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ВВЕДЕНИЕ

В многочисленных исследованиях доказано, что почечная дис-
функция – независимый предиктор кардиоваскулярной заболеваемо-
сти и смертности [2, 10, 31, 35]. Именно сердечно-сосудистые собы-
тия, а не прогрессирующее ухудшение функции почек, являются ве-
дущей причиной смерти у пациентов с хронической болезнью почек. 
Так, по данным Европейской ассоциации диализа и трансплантации, 
почечных реестров США и Японии, Российского регистра хрониче-
ской почечной недостаточности (ХБП), сердечно-сосудистые ослож-
нения являются ведущей причиной смертности среди пациентов с 
терминальной стадией заболеваний почек на почечной заместитель-
ной терапии, составляющей в структуре общей смертности у пациен-
тов данной категории от 30 до 52% [12, 31, 34]. В то же время в об-
щей популяции населения в возрасте 45-74 лет снижение скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин выступает в каче-
стве независимого фактора риска инфаркта миокарда. В канадском 
регистре GRACE (Global registry of acute coronary events) показано, 
что у пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST, не 
Q-инфаркте и нестабильной стенокардии при СКФ, равной 
30-60 мл/мин/1,73 м2

, риск смерти увеличивается в 2,09 раза, а при 
СФК менее 30 мл/мин/1,73 м2 – почти в 4 [36, 38]. Летальность при 
инфаркте миокарда в популяции с терминальной стадией хрониче-
ской болезни почек (ХБП) составляет около 59% в течение первого 
года, достигая 70% к концу второго. По данным другого анализа, 
включающего более 500000 чел., нижний порог снижения СКФ, при 
котором отмечается рост относительного риска сердечно-сосудистой 
смертности, равнялся 75 мл/мин. Кроме того, у людей старше 55 лет с 
исходным уровнем СКФ менее 60 мл/мин риск развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС) и ее осложнений, в том числе фатальных, 
превышал риск формирования терминальной почечной недостаточ-
ности. В это же время люди с расчетной скоростью клубочковой 
фильтрации менее 53 мл/мин имели риск появления ИБС на 32% вы-
ше, чем пациенты с СКФ более 103 мл/мин [48, 49, 71].

При этом высокий риск кардиоваскулярных осложнений возни-
кает не только в терминальной стадии почечной недостаточности, но 
и на ранних стадиях снижения функции почек с высоким риском и 
среди молодых пациентов, что обусловлено комплексным влиянием 
на миокард и сосуды гемодинамических, метаболических и эндо-
кринных нарушений, сопровождающих почечную дисфункцию. Ок-
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сидативный стресс – неотъемлемое патогенетическое звено в разви-
тии ХБП [4, 32]. Помимо базальной мембраны клубочков при нефри-
тическом синдроме поражаются мембраны эпителия и лизосом ка-
нальцевого аппарата. Кроме того, развиваются метаболические 
нарушения в виде увеличения уровня общего холестерина (ХС), ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП), триглицеридов (ТГ), умень-
шения ненасыщенных жирных кислот, что связано, по-видимому, с 
падением активности липопротеидлипазы и триглицеридлипазы, ве-
дущие к быстрому прогрессированию атеросклероза. С развитием 
ХБП еще больше ускоряются темпы оксидативного стресса, о чем го-
ворит нарастание «активных форм» кислорода, увеличение F2 изо-
простанов, 3-хлортирозина (биомаркера окисления), снижение анти-
оксидантной защиты (витамины С и Е, селен), а также накапливаются 
конечные продукты гликозилирования, усиливается гемолиз эритро-
цитов, поскольку окисление белков мембраны ведет к снижению ее 
эластичности и, следовательно, к уменьшению выживаемости эрит-
роцитов в кровеносном русле [47].

В настоящее время взаимосвязь между функцией почек и состо-
янием сердечно-сосудистой системы объединена не только в кардио-
ренальный континуум, но еще в понятии «кардиоренальный син-
дром». Суть его заключена в следующем, дисфункция почек или 
сердца, развивающаяся остро или хронически, усугубляет недоста-
точность каждого органа, повышая тем самым летальность по кар-
диальной или почечной патологии [46]. Так, в исследовании SOLVD
предикторами ухудшения почечной функции у пациентов с ХСН (си-
столической дисфункцией) были: пожилой возраст, низкая фракция 
выброса, повышение уровня креатинина, сахарный диабет, использо-
вание антитромбоцитарных препаратов, диуретиков и β-блокаторов. 
При этом пациенты с ХСН и СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 имели 
риск вероятной смерти на 40% выше. 

Симптоматическая артериальная гипертензия у пациентов с
нефротическим синдромом требует адекватного выбора гипотензив-
ного препарата, обладающего нефрокардиопротективными свойства-
ми. Ранняя и эффективная терапия у таких пациентов ведет к сниже-
нию риска сердечно-сосудистых осложнений. «Золотым стандартом»
в лечении пациентов с ренальной патологией являются ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и/или антагонисты 
рецепторов ангиотензина (АРА) [168, 169, 171, 172].
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Основной мишенью действия ангиотензина II, ЛПНП и липо-
протеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), ТГ и других повре-
ждающих факторов, являются эндотелиоциты, повреждение которых 
лабораторно проявляется микроальбуминурией, а затем и протеину-
рией [111, 112, 113, 132]. Нарушение липидного статуса крови у па-
циентов с нефритическим синдромом необходимо корректировать не 
только с помощью статинов, но и с применением препаратов, снижа-
ющих уровень триглицеридов, таких как дериваты фиброевой кисло-
ты. Опыт применения фенофибрата базируется на доказательной базе 
многочисленных исследований, проводимых в основном среди паци-
ентов с сахарным диабетом. Но его эффект по снижению уровня аль-
буминурии, следовательно, нефропротективный эффект, позволяет 
его назначать и пациентам с иной ренальной патологией.

Таким образом, частота и вероятность развития инфаркта мио-
карда, нарушения мозгового кровообращения, хронической сердеч-
ной недостаточности у пациентов в любой стадии хронического забо-
левания почек выше, чем в популяции. Поэтому особо актуальным 
представляется изучение состояния сердечно-сосудистой системы у 
пациентов с хроническим нефритическим синдромом и методов кор-
рекции ее изменений. Основные маркеры поражения сердечно-
сосудистой системы – изменение геометрии левого желудочка, дис-
функция эндотелия и нарушения упруго-эластических свойств сосу-
дов, показатели липидного обмена. В литературе встречаются иссле-
дования, посвященные изучению данных показателей у пациентов с 
хронической болезнью почек, но в большинстве своем пациенты с 
нефротической формой нефритического синдрома, получающие ба-
зисную терапию, не включались в обследуемые группы или не выде-
лялись в отдельную группу. Поэтому нерешенными, а, следовательно, 
требующими активного изучения, остаются вопросы стартовой гипо-
тензивной и гиполипидемической терапии у пациентов с нефротиче-
ской формой нефритического синдрома на фоне приема глюкокорти-
костероидов и цитостатиков, а также эффективность комбинирован-
ной терапии иАПФ и АРА с фенофибратом.
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ГЛАВА 1
ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О НЕФРОТИЧЕСКОМ 

СИНДРОМЕ И ВЗАИМОСВЯЗИ 
С КАРДИОВАСКУЛЯРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

1.1 Нефротический синдром как предиктор прогрессирова-
ния хронической болезни почек

Распространенность ХБП сопоставима с такими социально зна-
чимыми заболеваниями, как эссенциальная гипертензия и сахарный 
диабет. В среднем признаки повреждения почек или умерен-
ное/выраженное снижение скорости клубочковой фильтрации ожи-
даются у каждого десятого в общей популяции. При этом сопостави-
мые цифры были получены как в индустриальных странах с высоким 
уровнем жизни, так и в развивающихся странах со средним и низким 
доходом населения. 

Несмотря на то, что почечная смертность относительно низка за 
счет развитых технологий ЗПТ, ХБП является существенным факто-
ром депопуляции за счет ее влияния на кардиоваскулярные события. 
Снижение функции почек необходимо рассматривать в качестве при-
чины ускоренного развития изменений сердечно-сосудистой систе-
мы, что, по-видимому, объясняется теми метаболическими и гемоди-
намическими сдвигами, которые сопутствуют развитию почечной 
дисфункции и которые обеспечивают в такой ситуации формирова-
ние нетрадиционных факторов риска: альбуминурия/протеинурия, 
системное воспаление, оксидативный стресс, анемия, гипергомоци-
стеинемия и др. [Смирнов А.В. и соавт., 2005]. 

Другая важная составляющая этиологии ХБП, которую следует 
особо подчеркнуть, — ятрогенные воздействия, к тому же роль их в 
последние годы всё более возрастает в связи с внедрением в практику 
новых лекарственных препаратов и ряда рентгеноконтрастных мето-
дов исследований.

Таким образом, двойное значение почечной патологии – меди-
цинское и экономическое [Remuzzi G. и соавт., 2004; de Portu S. и со-
авт., 2011] – обуславливает необходимость разработки и широкого 
применения в практике здравоохранения профилактических подходов 
(ренопротекции) в рамках концепции ХБП.
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Под ХБП следует понимать наличие любых маркеров поврежде-
ния почек, персистирующих в течение более трех месяцев вне зави-
симости от нозологического диагноза.

ХБП – понятие наднозологическое, и в то же время не является 
формальным объединением хронических повреждений почек разной 
природы. Причины выделения этого понятия базируются на единстве 
основных патогенетических механизмов прогрессирования патологи-
ческого процесса в почках, общности многих факторов риска разви-
тия и прогрессирования заболевания при повреждениях органа раз-
ной этиологии и вытекающих отсюда способов первичной и вторич-
ной профилактики. 

Диагноз ХБП устанавливают на основании следующих критериев: 
наличие любых клинических маркеров повреждения почек, 
подтвержденных с интервалом не менее 3-х месяцев; 
любые маркеры необратимых структурных изменений органа, 
выявленные однократно при прижизненном морфологическом 
исследовании органа или при его визуализации; 
снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) <60 мл/мин/1,73 кв. м в течение 3-х и более месяцев, вне 
зависимости от наличия других признаков повреждения почек. 
В соответствии с определением для диагностики ХБП необхо-

димо подтверждение наличия маркеров повреждения почек, как ми-
нимум, с 3-месячным интервалом. Такой же интервал необходим для 
подтверждения снижения уровня СКФ<60 мл/мин в том случае, если 
СКФ<60 мл/мин выступает в роли единственного маркера ХБП. Для 
диагностики ХБП может оказаться достаточным однократное иссле-
дование, если оно недвусмысленно указывает на необратимые струк-
турные изменения органа (данные визуализирующих инструменталь-
ных методов или прижизненного морфологического исследования). 

