäî÷êà, ýíäîòåëèàëüíóþ äèñôóíêöèþ [1, 20].

Êëèíè÷åñêèìè ïðîÿâëåíèÿìè ýòèõ ïðîöåññîâ ÿâëÿ-

åòñÿ âîçíèêíîâåíèå àðèòìèé, ïðîãðåññèðîâàíèå ñåð-

äå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè è àòåðîñêëåðîçà, ðàçâèòèå

èíôàðêòà ìèîêàðäà è ñîñóäèñòûõ òðîìáîçîâ.

Ó áîëüøèíñòâà ãèïåðòåíçèâíûõ ïàöèåíòîâ ÕÁÏ

ñ ÃÑÍÑ âåäóùóþ ðîëü â ðàçâèòèè ÕÏÍ èãðàåò

ñïàçì âûíîñÿùåé àðòåðèîëû êëóáî÷êà ñ ôîðìè-

ðîâàíèåì âíóòðèêëóáî÷êîâîé ãèïåðòåíçèè, ÿâëÿþ-

ùåéñÿ íåïîñðåäñòâåííîé ïðè÷èíîé ïîâðåæäåíèÿ

ôåíåñòðèðîâàííîãî ýíäîòåëèÿ, ïîäîöèòîâ è ìåçàí-

ãèàëüíûõ êëåòîê [8, 21]. Ñëåäñòâèåì ýòîãî ÿâëÿ-

åòñÿ ñ îäíîé ñòîðîíû óâåëè÷åíèå ÑÊÔ, ïîÿâëåíèå

(óñèëåíèå) ïðîòåèíóðèè, ãèïåðôèëüòðàöèè, à ñ äðó-

ãîé – íåôðîñêëåðîòè÷åñêèå ïðîöåññû, ïðèâîäÿùèå

ê ïîòåðå íåôðîíîâ [22]. Âíóòðèêëóáî÷êîâàÿ ãèïåð-

òåíçèÿ âåäåò ê ïðÿìîé «ïåðåäà÷å» ñèñòåìíîãî ÀÄ

êëóáî÷êîâûì êàïèëëÿðàì è îêàçûâàåò äîïîëíè-

òåëüíîå ïîâðåæäàþùåå âëèÿíèå íà íèõ.

Äëèòåëüíàÿ ñòèìóëÿöèÿ ñèìïàòè÷åñêèõ òåðìè-

íàëåé êëóáî÷êîâûõ àðòåðèîë ïðèâîäèò ê àêòèâà-

öèè ðîñòà, ãèïåðòðîôèè, ìèãðàöèè ãëàäêîìûøå÷-

íûõ êëåòîê è àäâåíòèöèàëüíûõ ôèáðîáëàñòîâ –

ìîðôîëîãè÷åñêèõ ïðèçíàêîâ ðåìîäåëèðîâàíèÿ ñî-

ñóäèñòîé ñòåíêè è àêòèâàöèè ïðîöåññîâ àðòåðèî-

ëîñêëåðîçà [21, 23].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Íàèáîëåå ÷àñòûìè êëèíè÷åñêèìè ïðîÿâëåíèÿ-

ìè ÃÑÍÑ ó íîðìîòåíçèâíûõ ïàöèåíòîâ ÌÏ ÕÃÍ

áûëè: óâåëè÷åíèå ÑÊÔ áîëåå 125 ìë/ìèíóòó

(100%), äèçðèòìèÿ ìî÷åèñïóñêàíèé (45,5%), ïîâû-

øåííàÿ ôèçè÷åñêàÿ àêòèâíîñòü (27,3%), äèçñîì-

íèÿ (27,3%), ñíèæåííàÿ òîëåðàíòíîñòü ê õîëîäó

(27,3%).

Ïðè íàëè÷èè ÃÑÍÑ, ÀÃ ðàçâèâàëàñü ðàíüøå,

÷åì áåç òàêîâîé. ×àñòîòà ôîðìèðîâàíèÿ ÀÃ íà 4-é

ãîä íàáëþäåíèÿ â 3 ðàçà (27,3% ïðîòèâ 8,3%) ïðå-

âîñõîäèëà àíàëîãè÷íûé ïîêàçàòåëü ó áîëüíûõ

ÕÃÍ áåç ÃÑÍÑ. Ñóììàðíàÿ ÷àñòîòà ÀÃ ê êîíöó

ïÿòèëåòíåãî íàáëþäåíèÿ ó ïàöèåíòîâ ñ ñèìïàòè-

÷åñêîé ãèïåðàêòèâíîñòüþ ñîñòàâèëà 72,7%, â ãðóï-

ïå ñðàâíåíèÿ – 46,7% (ðàçíèöà – 26,0%).

Ïðè íàëè÷èè ÃÑÍÑ íàáëþäàëîñü áîëåå ðàííåå

ïî ñðàâíåíèþ ñ ãðóïïîé ñðàâíåíèÿ ñíèæåíèå ôóíê-

öèè ïî÷åê (18,2% ïðîòèâ 8,3%). Ñóììàðíàÿ ÷àñòî-

òà ÕÏÍ ó ëèö ñ ÃÑÍÑ ïî èñòå÷åíèè 5 ëåò íàáëþ-

äåíèÿ ñîñòàâèëà 36,4%, â ãðóïïå ñðàâíåíèÿ – 8,3%

(ðàçíèöà – 28,1%).

×àñòîòà ôàòàëüíîãî èíôàðêòà ìèîêàðäà â ãðóï-

ïå ñ ÃÑÍÑ îêàçàëàñü âûøå, ÷åì áåç òàêîâîé (9,1%

ïðîòèâ 0).
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