Для оценки СКФ в широкой (амбулаторной) клинической прак-
тике следует применять значения этого показателя, полученные на 
основании расчетных формул (рСКФ), включающих пол, возраст па-
циента и концентрацию креатинина в сыворотке крови; клиренсовые 
методы при необходимости точного определения СКФ у конкретного 
пациента целесообразно использовать в условиях стационара. Недо-
пустимо использование только концентрации креатинина в сыворотке 
крови с целью оценки функции почек; у пациентов с ХБП каждое 
определение концентрации креатинина в сыворотке крови или указа-
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ние на него в медицинской документации должно сопровождаться 
расчетом СКФ. 

Несмотря на то, что «золотым стандартом» измерения СКФ, по-
прежнему остаются трудоемкие клиренсовые методики с введением 
экзогенного гломерулотропного тест-агента для широкой практиче-
ской работы вполне могут быть использованы и весьма простые спо-
собы расчета клиренса креатинина или СКФ, позволяющие обходить-
ся только измерениями сывороточных показателей без сбора суточ-
ной мочи. Допустимым считается применение формул Cockroft DW, 
Gault MH [1976], MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 
[Levey A. S. и соавт., 1999] [Levey A. S. и соавт., 2000], широко при-
меняемым на практике. Однако по мере накопления данных возникли 
серьезные сомнения в отношении точности MDRD-способов оценки 
СКФ. В основном возражения против этих методов сводятся к тому, 
что они занижают истинные значения СКФ, особенно при высоких 
значениях данного параметра [Ibrahim S и соавт., 2008; Ma YC и со-
авт., 2006; Hallan S и соавт., 2004]. В свою очередь это приводит к ги-
пердиагностике ХБП и степени дисфункции почек. Кроме того, урав-
нения MDRD получены при обследовании популяции Северной Аме-
рики, возможно, поэтому они довольно плохо приложимы к предста-
вителям других рас или этносов [Matsuo S. и соавт., 2009], что акту-
ально для многонационального населения РФ. 

Все это стало стимулом для создания новых подходов к опреде-
лению рСКФ. Одним из них стал метод CKD-EPI [Levey A.S. и соавт., 
2009]. По имеющимся сведениям оценки СКФ, произведенные с по-
мощью CKD-EPI лучше соотносятся с данными, полученными рефе-
рентными способами. В частности, они приводят к гипердиагностике 
3-й стадии ХБП [Delanaye P и соавт., 2010]. Кроме того, результаты 
исследований, выполненных в Научно-исследовательском институте 
нефрологии, показали, что стратификация стадий ХБП на основе 
CKD-EPI метода оценки СКФ близко совпадает с данными, получен-
ными с помощью референтного метода с плазматическим клиренсом
99mTc-ДТПА (Каюков И.Г. и соавт., 2011).  

Полученные данные позволяют рекомендовать CKD-EPI метод 
оценки рСКФ как наиболее пригодный в амбулаторной клинической 
практике в настоящее время. 
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Уравнения CKD-EPI, 2009 г., модификация 2011 г.

Раса Пол
Креатинин 
крови,

мг/100 мл
Формула

Чернокожие Женский ≤0.7 167*(0.993)Age*Cr/0.7)-0.328

Чернокожие Женский >0.7 167*(0.993)Age*Cr/0.7)-1.21

Чернокожие Мужской ≤0.9 164*(0.993)Age*Cr/0.9)-0.412

Чернокожие Мужской >0.9 164*(0.993)Age*Cr/0.9)-1.21

Азиаты Женский ≤0.7 151*(0.993)Age*Cr/0.7)-0.328

Азиаты Женский >0.7 151*(0.993)Age*Cr/0.7)-1.21

Азиаты Мужской ≤0.9 149*(0.993)Age*Cr/0.9)-0.412

Азиаты Мужской >0.9 149*(0.993)Age*Cr/0.9)-1.21

Испаноамериканцы 
и индейцы

Женский ≤0.7 145*(0.993)Age*Cr/0.7)-0.328

Испаноамериканцы 
и индейцы

Женский >0.7 145*(0.993)Age*Cr/0.7)-1.21

Испаноамериканцы 
и индейцы

Мужской ≤0.9 143*(0.993)Age*Cr/0.9)-0.412

Испаноамериканцы 
и индейцы

Мужской >0.9 143*(0.993)Age*Cr/0.7)-1.21

Белые и остальные Женский ≤0.7 144*(0.993)Age*Cr/0.7)-0.328

Белые и остальные Женский >0.7 144*(0.993)Age*Cr/0.7)-1.21

Белые и остальные Мужской ≤0.9 141*(0.993)Age*Cr/0.9)-0.412

Белые и остальные Мужской >0.9 141*(0.993)Age*Cr/0.9)-1.21

К ситуациям, в которых использование расчетных методов 
оценки СКФ неприемлемо: 

нестандартные размеры тела (пациенты с ампутацией конечно-
стей);  
выраженные истощение и ожирение (ИМТ<15 и >40 кг/м2);  
беременность; 
заболевания скелетной мускулатуры (миодистрофии); 
параплегия и квадриплегия; 
вегетарианская диета; 
быстрое снижение функции почек (острый и быстропрогресси-
рующий нефритические синдромы); 
перед назначением нефротоксичных препаратов; 
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при решении вопроса о начале заместительной почечной терапии; 
пациенты с почечным трансплантатом. 

При таких обстоятельствах необходимо воспользоваться как 
минимум стандартным измерением клиренса эндогенного креатинина 
(проба Реберга-Тареева) или другими клиренсовыми методами 
(обычно плазматическими или почечными клиренсами комплексонов 
или рентгеновских контрастов). Формулы MDRD, Коккрофта-Гальта, 
CKD-EPI, MCQ не применяются у детей. 

Следует иметь в виду, что для ранних (1-2) стадий ХБП харак-
терно бессимптомное течение, а явные клинические симптомы, также 
как и изменения картины органа при его визуализации, как правило, 
указывают на далеко зашедший процесс. В клинической практике при 
отсутствии любых других признаков хронического повреждения по-
чек СКФ повышенный уровень альбуминурии может быть един-
ственным показателем, позволяющими подтвердить наличие субкли-
нического течения ХБП. В особенности это касается медленно разви-
вающихся почечных процессов, таких как сосудистые поражения по-
чек в результате артериальной гипертензии и диабета и является 
принципиально важным для осуществления мер по вторичной про-
филактике сердечно-сосудистых осложнений и прогрессирования 
ХБП. 

Альбуминурия/протеинурия в концепции ХБП-K/DOQI рас-
сматривается как маркер ренальной дисфункции. Однако физиологи-
ческое и клиническое значение этого показателя, конечно же, являет-
ся более широким. Данный признак отражает следующие патофизио-
логические сдвиги: 

повышение проницаемости клеточных мембран (размер-
селективность, заряд-селективность); 
изменения транспортных процессов в проксимальных канальцах; 
повышение гемодинамической нагрузки на клубочек; 
наличие системной и ренальной эндотелиальной дисфункции; 
выраженность склерозирования гломерул и фиброзирования ин-
терстиция почек, вследствие нарушений процессов транспорта 
белка в клубочках и канальцах с последующей активацией экс-
прессии профибротических цитокинов.

Учитывая все это, альбуминурию можно и нужно считать кар-
динальной интегральной характеристикой ХБП, а не только ее «мар-
кером» [Смирнов А. В. и соавт., 2010]. 
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Проблема градации альбуминурии/протеинурии стала предметом 
дискуссии на последней Лондонской конференции KDIGO: были остав-
лены текущие градации выраженности альбуминурии («стадии альбу-
минурии») – <30 мг альбумина/г креатинина, 30-299 мг/г, >300 мг/г. 
Вместо традиционной терминологии «нормоальбуминурия-
микроальбуминурия-макроальбуминурия/протеинурия» для описания 
градаций мочевой экскреции альбумина (МЭА) предложено использо-
вать определения «оптимальный» (<10 мг/г), «высоконормальный» 
(10-29 мг/г), «высокий» (30-299 мг/г), «очень высокий» (300-1999 мг/г) и 
«нефротический» (>2000 мг/г). Использование терминов «нормоальбу-
минурия», «макроальбуминурия», «микроальбуминурия» в настоящее 
время представляется нежелательным. [Levey A.S. и соавт., 2010]. 

Гломерулярная фильтрационная единица – уникальная по своей 
структуре и функции, состоит из фенестрированных эндотелиальных 
клеток капиллярных петель, собственно гломерулярной базальной мем-
браны и подоцитов. Комплексная и пространственная организация этих 
компонентов позволяет осуществлять фильтрацию плазмы крови без по-
тери высокомолекулярных протеинов крупнее альбумина (68 кДа). Сле-
довательно, практически любое заболевание гломерул, сопровождающе-
еся ее повреждением, проявляется протеинурией. Тяжелая протеинурия 
(3,5 г/сут/1,73 м2), отеки, гипоальбуминемия и гиперлипидемия свиде-
тельствуют о развитии нефротического синдрома. Причины развития 
нефротического синдрома разнообразны, когда в результате иммунного 
или неиммунного (гемодинамических, физических и др. факторов воз-
действия) повреждения гломерул прогрессирует протеинурия.

Существует группа генетически обусловленных синдромов, ас-
социированных с нефротическим синдромом (синдром нейл-пателла, 
WAGR-синдром, врожденный нефротический синдром финского ти-
па, аутосомно-рециссивная, стероид-устойчивая форма фокально-
сегментарного гломерулосклероза), но наиболее часто манифестирует 
в виде нефротического синдрома, болезнь минимальных изменений, в 
развитии которой могут играть существенную роль не только генети-
ческие факторы, но и вторичный процесс [7, 8]. Нефротический син-
дром проявляется при ходжкинских и неходжкинских лимфомах, 
карциномах почек и бронхов, разных инфекциях – сифилисе, эхино-
коккозе, герпетиформном дерматите, атопических заболеваниях, 
склерозирующем холангите, саркоидозе, гемангиомах, после приема 
нестероидных противовоспалительных средств, ампициллина, 
эналаприла. Болезнь минимальных изменений обуславливает около 
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80%  нефротического синдрома у детей до 10 лет, у взрослых лишь 
около 10-15%. Поскольку гломерулярное поражение определяется в 
виде слияния отростков подоцитов, при этом депозиты иммуноглобу-
линов или гломерулярные инфильтраты отсутствуют, прогноз при 
этом заболевании достаточно благоприятный. У 80-90% пациентов в 
течение 4-8 недель активной терапии наступает полная ремиссия 
нефротического синдрома, хотя процент рецидива остается достаточ-
но высоким – от 40 до 60% в первый год [7, 8, 9, 20, 21, 22].

Мембранозный и фокально-сегментарный гломерулосклероз, 
ведущие к появлению нефротического синдрома, превалируют по ча-
стоте среди взрослого населения, составляя от 20 до 30% случаев. 
Поскольку при фокально-сегментарном гломерулосклерозе определя-
ется тяжелое повреждение подоцитов с последующим развитием фо-
кального и сегментарного склерозирования, а при мезангиопролифе-
ративном гломерулонефрите развивается иммунокомплексное гло-
мерулярное повреждение, прогноз при данных заболеваниях проти-
воречив, поскольку заболевание сопровождается прогрессирующей 
почечной недостаточностью [23, 24, 25].

К развитию вторичного нефротического синдрома чаще приводят 
амилоидоз (в частности АL- и АА-формы) и диабетический гломеру-
лосклероз. По некоторым данным, нефротический синдром выявляется у 
87% пациентов с сахарным диабетом 1-го типа и у 70% – 2-го типа. Вы-
деляют также и посттрансплантационный нефротический синдром. Бо-
лее чем у 40% реципиентов почки развивается протеинурия более 
1 г/сут, более 13% имеют протеинурию нефротического уровня. При 
этом протеинурия – это один из важнейших предикторов потери транс-
плантанта: год и 5-летняя выживаемость пересаженной почки у реципи-
ента с посттрансплантационным нефротическим синдромом составляет
75% и 37% в сравнении с 87% и 52% у тех, у которых такового нет.

Если установление точного диагноза требует проведения биоп-
сии почечной ткани, что не всегда возможно, то скрининговый метод 
определения протеинурии на сегодняшний день доступный и исполь-
зуется для выявления ранних стадий почечной патологии. 

Таким образом, уровень экскреции белка с мочой является важ-
ным физиологическим показателем, отражающим состояние прони-
цаемости гломерулярного барьера и реабсорбционную емкость прок-
симальных канальцев. В настоящее время установлено, что массивная 
протеинурия при развитии нефротического синдрома является не 
только признаком почечной дисфункции, но и фактором риска про-
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грессирования ХБП, а, следовательно, и неблагоприятным предикто-
ром кардиоваскулярных осложнений. Механизм заключается в пря-
мом повреждении эпителия и мезангия клубочков, что ведет к разви-
тию гломерулосклероза, а реабсорбция белка в эпителии проксималь-
ных канальцев инициирует процесс эпителиально-мезенхимальной 
трансдифференциации, то есть изменения клеточного фенотипа, ве-
дущего к трансформации клеток в гладкомышечные фибробласты. 
Последнее ведет к накоплению матрикса интерстиция и формирова-
нию тубулоинтерстициального склероза [11, 33, 76, 115, 116].

Значение суточной протеинурии, имеющей предикторную роль 
в отношении почечного прогноза, составляет >0,5 г/сут [128]. При 
протеинурии <1,0 г/сут клубочковая фильтрация снижается в среднем 
на 3-4 мл/мин/год, а при протеинурии >3,0 г/сут, имеющей место при 
нефротическом синдроме, на 7-14 мл/мин/год [88, 97, 103, 108, 118].
Комбинированный риск сердечно-сосудистых событий и терминаль-
ной почечной недостаточности у пациентов с ХБП в зависимости от 
категории СКФ и альбуминурии:

Альбуминурия**
А1 А2 А3

Норма или 
незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Значительно
повышена

<30 мг/г
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г
3-30

мг/ммоль

>300 мг/г
>30 

мг/ммоль

К
ат
ег
ор
ии

 С
К
Ф

 (м
л/
ми

н/
1,

73
м2

)

С1 Высокая или опти-
мальная ≥90 Низкий* Умеренный Высокий

С2 Незначительно сни-
жена 60-89 Низкий* Умеренный Высокий

С3а Умеренно снижена 45-59 Умеренный Высокий Очень 
высокий

С3б Существенно сни-
жена 30-44 Высокий Очень 

высокий
Очень 
высокий

С4 Резко снижена 15-29 Очень
высокий 

Очень 
высокий

Очень 
высокий

С5 Почечная недоста-
точность <15 Очень 

высокий
Очень
высокий

Очень
высокий

Примечания
1 – *низкий риск – как в общей популяции,  в отсутствии признаков поврежде-
ния почек категории СКФ С1 или С2 не удовлетворяют критериям ХБП;  
2 – **Альбуминурия – определяется отношение альбумин/креатинин в разовой 
(предпочтительно утренней) порции мочи, СКФ – рассчитывается по формуле 
CKD-EPI.
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Следовательно, в соответствии с современными представления-
ми о единых патогенетических механизмах прогрессирования нефро-
патии и развитии кардиоваскулярной патологии у пациентов с нефро-
тической формой хронического нефритического синдрома коррекция 
протеинурии позволит замедлить скорость прогрессирования ХБП, 
тем самым снизить вероятность развития сердечно-сосудистых 
осложнений.

1.2 Почечная дисфункция и кардиоваскулярная патология

Несмотря на снижение сердечно-сосудистой летальности в по-
следние десятилетия, ССЗ остаются основной причиной заболеваемо-
сти, смерти и инвалидизации как в развитых, так и в развивающихся 
странах. ССЗ – самая частая причина смерти при ХБП, а последняя 
является независимым фактором риска развития сердечно-сосудистой 
патологии и смерти.

Заболевания сердца и почек имеют общие «традиционные» фак-
торы риска (гипертонию, сахарный диабет, ожирение, дисдипидемию 
и др.), а при их сочетании действуют и «нетрадиционные» почечные 
факторы (гипергидратация, анемия, нарушения фосфорно-
кальциевого обмена, системное воспаление и гиперкоагуляция), ко-
торые также могут оказывать влияние на риск развития и патогенез 
ССЗ.  

По данным многочисленных проспективных исследований, даже 
незначительное снижение функции почек ассоциировано с увеличе-
нием риска сердечно-сосудистой заболеваемости и смерти. Было по-
казано, что распространенность ССЗ в популяции пациентов со сни-
женной функциональной способностью почек на 64% выше, чем у 
лиц с сохранной функцией. Выявлена независимая обратная связь 
между снижением скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
<60 мл/мин/1.73 м2 и увеличением риска смерти, сердечно-
сосудистых событий и госпитализации [38]. В исследовании ARIC 
(Atherosclerosis Risk in Communities Study) частота новых сердечно-
сосудистых событий составила 4.8% у пациентов со 2-й стадией ХБП 
и возрастала почти вдвое при 3-4 стадиях [39].

В свою очередь, вероятность развития почечной дисфункции у 
пациентов с сердечно-сосудистой патологией значительно выше, 
чем в популяции. Установлено, что сочетание любых двух факторов 
сердечно-сосудистого риска приводит к вероятности снижения ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) <60 мл/мин в 3,7 раза боль-
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шей, чем при сохранной функции почек, а более трети пациентов,
перенесших инфаркт миокарда, соответствуют критериям ХБП 3-5
стадии [42-44]. При сердечной недостаточности уровень летально-
сти обратно пропорционален СКФ, которая является таким же зна-
чимым прогностическим фактором, как и величина фракции выбро-
са левого желудочка или функциональный класс сердечной недо-
статочности по NYHA [45]. 

Основным структурным изменением сердца при ХБП является 
гипертрофия левого желудочка. Частота выявляемой при эхокардио-
логическом обследовании гипертрофии левого желудочка у пациен-
тов с паренхиматозными заболеваниями почек отчетливо коррелиру-
ет с наличием и выраженностью ХБП, составляя 17-36% при сохран-
ной функции почек (в первую очередь при артериальной гипертен-
зии), 40-48% – при легкой и умеренной стадиях ХБП и 76-92% при 
выраженной и терминальной ХБП [74]. При этом, согласно данным 
R.N. Foley и соавт., на старте диализной терапии у 41% пациентов 
выявляется концентрическая гипертрофия левого желудочка.

Длительное время превалировало мнение о компенсаторном ха-
рактере этих изменений, развивающихся в условиях увеличенной 
пред- и постнагрузки на миокард. Однако данные Фремингемского 
исследования, показавшего значительное увеличение риска острого 
инфаркта миокарда, внезапной смерти и других сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с гипертрофией левого желудочка, полно-
стью опровергли это положение. Кроме того, было показано, что сте-
пень гипертрофии не всегда соответствует уровню артериального 
давления, к тому же структурно-функциональные изменения миокар-
да не всегда сопровождаются увеличением массы миокарда [103,
121]. В связи с этим в настоящее время принят термин «ремоделиро-
вание». Под ремоделированием миокарда понимают экспрессию ге-
нома, которая ведет к молекулярным, клеточным и интерстициаль-
ным изменениям и проявляется в изменении размеров, формы и 
функции сердца в результате его повреждения и перегрузки. Вариан-
ты ремоделирования определяются типом гемодинамической пере-
грузки левого желудочка. При нарастании постнагрузки (давления) 
увеличивается толщина стенок левого желудочка без увеличения 
размеров полости. Перегрузка объемом крови лежит в основе эксцен-
трического типа гипертрофии, при этом происходит дилатация поло-
стей без значительного утолщения стенок. Согласно исследованиям 
Konbilas J.P. и соавт., одним из важнейших медиаторов миокардиаль-
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ных изменений является норэпинефрин, который, активируя фосфо-
липазу С, вызывает экспрессию гена протеинкиназы С. В результате 
запускается процесс фосфорилирования миогенных белков, как след-
ствие, происходит экспрессия фетальных форм фибробластов и рост 
числа саркомеров в миокарде. Эти процессы и раскрывают сущность 
гипертрофии миокарда. Однако влияние на миокард оказывают мно-
гие регуляторные системы организма.

Так, активно изучается сегодня роль эндотелина-1, который при 
ХБП синтезируется избыточно, так как высокий уровень асиммет-
ричного диметиларгинина (АДМА) угнетает NO-синтазу, что ведет к 
снижению NO и увеличению эндотелина-1. Тонкие механизмы дей-
ствия асимметричного диметиларгинина изучались в работе Kielstein, 
который выявил взаимосвязь между АДМА при ХБП и высокой ле-
тальностью от сердечно-сосудистых катастроф и увеличением массы 
миокарда левого желудочка. Почечная эндотелиновая система, состо-
ящая из сосудистого и тканевого компонентов, образует эндотелин не 
в виде накапливаемых гранул, а в виде вещества, поступающего на 
поверхность клеток, действующего затем в качестве аутокринного и 
паракринного биологически активного пептида [127, 129, 134]. Его 
действие реализуется путем возбуждения рецепторов А (сосудосужи-
вающее действие) и В типов (1 подтип реализует сосудосуживающее 
действие, 2 – обеспечивает вазодилатацию путем высвобождения ок-
сида азота и простагландина I2). В экспериментальных работах Zemin 
Cao и соавт., касающихся влияния блокады системы ренин-
ангиотензина и эндотелина на почечное повреждение (модель – суб-
тотально нефрэктомизированные крысы), было показано, что перин-
доприл и ирбесартан (блокаторы действия РААС) увеличивали клу-
бочковую фильтрацию, снижали артериальное давление, протеину-
рию, выраженность гломерулосклероза, повреждение канальцев и 
экспрессию генов трансформирующего фактора роста  β и коллагена 
1V типа. Сочетание периндоприла и ирбесартана усиливало протек-
тивный эффект, в то время как антагонисты эндотелина (бозентан и 
ВМS 193884) не влияли на прогрессирование. Более того, добавление 
к ирбесану антагонистов эндотелина не замедляло прогрессирования
в сравнении с монотерапией ирбесартаном.

Проведены исследования, посвященные, изучению ремоделиро-
вания миокарда у пациентов с хронической болезнью почек, но в 
большинстве своем пациенты с нефротической формой нефритиче-
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ского синдрома, получающие базисную терапию, не включались в 
обследуемые группы или не выделялись в отдельную группу. 

Геометрия левого желудочка оказывает значительное влияние 
на прогноз. Так, во Фремингемском исследовании проанализирован 
прогноз у пациентов с разными типами геометрии левого желудочка 
и выявлено, что концентрическая гипертрофия (смертность у таких 
пациентов составляла 21%, развитие сердечно-сосудистых осложне-
ний – у 31%) имеет худший прогноз в сравнении с эксцентрической, 
далее следует концентрическое ремоделирование, которое имеет так-
же большее количество осложнений, чем нормальная геометрия. Про-
грессирующее увеличение массы левого желудочка, снижение коро-
нарного резерва в результате несоответствия кровоснабжения по-
требностям массы миокарда левого желудочка, хроническая пере-
грузка и гипоксия миокарда изменяют электрофизиологические воз-
действия на механизм сокращение-расслабление кардиомиоцитов. 
Увеличивается количество коллагенового матрикса в миокарде, уси-
ливаются процессы апоптоза. Это приводит к последующему этапу 
ремоделирования левого желудочка, при котором совокупность из-
менений его формы и функционирования, возникающих в ответ на 
гемодинамические условия и патологические процессы в миокарде. 
Морфологическим субстратом этих изменений является дилатация 
полостей левого желудочка, а в ремоделированных гипертрофиро-
ванных клетках миокарда увеличивается количество лизосомальных 
структур. Высокая лизосомальная и фагоцитарная активность лейко-
цитов, наблюдавшаяся в миокарде, свидетельствует о запуске процес-
са цитоплазматической дегенерации под управлением самоконтроли-
руемого запрограммированного аутолиза. Хронический саморазру-
шающий протеолиз в пораженных кардиоцитах и апоптозные морфо-
логические изменения ядер или цитоплазмы могут привести к кон-
тролируемой смерти кардиоцитов гипертрофированного миокарда. 
Это в свою очередь может быть причиной развития хронической сер-
дечной недостаточности.  Нарушение геометрии влечет за собой диа-
столическую, а впоследствии и систолическую дисфункцию левого 
желудочка [137, 1145, 153, 154]. Наиболее часто у пациентов с почеч-
ной недостаточностью констатируют I тип диастолической дисфунк-
ции, характеризующийся нарушением релаксации левого желудочка. 
II тип диастолической дисфункции свидетельствует о более значи-
тельном расстройстве функции левого желудочка и сопровождается 
падением сократительной способности миокарда и развитием сердеч-
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ной недостаточности, что необходимо учитывать при подборе меди-
каментозной терапии у таких пациентов. Таким образом, исследова-
ние морфофункциональных изменений миокарда, влияющих на тече-
ние и прогноз у пациентов с хроническим нефритическим синдро-
мом, нефротической формой сегодня является актуальным.

Симптоматическая артериальная гипертензия – одно из наибо-
лее частых проявлений паренхиматозных заболеваний почек, поэтому 
сочетанная кардиоваскулярная и почечная патология чаще рассмат-
ривается в свете нарушений функционирования ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. Главным эффектором всей системы явля-
ется ангиотензин II, который помимо прямых вазопрессорных 
свойств ингибирует продукцию оксида азота, стимулирует выработку 
цитокинов, вызывает апоптоз клеток, способствует синтезу экстра-
целлюлярного матрикса, проявляя тем самым профибротические 
свойства. Образуясь в основном в тканях, ангиотензин II способству-
ет формированию почечного и сердечного фиброза. Вторым эффек-
тором данной системы является альдостерон [2, 155]. Он выполняет 
не только функции регулятора транспорта ионов, но также играет 
большую роль в развитии и прогрессировании сердечно-сосудистой 
патологии, связываясь с минералокортикоидными рецепторами го-
ловного мозга, миокарда и сосудов. В настоящее время все больше 
внимания привлекают исследования полиморфных маркеров генов, 
кодирующих компоненты гормональных систем, регулирующих ар-
териальное давление и внутрипочечную гемодинамику. Так, активно 
изучается полиморфизм генов ангиотензиногена, АПФ, сосудистого 
рецептора АТ II тип I, синтетазы альдостерона. Продукты экспрессии 
этих генов прямо или косвенно участвуют в развитии нефросклероза, 
а полиморфизм генетической информации не только определяет эф-
фект от терапии препаратами, блокирующими РААС, но и обуслав-
ливает отсутствие единого подхода к лечению пациентов с почечной 
патологией. У детей с Ig A-нефритом обнаружена зависимость уровня 
протеинурии от генотипа гена ангиотензина, а по результатам иссле-
дования, проведенного в Швейцарии, – более быстрое прогрессиро-
вание ХБП у пациентов, гомозиготных по аллелю Т данного гена. 
Кроме того, G. Cannella с соавт. выявили роль полиморфизма гена 
АПФ в регрессе гипертрофии левого желудочка у пациентов с терми-
нальной ХБП – так, носители ДД-генотипа имеют трудно корригиру-
емую гипертрофию левого желудочка и более высокие концентрации 
АПФ (B.Rigat); хотя в литературе встречаются и противоположные 
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сведения. Согласно C. Schanwell, II-генотип ассоциирован хотя и с 
менее выраженной, но значительно труднее регрессирующей гипер-
трофией левого желудочка. Интенсивно изучается ассоциация аллеля 
Д с первичными гломерулонефритами, для которых характерен 
нефротический синдром. Так, в группе наблюдаемых пациентов с бо-
лезнью минимальных изменений и фокально-сегментарным гломеру-
лосклерозом было выявлено достоверное увеличение частоты гено-
типа ДД, кроме того, наблюдалась тенденция к началу заболевания в 
более раннем возрасте, отмечены худший ответ на глюкокортикоид-
ную терапию и более высокая частота развития терминальной стадии 
ХБП в сравнении с фенотипами ДI и II. 

Активно изучалась и изучается у пациентов с ХБП дисрегуляция 
суточного ритма артериального давления с отсутствием или недоста-
точным его снижением, вариабельность ритма. Нерешенным остается 
вопрос: возможна ли полная регрессия гипертрофии левого желудоч-
ка при длительной терапии, хотя появляющиеся данные указывают на 
то, что гипотензивная терапия не влечет за собой регресса уже сфор-
мированных изменений миокарда (E. Paoletti и соавт.), более того, 
данные J. Huting, выявившие изменения межжелудочковой перего-
родки и задней стенки левого желудочка у нормотензивных пациен-
тов, показывают, что артериальная гипертензия является важнейшим, 
но далеко не единственным фактором, предопределяющим прогноз у 
пациентов с ХБП. 

С возрастом  даже у здоровых лиц развивается концентрическое 
ремоделирование миокарда, что можно объяснить снижением эла-
стичности артерий и повышением постнагрузки на левый желудочек 
(Жирнова О.А, Ткаченко С.Б, Берестень Н.Ф.). Значительные измене-
ния архитектоники сосудистой стенки, выявляемые и в условиях экс-
перимента, и у пациентов с ХБП (Levine B, Levy B.I. и соавт.), имеют 
в своей основе не только атеросклеротическое, но и неатероматозное 
ремоделирование. Пол, возраст, артериальная гипертензия, нейрогу-
моральные нарушения, оксидативный стресс ведут к нарушению 
структуры сосудистой стенки и к уменьшению тканевой перфузии с 
последующим запуском медиаторов фиброза.

Так, нефрогенная анемия участвует в формировании так называ-
емого «порочного круга» – кардиоренального анемического синдро-
ма. При этом развивающаяся гипоксемия опосредованно, через акти-
вацию симпатического отдела нервной системы ведет к увеличению 
частоты сердечных сокращений, ударного объема, снижению почеч-
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ного кровотока и, как следствие, – к активации РААС, с развитием в 
условиях гипоксии гипертрофии левого желудочка. Так, по данным 
A. Levin, снижение гемоглобина на каждые 10 г/л повышает риск раз-
вития гипертрофии левого желудочка на 6%, при терминальной ста-
дии ХБП такое же снижение гемоглобина, согласно R.Foley, ассоции-
ровалось с развитием дилатации левого желудочка и развитием de 
novo сердечной недостаточности. Исходя из этого, становится понят-
ным показанный в ряде работ положительный эффект коррекции 
анемии на индекс массы миокарда левого желудочка, показатель, ха-
рактеризующий наличие ремоделирования миокарда.

Развитие ХБП ведет к появлению вторичного гиперпаратиреоза. 
Повышенная концентрация паратгомона ведет к увеличению внутри-
клеточного кальция, росту частоты сердечных сокращений (Amann, 
Ritz), утолщению интимы коронарных сосудов с последующим сни-
жением перфузии ткани миокарда, запуску миокардиального фиброза 
(Барабанова Т.А., Пепчук Н.А., Amann, Torning, Nicbols). Согласно 
Tromso IV, паратгормон – независимый предиктор гипертрофии лево-
го желудочка, при этом прогипертрофический и кальцифицирующий 
эффект его проявляется уже с уровня более 450 пг/мл. В свете полу-
ченных сведений, активно изучается антагонистическое действие 
кальцитриола и витамина Д3. Так, в работах Mizzani, Ayus J.C. и со-
авт. продемонстрирован эффект внутривенного введения кальцитри-
ола в виде регресса индекса массы миокарда левого желудочка, 
уменьшения концентрации ангиотензина II типа и предсердного 
натрийуретического пептида. 

Среди механизмов прогрессирования как нефритического, так и 
нефротического синдромов важная роль принадлежит нарушениям 
функции сосудистого эндотелия и локально в почках, и генерализо-
ванно [72, 79, 80]. В ряде исследований, главным образом в экспери-
менте на моделях прогрессирующих форм гломерулонефрита, пока-
зано, что именно активированный сосудистый эндотелий является 
основной структурно-функциональной единицей, которая связывает 
процессы иммунного воспаления с нарушениями свертываемости 
крови, фибринолизом и расстройствами реологических свойств в 
почке. Согласно данным А.П. Реброва, уже у половины пациентов с
хроническим гломерулонефритом без признаков ХБП выявляется 
снижение поток-зависимой вазодилатации, что свидетельствует о 
развитии дисфункции эндотелия [42, 43]. При других же формах ХГН 
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нарушение вазомоторной функции эндотелия формируется по мере 
прогрессирования почечной недостаточности [24, 25, 31, 37].

Исследования, проведенные во всем мире за последние 10 лет, 
выявили, что у пациентов с хроническим гломерулонефритом при-
знаки нарушения пристеночных эффектов сосудистого эндотелия 
коррелируют со степенью активности и тяжестью заболевания (Мар-
гиева Т.В. и соавт., 2009; Смыр К.В., 2009; Wu-Wong J.R., 2008). Об-
наруженные изменения оказались наиболее выражены у пациентов 
с прогрессирующими формами хронического гломерулонефрита 
(с нефротическим синдромом и почечной недостаточностью). В ряде 
работ после изучения нефробиоптатов показано, что именно призна-
ки эндотелиальной дисфункции, проявляющиеся внутрисосудистым 
тромбозом, а не иммунные депозиты, являются факторами неблаго-
приятного прогноза у пациентов с гломерулонефритом. Мощнейшее 
нарушение гемостаза, сопровождающее как нефритический, так и 
нефротический синдромы, обусловлено активацией эндотелийзави-
симых компонентов, в частности ингибитора плазминогена 1 типа, 
участвующего в формировании миокардиального и почечного фибро-
за. Последний, в свою очередь, регулируется трансформирующим 
фактором роста β, синтез которого зависит от ангиотензина II. В свя-
зи с этим можно обосновать прием иАПФ и АРА пациентами с 
нефритическим синдромом.

На сегодняшний день сформулирована концепция эндотели-
альной дисфункции как ключевого звена атерогенеза, ведущего к 
ремоделированию сосудов. Изменения в структуре сосудистой 
стенки не только сопровождаются усилением артериальной жестко-
сти, но приводят к нарушению демпферирующей функции, что спо-
собствует гипертрофии левого желудочка и снижению субэндокар-
диального кровоснабжения. Ригидность артерий, характеризуемая 
по скорости пульсовой волны в аорте, в ряде исследований является 
независимым предиктором сердечно-сосудистой смертности диа-
лизных пациентов. При этом отсутствие снижения этого показателя 
в ответ на снижение артериального давления у диализных пациен-
тов является еще и предиктором общей смертности [21, 45, 73, 120,
133]. Важный клинический аспект эндотелиальной дисфункции – ее 
связь с органными поражениями при хроническом гломерулоне-
фрите. Наличие этих нарушений у пациентов с хроническим гломе-
рулонефритом одновременно может быть прогностическим факто-
ром развития сердечно-сосудистой патологии, что обуславливает  
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необходимость раннего выявления дисфункции эндотелия (Волгина 
Г.В. и соавт., 2000; Heitzer T. et al., 2001; Perticone F. et al., 2001; 
Schachinger V. et al., 2000). До сих пор не выявлено четкой корреля-
ции между частотой развития сердечно-сосудистой патологии и те-
чением хронического гломерулонефрита через призму маркеров эн-
дотелиальной дисфункции (John S. et al., 2000; Versari D. et al., 
2009; Moody W.E. et al., 2012). 

Таким образом, прогрессирование ХБП сопровождается разви-
тием комплекса метаболических и гуморальных изменений, ведущих 
к миокардиальному и сосудистому ремоделированию и, следователь-
но, к увеличению рисков кардиоваскулярных осложнений. Сведения 
в литературе о ключевых звеньях, ведущих к сердечно-сосудистым 
изменениям, а именно эндотелиальной дисфункции, артериальной 
жесткости, взаимосвязи с активностью нефритического синдрома и 
миокардиальным ремоделированием у пациентов с нефротической 
формой в условиях патогенетической терапии, отсутствуют, поэтому, 
учитывая важность этих данных, требуется проведение исследований
в этой группе пациентов.

1.3 Нефротический синдром – возможности комплексной 
терапии

Общепринятые факторы риска атерогенеза, такие как гиперхо-
лестеринемия, артериальная гипертензия, сахарный диабет (СД), ку-
рение, гипергомоцистеинемия, считаются причиной формирования 
дисфункции эндотелия [5, 28, 104, 105, 106, 156, 157]. Следовательно, 
воздействие на эти факторы лежит в основе антиатерогенной терапии 
[89, 92, 109, 114, 117, 151]. В то же время недостаточно изучено со-
стояние эндотелия у пациентов с нефротическим синдромом, полу-
чающих стероидную и цитостатическую терапию, не изучены воз-
можности применения как статинов, так и производных фиброевой 
кислоты. 

ХБП рассматривается как независимый фактор риска развития 
ССЗ и как эквивалент ИБС по риску осложнений. В соответствии с 
национальными рекомендациями по кардиоваскулярной профилакти-
ке (2011 г.), диагностике и коррекции нарушений липидного обмена 
с целью профилактики и лечения атеросклероза (2012 г.) пациенты с 
ХБП (определяемой по СКФ <60 мл/мин/1,73 м2) относятся к катего-
рии очень высокого риска развития смертельных ССО, что предпола-
гает соответствующую тактику достижения целевых уровней холе-
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стерина липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПНП) для данной 
категории риска [189, 190, 191]. Однако представляется, что разделе-
ние пациентов с ХБП на категории высокого (СКФ 
30-60 мл/мин/1,73 м2) и очень высокого (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2)
риска в большей степени отражает современные представления о раз-
ном прогнозе у пациентов в зависимости от уровня СКФ. Современ-
ные международные рекомендации по сердечно-сосудистой профи-
лактике и лечению дислипидемий предлагают в качестве целевых 
уровни ХС-ЛПНП <2,5 ммоль/л для пациентов с ХБП с СКФ 
30-60 мл/мин/1,73 м2 и <1,8 ммоль/л для пациентов с ХБП с 
СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 [17,18].

Вторичный анализ, анализ подгрупп и мета-анализ результатов 
крупных статиновых исследований демонстрируют эффективность и 
безопасность терапии статинами в отношении снижения риска основ-
ных сердечно-сосудистых осложнений в популяции пациентов с ХБП 
1-3 стадии. Данные об эффективности и безопасности липидмодифи-
цирующей терапии у пациентов с ХБП 4 стадии до недавнего време-
ни отсутствовали. Достижение целевого уровня ХС-ЛПНП у боль-
шинства пациентов очень высокого риска возможно при использова-
нии высоких доз статинов или комбинированной гиполипидемиче-
ской терапии, что объясняет настороженность в отношении риска 
развития миопатии и обосновывает применение комбинированной 
терапии низкими дозами статина и эзитимиба у пациентов с тяжелы-
ми нарушениями функции почек.

В рандомизированном исследовании SHARP (Study of Heart and 
Renal Protection) у пациентов с ХБП комбинированная терапия сим-
вастатином 20 мг и эзетимибом 10 мг по сравнению с плацебо приво-
дила к снижению уровня ХС-ЛПНП на 0,85 ммоль/л и соответствую-
щему снижению риска основных атеросклеротических осложнений 
на 17% [184, 185, 186]. На основании результатов исследования 
SHARP показана новая область для применения комбинированного 
препарата симвастатин/эзетимиб в дозе 20/10 мг – профилактика ос-
новных сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с ХБП.

Как фибраты, так и статины обладают рядом положительных 
плейотропных (нелипидных) эффектов. Установлено, что дериваты 
фиброевой кислоты действуют через активацию тех же факторов 
транскрипции генов, известных как пероксисомальные пролифера-
тор-активированные рецепторы (PPAR-α). Рецепторы PPAR-α лока-
лизуются в тканях, которые метаболизируют жирные кислоты (пе-
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чень, почки, сердце и мышцы). Действие фибратов через гормональ-
ные нуклеарные рецепторы PPAR-α приводит к повышению активно-
сти ацетилкоэнзим А-синтетазы, которая ускоряет внутриклеточный 
транспорт ХС и снижение концентрации жирных кислот (субстрат 
для синтеза ТГ). Важный аспект действия фибратов – повышение 
концентрации апобелка апо А-I, путем прямого воздействия на про-
моторную часть генов апо А-I и апо А-II. Этот эффект позволяет по-
вышать уровень ЛПВП на 15-30% в зависимости от их исходного 
уровня и исходной концентрации ТГ. 

По данным фундаментальных и клинических исследований, 
фибраты могут снижать уровень нескольких маркеров воспаления, 
включая С-реактивный белок (СРБ), некоторые простагландины, ин-
терлейкин-6 и фибриноген [150]. В исследовании DIACOR монотера-
пия симвастатином 20 мг/сут и фенофибратом 160 мг/сут у пациентов 
с сахарным диабетом (СД) типа 2 в течение 12 недель приводила к 
снижению уровня СРБ на 14,6%, однако комбинированная терапия не 
имела преимуществ перед монотерапией в снижении этого маркера 
воспаления [74, 75, 76]. При лечении фибратами можно ожидать бла-
гоприятного эффекта на параметры гемореологии. В частности, ци-
профибрат, фенофибрат и безафибрат снижают уровень фибриногена 
на 20%. Фибраты способствуют усилению фибринолиза, снижают аг-
регацию тромбоцитов у пациентов с гиперхолестеринемией. В отли-
чие от статинов фибраты снижают концентрацию липопротеина (а) и 
мочевой кислоты. Главный результат исследования DAIS (DIabetes 
Atherosclerosis Regression Study) – замедление прогрессирования ко-
ронарного атеросклероза (определенный по среднему минимальному 
просвету сосудов) на 40% (p=0,029) под влиянием терапии фенофиб-
ратом. У пациентов, включенных в DAIS, отмечена очень высокая 
приверженность к терапии, достигшая 96%, и хорошая переноси-
мость лечения фенофибратом [87, 138].

В ноябре 2005 г. на заседаниях научных сессий Американской 
ассоциации сердца впервые были доложены результаты исследования 
FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering Diabetes Study) [30,
74]. FIELD – это первое большое клиническое исследование «интер-
венции» с фенофибратом у пациентов с СД типа 2 с «твердыми» ко-
нечными точками. Более 9000 пациентов с СД типа 2 рандомизирова-
ны на прием фенофибрата (n=4895) или плацебо (n=4900) на период 
наблюдения 5 лет. В исследовании разрешалось использовать стати-
ны, и концу 5-летнего периода наблюдения 36% пациентов из группы 
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плацебо получали статины, что в существенной мере повлияло на ко-
нечные точки исследования. Через 4 месяца лечения в группе фено-
фибрата было отмечено достоверное снижение уровня общего ХС на 
11,4%, ТГ – на 28%, ХС ЛПНП – на 12%. Уровень ХС ЛПВП повы-
сился на 5%. Этот эффект сохранялся примерно спустя год после 
начала исследования. Добавление к стандартной терапии статинов в 
обеих группах (36,2% в группе плацебо и 19,3% в группе фенофибра-
та) способствовало снижению эффекта активной терапии, оказывае-
мого на ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и ТГ, и в конечном итоге – на оконча-
тельные результаты исследования. Согласно основным результатам 
исследования, при лечении фенофибратом не было достигнуто досто-
верного снижения нефатального ИМ и сердечно-сосудистой смертно-
сти (относительный риск 11%, p=0,16). Однако с учетом активного 
назначения статинов в обеих группах в ходе исследования при вто-
ричном анализе установлено достоверное снижение общего количе-
ства кардиоваскулярных событий на 15% (p=0,01). По основным ре-
зультатам вторичного анализа исследования FIELD была отмечена 
существенная польза при лечении фенофибратом микрососудистых 
осложнений. В частности, зарегистрировано достоверное снижение 
прогрессирования альбуминурии в группе лечения фенофибратом. 

Согласно этим данным, назначение микронизированного фено-
фибрата в виде наночастиц, который усиливает липолиз и выведение 
из плазмы атерогенных липопротеидов с высоким содержанием ТГ 
путем активации липопротеинлипазы и уменьшения синтеза апопро-
теина СIII, пациентам, страдающим хроническим нефритическим 
синдромом, нефротической формой с целью коррекции липидных 
нарушений, является обоснованным и требует активного изучения. 

Ренопротективная терапия у пациентов с нефритическим син-
дромом неотделима от вторичной профилактики и должна приводить 
к нормализации артериального давления, снижению протеинурии и 
эндотелиальной дисфункции.

В качестве базисной терапии при ХБП предпочтение отдают 
лекарственным средствам, обеспечивающим ингибирование РААС, 
т. е. иАПФ и БРА. Эти две основные фармакологические группы 
занимают лидирующие позиции благодаря своему кардио- и нефро-
протективному действию, подтвержденному в ряде клинических 
исследований: REIN, MICROHOPE, RENAAL, IDNT, IRMA-2 [14, 
15, 77, 78]. Все же роль артериальной гипертензии в рамках кар-
диоренального континуума неоспорима на сегодняшний день и яв-
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ляется актуальным предметом для активного изучения [3, 26, 29, 31,
81, 82]. Значительное число исследований показало, что снижение 
артериального давления замедляет скорость прогрессирования ХБП 
[158, 161, 162, 165]. Так, при снижении среднего артериального 
давления на каждые 10 мм рт. ст. происходит замедление темпа 
снижения СКФ на 0,18 мл/мин/1,73 м2. Результаты МDRD показали, 
что скорость прогрессирования ХБП определяется взаимосвязью 
между уровнем среднего артериального давления и величиной су-
точной протеинурии. 

Предикторами эффективности протективного действия препаратов 
является частичная (<2,5 г/сут) или полная (<0,5 г/сут) ремиссия протеи-
нурии при назначении препаратов уже на ранних этапах лечения с до-
стижением целевых уровней артериального давления не более 
130/85 мм рт. ст. при ХБП 1-2 стадии и микроальбуминурии, и не более 
125/75 мм рт. ст. при ХБП 1-3 стадий и протеинурии. Хотя, по данным 
ряда исследователей (Kovedsdy и соавт., Weiner DE. и соавт.), выявлена 
тесная связь между повышенной смертностью нефрологических пациен-
тов и низким уровнем артериального давления. Так, при снижении си-
столического артериального давления ниже 120 мм рт. ст. риск смерти 
от сердечно-сосудистых причин превышает аналогичный в общей груп-
пе лиц с САД выше такового уровня в 4,06 и 1, 8 раза, соответственно, а 
при уровне диастолического давления ниже 85 мм рт. ст. смертность от 
инфаркта миокарда возрастает в 1,61 раза [93, 94, 101, 122].

Следовательно, агрессивная антигипертензивная терапия соче-
тается с увеличением риска сердечно-сосудистых осложнений, но в 
то же время нерешенными остаются вопросы: с лекарственных 
средств какой группы следует начинать лечение пациентов с нефри-
тическим синдромом, нефротической формой, получающих патогене-
тическую терапию, если особенности фармакокинетики и фармако-
динамики при совместном назначении иАПФ или АРА с циклофос-
фаном, медролом, а также есть ли гендерные особенности, влияющие 
на эффективность той, или иной схемы терапии.

В настоящее время становится все более очевидным, что так 
называемый класс-специфический эффект антигипертензивных ле-
карственных средств становится препятствием для их дифференциро-
ванного применения, так как нивелирует существенные для реальной 
клинической практики различия между представителями одной и той 
же группы. В качестве наиболее ярких примеров можно привести 
наличие мощных органопротекторных свойств и метаболическую 
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нейтральность индапамида ретард по сравнению с классическими ти-
азидными диуретиками, урикозурический эффект лозартана, влияние 
на эндотелий небиволола, вазодилатацию при терапии карведилолом 
и т. д. Учитывая те метаболические и системные изменения, развива-
ющиеся при патологии почек, следует обратить внимание на пре-
имущества некоторых представителей из группы иАПФ и БРА [84,
87, 90, 95, 96, 99].

Так, в многочисленных комментариях, посвященных анализу ре-
зультатов исследования PROGRESS и EUROPA (European Trial on the 
Reduction of Cardiac Events with Perindopril in Stable Coronary Artery 
Disease), практически все авторы предполагают, что периндоприл спо-
собен подавлять механизмы прогрессирования атеросклероза через 
уменьшение локальной продукции атерогенных (окисленных, модифи-
цированных) липопротеинов, уменьшение процессов сосудистого вос-
паления и пролиферации гладкой мускулатуры артерий, стабилизации 
атером, ослабление избыточной адгезивности эндотелия, ослабление 
секреции ингибитора тканевого активатора плазминогена и улучшение 
функции эндотелия за счет увеличения продукции окиси азота. Данные 
возможности препарата позволяют рационально применять его и у паци-
ентов с нефритическим синдромом. Плейотропные эффекты периндо-
прила нашли свое подтверждение не только в экспериментальных, но и в 
клинических исследованиях. Так, в рамках проекта EUROPA было вы-
полнено несколько дополнительных субисследований: 1) PERTINENT 
(PERin-dopril – Thrombosis, InflammatioN, Endo-thelial dysfunction and 
Neurohormonal activation Trial) – выявило положительное влияние пе-
риндоприла на маркеры атеросклероза (фибриноген, С-реактивный бе-
лок, Д-димер, фактор Виллебранда и эндотелиальную NO-синтетазу), на 
фактор некроза опухоли-альфа; на фоне приема периндоприла наблюда-
ли достоверное повышение уровня брадикинина, который положительно 
коррелировал с увеличением активности eNO-синтазы и снижением 
скорости эндотелиального апоптоза; 2) PERFECT (PERin-dopril Function 
of the Endothelium in Coronary artery disease Trial) – показало благоприят-
ное влияние периндоприла на эндотелиальную регуляцию сосудистого 
тонуса, по данным ультразвукового исследования; 3) PERSPECTIVE 
(PERindopril'S Prospective Effect on Coronary aTherosclerosis by 
angiographical and IntraVascular ultrasound Evaluation) – продемонстриро-
вало положительную динамику атеросклеротического процесса в коро-
нарных артериях, по данным внутрисосудистого ультразвукового иссле-
дования [100, 110, 123, 135, 149, 146, 152].
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Кроме того, необходимо отметить, что периндоприл отличается 
наиболее выраженным эндотелий-протективным действием и спо-
собностью уменьшать апоптоз эндотелиальных клеток по сравнению 
с другими ИАПФ. Еще одной клинически важной особенностью пе-
риндоприла является то, что он служит идеальной основой для ком-
бинации с аторвастатином, учитывая,  что дислипидемии часто диа-
гностируются у большинства пациентов с ХБП. В международном 
исследовании PREAMI (Perindopril and Remodeling in Elderly with 
Acute Myocardial Infarction) изучали влияние периндоприла на риск 
развития первичной комбинированной конечной точки: смерть, гос-
питализация в связи с развитием сердечной недостаточности и сер-
дечное ремоделирование (увеличение на 8% и более конечно-
диастолического размера левого желудочка у пациентов с острым 
инфарктом миокарда 65 лет и старше и фракцией выброса –
ФВ>40%). У 1252 пациентов (средний возраст 73 года, средняя ФВ 
59%), рандомизированных на терапию периндоприлом (4-8 мг в сут-
ки) и плацебо, через 12 месяцев лечения было выявлено снижение 
риска развития суммарной конечной точки на 38% и замедление про-
цесса сердечного ремоделирования на 46% (p<0,001). При этом базо-
вая терапия была столь же активной, как и в исследовании EUROPA: 
антиагреганты – 98%, β-блокаторы – 71%, статины – 51%. 

С другой стороны, известные исследования IRMA-2 и IDNT от-
ражают ренопротективное действие ирбесартана, представителя 
группы БРА. Одним из важных механизмов действия ирбесартана яв-
ляется взаимодействие с ядерным гормональным гамма-рецептором 
пролифератора пероксизом (PPAR-ᵧ), причем независимо от 
АТ1-действия. Активаторы PPAR-ᵧ способны повышать чувствитель-
ность к инсулину и улучшать показатели липидного метаболизма. 
Данные исследования проводились у пациентов с СД 2 типа, мик-
роальбуминурией (IRMA-2) и у пациентов с диабетической нефропа-
тией (IDNT). Так, в исследование IDNT были включены 1715 пациен-
тов с СД 2 типа [143, 144, 147, 148]. Проводимая терапия базирова-
лась на ирбесартане – 300 мг, амлодипине – 10 мг или плацебо. Ко-
нечные точки – смерть от всех причин, удвоение концентрации креа-
тинина в плазме крови и достижение терминальной стадии ХБП при 
наблюдении 2,6 года. Результаты исследования отражали снижение 
риска развития композитной первичной точки на 23% в группе ирбе-
сартана в сравнении с амлодипином и на 20% в сравнении с плацебо, 
снижение риска развития удвоения концентрации креатинина плазмы 
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в группе ирбесартана – на 33% в сравнении с плацебо и на 37% – в 
сравнении с амлодипином, снижение частоты достижения терми-
нальной стадии ХБП в группе ирбесартана – на 23% в сравнении с 
другими группами. Прирост концентрации креатинина в группе ирбе-
сартана на 24% медленнее в сравнении с плацебо и на 20% медлен-
нее в сравнении с амлодипином [91, 98, 102, 105, 139, 140, 141, 142].

В двойное слепое плацебо-контролируемое исследование IRMA-
2 были включены 590 пациентов. Ирбесартан принимался в дозах 
150 мг в сутки, 300 мг в сутки и плацебо. Конечных точек (появление 
диабетической нефропатии, определяемой как стойкая альбуминурия 
более 200 нг в минуту, но не менее 30% от исходного значения) до-
стигли 5,2% пациентов в группе с назначением 300 мг ирбесартана, 
9,7% пациентов в группе 150 мг ирбесартана, 14,9% пациентов в 
группе плацебо. При этом результаты, полученные в исследованиях, 
не зависели от степени снижения артериального давления. 

Учитывая положительные эффекты в обеих группах – иАПФ (пе-
риндоприл) и БРА (ирбесартан), актуальным и не до конца изученным 
является вопрос: на что следует опираться при выборе стартовой тера-
пии у пациентов с хроническим нефритическим синдромом, нефротиче-
ской формой, есть ли гендерные различия в эффективности разных схем 
терапии. Подходы к лечению артериальной гипертензии и профилактика 
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с хроническим нефрити-
ческим синдромом, нефротической формой на сегодняшний день оста-
ются до конца не разработанными. В литературе встречаются единичные 
сведения о данной группе пациентов, особенно в случае назначении им 
комплексной терапии в виде циклофосфана и глюкокортикоидов. По-
скольку патогенез изменений миокарда и сосудов сложен и многогра-
нен, а прогноз таких пациентов крайне неблагоприятен с развитием кар-
диоваскулярной патологии, лечение должно быть комбинированным и 
обладать кардио- и нефропротективным эффектом. Поэтому изучение и 
выявление особенностей ремоделирования миокарда у пациентов с хро-
ническим нефритическим синдромом, нефротической формой, а также 
подбор сочетанной и комплексной терапии с учетом гендерных разли-
чий у пациентов данной группы требует дополнительных клинических 
исследований. 

Таким образом, приведенный выше анализ литературных источни-
ков свидетельствует о сложных взаимосвязях сердечно-сосудистой си-
стемы и нефрологической патологии, что моделирует собой понятие 
кардиоренального синдрома. В литературе недостаточно сведений о
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миокардиальных изменениях и возможных подходах к лечению пациен-
тов с хроническим нефритическим синдромом, нефротической формой, 
особенно на ранних стадиях заболевания, поскольку пациенты данной
категории не включались в обследуемые группы или не анализировались 
как отдельная группа. Подходы к лечению артериальной гипертензии и 
профилактика сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с хрониче-
ским нефритическим синдромом, нефротической формой на сегодняш-
ний день остаются до конца не разработанными. Кардио-
нефропротективное действие иАПФ и БРА позволяет использовать их в 
качестве препаратов первой линии, но все еще не ясен вопрос: на что 
следует опираться при выборе стартовой терапии у пациентов с хрони-
ческим нефритическим синдромом, нефротической формой, есть ли ген-
дерные различия в применении данных препаратов. 

Высокий риск кардиоваскулярных осложнений на ранних ста-
диях снижения функции почек при развитии нефротического син-
дрома обусловлен и дислипидемией, ведущей к усилению оксида-
тивного стресса, развитию дисфункции эндотелия и быстрому про-
грессированию атеросклероза. При ХБП снижение постишемиче-
ской реактивной гиперемии коррелирует со смертностью от разных 
причин, независимо от наличия органных поражений, таких как ги-
пертрофия миокарда либо атеросклероз. Представляется важным 
изучение возможностей коррекции имеющихся нарушений при со-
четании рассматриваемых факторов у пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой с учетом ген-
дерных особенностей. 

В доступной литературе нами не встречено работ, посвященных 
изучению эффективности терапии ирбесартаном и периндоприлом, 
комбинированных с фенофибратом, в отношении функционального 
состояния эндотелия, упруго-эластических свойств сосудистой стен-
ки и ремоделирования миокарда у пациентов с хроническим нефри-
тическим синдромом, нефротической формой, получающих базисную 
терапию.

Существенную роль во вторичной профилактике сердечно-
сосудистых осложнений у пациентов с хроническим нефритическим 
синдромом, нефротической формой может играть коррекция ремоде-
лирования миокарда, функционального состояния эндотелия и арте-
риальной жесткости путем повышения эффективности комплексного 
лечения пациентов данной категории.

и
тическтичес
тертерапиюап

Су

и
ремодеремод
ским сиким си

ованован
я эндотя эндот
делирдел

о
ффективфекти
анных снных 

те

сте
й литерй лите
ивносвно

дромром
ей. ей. 
ератера

мых фмых 
мом, нм, 

атератер
оррекциррекц
фактфакт

я органя орга
еросклерероскл
ии имии и

ХБХБ
лирует лирует 
анныанн

ведуеду
ии эндоии эндо
БП снБП сн

сосо

ожненожн
тии нефртии 

й к уй к

ений на ений н
фротичфрот

циентциен
ормой, естормо

ьзоватоват
вопросвопрос: : нана
нтовнтов с с хрх
есть есть

одняняш
КардиоКарди -
ать их в ь их 
а чч



35

ГЛАВА 2
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на 1-й кафедре внутренних болезней 
(заведующий кафедрой д-р мед. наук профессор Пырочкин В. М.), на 
базе нефрологического отделения УЗ «Гродненская областная клини-
ческая больница», 4-й и 6-й городских поликлиник г. Гродно.

Обследованы 108 чел., а именно 78 пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, смешанной или нефротической формами 
(42 мужчины и 36 женщин) и 30 практически здоровых лиц (18 муж-
чин и 12 женщин), составивших контрольную группу без отягощен-
ной наследственности по кардиальной, ренальной патологии. Медиа-
на возраста пациентов с хроническим нефритическим синдромом со-
ставила  37 лет [34; 39], у практически здоровых – 36 лет [29; 39].  

Все выполненные у пациентов манипуляции осуществлены с их 
согласия и с разрешения комитета по биомедицинской этике Грод-
ненского государственного медицинского университета.

Каждый пациент был ознакомлен с протоколом исследований и 
давал информированное согласие на участие в проводимых исследо-
ваниях. 

2.1 Клиническая характеристика исследуемых пациентов

Диагноз «хронический нефритический синдром» выставлялся на 
основании жалоб, анамнеза, объективного осмотра, лабораторных ис-
следований и данных чрескожной пункционной нефробиопсии, кото-
рая была выполнена 66 пациентам. Согласно этому, у 32 пациентов 
имел место мезангиопролиферативный гломерулонефрит, у 16 – ме-
зангиокапиллярный, у 11 пациентов установлена мембранозная 
нефропатия, у 4 выявлен фокально-сегментарный гломерулосклероз, 
у 2 наблюдалась болезнь минимальных изменений и в 1 случае раз-
вился экстракапиллярный гломерулонефрит [44, 50, 51, 52, 53, 54].

Из исследования исключались пациенты, имеющие в анамнезе 
ИБС, инфаркт миокарда, миокардиты, пороки сердца, ХБП 4-5 ста-
дий, анемию, эндокринную патологию в виде СД, дисфункцию щито-
видной железы, паращитовидных желез, ожирение, амилоидоз почек, 
хроническую бронхолегочную патологию, инсульт, системные забо-
левания соединительной ткани, онкопатологию.

Из 78 пациентов с хроническим нефритическим синдромом 48 
обследованных имели нефротическую форму, характеризующуюся 
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гипопротеинемией, гипоальбуминемией, гиперхолестеринемией, про-
теинурией более 3,5 г/л, отеками. На момент обследования уровень 
белка в моче был ниже 3,5 г/л и отеки были не выражены (поскольку 
пациенты проходили курсовое патогенетическое лечение циклофос-
фаном и медролом, контролирующее течение заболевания), осталь-
ные критерии удовлетворяли понятию «нефротический синдром». 

Все пациенты с хроническим нефритическим синдромом допол-
нительно были разделены на две группы. Первая группа с хрониче-
ским нефритическим синдромом, смешанной формой включала 30 
пациентов (17 мужчин, 13 женщин), 2-я – с хроническим нефритиче-
ским синдромом, нефротической формой – составила 48 пациентов 
(25 мужчин и 23 женщины). При этом основными морфологическими 
вариантами гломерулонефрита у пациентов с нефротической формой 
были мезангиокапиллярный гломерулонефрит (15 случаев), далее –
мезангиопролиферативный (12 чел.) и мембранозная нефропатия 
(11 чел.). Фокально-сегментарный гломерулосклероз встречался у 
4 чел., болезнь минимальных изменений – у 2, экстракапиллярный 
гломерулонефрит – у 1 пациента. Длительность нефритического син-
дрома в 1-й группе – 3 года [2; 4], во 2-й – 2 года [2; 3]. 

Вторая группа пациентов с нефротической формой, согласно 
получаемой терапии, была подразделена на две подгруппы. Пациен-
там в 1-й подгруппе (12 мужчин и 13 женщин) назначался ирбесартан 
150 мг (Ирбесан, АО «Nobel Ilac Sanavyii ve ticaret anonim sicreti») и 
фенофибрат 145 мг (Трайкор, 145 мг, Лаборатория Фурнье, Франция). 
В лечении пациентов 2-й подгруппы (13 мужчин и 10 женщин) ис-
пользовали периндоприл – 4 мг (Периндоприл МИК – 2 мг, Мин-
скинтеркапс, Беларусь) и фенофибрат – 145 мг (Трайкор 145 мг, Ла-
боратория Фурнье, Франция). Период отмены гипотензивных препа-
ратов до исходного исследования составлял 5 дней, затем в каждой из 
подгрупп проводилась соответствующая терапия [58, 59, 60, 61, 142].

Пациенты с нефротическим вариантом хронического нефрити-
ческого синдрома получали базисную терапию, включающую медрол 
в средней дозировке 14 мг [12; 16] в сутки в 1-й подгруппе и 16 мг 
[14; 18] – во 2-й подгруппе, 4-й курсовой прием внутривенного цик-
лофосфана – 1,0 г внутривенно, однократно в месяц. 

У всех пациентов с нефритическим синдромом была симптома-
тическая гипертензия. Количество обследованных пациентов, поло-
вая и возрастная структура, уровни систолического и диастолическо-
го артериального давления представлены в таблице 2.1. 
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Таблица 2.1. – Характеристика обследованных пациентов по группам

Показатель
1-я

группа
1-я

подгруппа
2-я

подгруппа
Контроль-
ная группа

Пол, м/ж 17/13 12/13 13/10 18/12

Курящие пациенты 3 1 1 1

Возраст, Ме [25; 75] 37 [31;45] 37 [34; 39] 37 [28;39] 36[29;39]

САД, мм рт. ст. 145*
[135;150]

130*
[125;135]

135*
[125;140]

125
[110;130]

ДАД, мм рт. ст. 100*
[95;105]

95*
[95;115]

90*
[95;110]

75
[65; 80]

Примечания  
1 – * – р<0,05  в сравнении с контрольной группой; 
2 – Ме [25; 75] – медиана, [нижний и верхний квартили]

По возрасту и полу группы были сопоставимы между собой и 
контрольной группой, достоверность различий составила р=1,0. Циф-
ры артериального давления у лиц с ренальной патологией значимо 
превышали значения у практически здоровых пациентов (р<0,01), но 
были сопоставимы при сравнении 1-й группы с обеими подгруппами 
(р=1,0). Количество лиц, курящих в настоящее время и оказалось со-
поставимым во всех исследуемых группах (р>0,05).

Пациенты 1-й и 2-й подгрупп наблюдались в течение трех меся-
цев амбулаторного приема лекарственных средств, после чего прово-
дилось повторное обследование с определением изучаемых функцио-
нальных и биохимических показателей.

2.2 Дизайн исследования

Пациенты были обследованы клинически и лабораторно с оцен-
кой мочевого осадка, суточной протеинурии, биохимического анали-
за крови с определением общего белка, альбумина, мочевины, креа-
тинина, глюкозы, липидограммы, общего билирубина, аланинтранс-
феразы, ионограммы. Липидный обмен оценивался по уровню обще-
го холестерина (ОХ), холестерина липопротеидов очень низкой плот-
ности (ХС ЛПОНП), холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП), триглицеридов (ТГ) и индексу атерогенности (ИА).

ХС ЛПОНП (1) и ИА (2) рассчитывались согласно следующим 
формулам:
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ХС ЛПОНП=Общий холестерин – ХС ЛПВП – ХС ЛПНП (1)
ИА = (Общий холестерин – ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП (2)
Скорость клубочковой фильтрации [124] рассчитывали по урав-

нению, выведенному согласно исследованию MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease) для мужчин (3) и для женщин (4):

СКФ мл/мин/1,73 м 2 = 170 * (Scr * 0,0113) -0,999* age 0,176 *
(Sur*2,8) -0, 17 *Alb 0,318 (3)

СКФ мл/мин/1,73 м 2 = 170 * (Scr * 0,0113) -0,999* age 0,176 *
(Sur*2,8) -0, 17 *Alb 0,318 * 0,762 (4)

Где
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 
Scr – креатинин крови;
Age – возраст пациентов;
Sur – мочевина крови;
Alb – альбумин крови. 
Анализ результатов проводился с применением пакета статисти-

ческих программ Microsoft Excel 2010 и Statictica 6.0.
Данные представлены в виде медианы (Ме) и интерквартильно-

го интервала [25-й; 75-й процентили]. Переменные на соответствие 
нормальному распределению были проверены критерием Шапиро-
Уилка, если вариационный ряд не соответствовал критерию, приме-
нялись непараметрические методы статистики, в частности, для двух 
независимых групп использовался U-критерий Манна – Уитни, для 
зависимых – Т-критерий Вилкоксона. Для сравнения групп по каче-
ственным признакам применяли критерий Фишера, для парных 
наблюдений – χ2 Мак-Немара. Проводился непараметрический кор-
реляционный анализ по Спирмену.

Достоверными считали различия при р<0,05 [44].

2.3 Определение морфофункциональных характеристик 
миокарда и толщины комплекса интима-медиа общей сонной 
артерии 

Эхокардиографическое исследование проводилось на аппарате 
«Toshiba Aplio» в М- и В-режимах в соответствии с общепринятыми 
рекомендациями. Систолическая функция сердца оценивалась по ве-
личине фракции выброса (нормальные значения принимались больше 
55% по Simpson). Признаки диастолической дисфункции определяли 
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по результатам исследования трансмитрального диастолического 
кровотока в импульсном допплеровском режиме, измеряя макси-
мальную скорость раннего пика диастолического наполнения левого 
желудочка (Пик E), максимальную скорость трансмитрального кро-
вотока во время систолы левого предсердия (Пик A), отношение мак-
симальных скоростей раннего и позднего наполнения (Е/А).

Масса миокарда левого желудочка определялась согласно 
R. Devereux (5):

ММЛЖ = 1,04* [(КДР + МЖПд+ЗСЛЖд) 3 _ КДР3] – 13,6 (5) 
Где:
ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка; 
КДР – конечно-диастолический размер;
МЖПд – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу; 
ЗСЛЖд – толщина задней стенки левого желудочка в диастолу. 
Оценивались также индекс массы миокарда левого желудочка 

(ИММЛЖ) и относительная толщина стенки левого желудочка (ОТС) 
[1, 107, 150]. Последняя рассчитывалась по формуле (6):

ОТС = [(толщина межжелудочковой перегородки в диастолу 
+ толщина задней стенки левого желудочка)] /(конечный диасто-
лический размер левого желудочка) (6) 

Критерием гипертрофии левого желудочка считали ИММЛЖ 
более 125 г/м2 для мужчин и более 110 г/м2 для женщин. Тип ремоде-
лирования определяли следующим образом:

нормальная геометрия, при отсутствии ГЛЖ и ОТС менее 0,42;
концентрическое ремоделирование, при отсутствии ГЛЖ и ОТС 
более 0,42;
концентрическая ГЛЖ, наличие критериев ГЛЖ и ОТС более 
0,42; 
эксцентрическая ГЛЖ, наличие критериев ГЛЖ и ОТС менее 
0,42. 
Сонные артерии визуализировались с помощью линейного дат-

чика с частотой сканирования 4-10 МГЦ, частотой допплеровского 
исследования 7,5 МГц. Пациент, лежа на спине, с подложенным под 
голову валиком отклонял голову в противоположную сторону. Опре-
деление толщины комплекса интима-медиа (КИМ) общей сонной ар-
терии производилось в В-режиме на уровне около 1 см до бифурка-
ции. Градацию нормальной величины согласовывали с нормой, при-
нятой экспертами Европейского общества по АГ и Европейского об-
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щества кардиологов в 2007 г., равной толщине стенки <0,9 мм, утол-
щение КИМ соответствовало 0,9-1,3 мм, а критерием бляшки обозна-
чен КИМ более 1,3 мм. 

2.4 Методика определения функционального состояния 
эндотелия и упруго-эластических свойств сосудов

Параметры вазомоторной функции эндотелия и артериальной 
жесткости определялись реографическим методом с помощью аппа-
ратно-программного комплекса компьютерного реографа «Импе-
кард» (аппаратный комплекс зарегистрирован в МЗ РБ, № ИМ –
7.6566, измерительный модуль комплекса имеет сертификат типа 
средства измерения Белстандарта №374). 

Исследование эндотелийзависимой реакции плечевой артерии 
(ПА) осуществляли в ответ на пробу с реактивной гиперемией (РГ). В 
качестве информативной реографической величины оценивалось из-
менение максимальной скорости кровотока (Δdz/dt), показатель вазо-
моторной функции (ВФ) эндотелия, вызванный реактивной гипере-
мией. Исследование проводилось в положении пациента лежа, после 
10-минутного отдыха. За 40-50 мин. до проведения пробы пациент
принимает 25 мг ортофена (с учетом противопоказаний) для блокады 
простациклин-зависимой активности эндотелия. Измеряется уровень 
артериального давления в положении пациента лежа. После наложе-
ния электродов вводится и автоматически анализируется реографиче-
ский сигнал исходного уровня. Затем в компрессионную манжетку 
нагнетается воздух до уровня, превышающего систолическое артери-
альное давление на 50 мм рт. ст. Продолжительность компрессии со-
ставляет 5 минут. Через 1 мин. после декомпрессии повторно вво-
дился и анализировался реовазографический сигнал. Определялся по-
казатель вазомоторной функции эндотелия: изменение (в процентах 
от исходного состояния) максимальной скорости кровенаполнения 
dz/dt. Вычислялось относительное изменение максимальной объем-
ной скорости кровенаполнения ( dz/dt) по формуле (8):  

dz/dt = ((dz/dt1 - dz/dt исх.) / dz/dt исх.) 100% (8)
Где:  
dz/dt1 – максимальная объемная скорость кровенаполнения че-

рез минуту после декомпрессии;
dz/dt исх. – максимальная объемная скорость кровенаполнения в 

состоянии покоя.  
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Диагностические заключения формировались с учетом автома-
тически рассчитанных значений реовазографического показателя ва-
зомоторной функции (ВФ) эндотелия на 1-й минуте пробы с реактив-
ной гиперемией следующим образом:

при (dz/dt)/dz/dt>12% – ВФ эндотелия не нарушена;
при (dz/dt)/dz/dt = (-2 12)% – умеренно выраженное наруше-

ние;
при (dz/dt)/dz/dt <(-2 -15)% – выраженное нарушение; 
при (dz/dt)/dz/dt <-15% – резко выраженное нарушение ВФ.
Эластические свойства сосудов изучались по сосудам эластиче-

ского типа с помощью аппарата «Импекард-М» с определением ско-
рости распространения пульсовой волны (СРПВ). Пациент находился 
в положении лежа на спине со слегка запрокинутой назад головой. 
При исследовании СРПВ использовались четыре концентрических 
электрода. Для регистрации реограммы с центральной (сонной арте-
рии) первая пара электродов накладывалась в области шеи: один – на 
передне-шейной борозде на уровне верхнего края щитовидного хря-
ща, второй – на этом же уровне со смещением на 2 см кзади. Вторая 
пара электродов накладывалась в зоне максимальной пульсации лу-
чевой артерии в районе запястья, вплотную друг к другу по ходу ар-
терии, с одной и той же стороны: на шее, на руке слева. Все электро-
ды фиксировались с помощью гибкой ленты. Электроды первой пары 
подключались к первому каналу реографа, второй пары – ко второму. 
Кожа под электродами обрабатывалась токопроводящим электрокар-
диографическим гелем. Для оценки временного параметра распро-
странения пульсовой волны вычисляется разность между временем 
начала комплекса реограммы сонной артерии и временем начала 
соответствующего комплекса реограммы лучевой артерии. В каче-
стве длины пути принимается разность между расстоянием от элек-
трода на яремной ямке и запястье и от яремной ямки до электрода 
на сонной артерии. Рекомендованные нормальные значения СРПВ 
для артерий эластического типа для данного прибора – до 10,2 м/с 
[39, 41, 42].
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ГЛАВА 3
РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИОКАРДА, ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ
СОСТОЯНИЕ ЭНДОТЕЛИЯ, АРТЕРИАЛЬНАЯ ЖЕСТКОСТЬ 

И ОСНОВНЫЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
У ПАЦИЕНТОВ С РЕНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

И У ПРАКТИЧЕСКИ ЗДОРОВЫХ ЛИЦ
В данной главе приведены результаты собственных исследова-

ний в группе пациентов с хроническим нефритическим синдромом 
(n=30), 1-й и 2-й подгруппах пациентов с нефротическим синдромом 
(n=25 и n=23, соответственно) и практически здоровых лиц (n=30). 
Представлена сравнительная оценка параметров, характеризующих 
морфофункциональные изменения миокарда, упруго-эластические 
свойства сосудов, вазомоторную функцию эндотелия и основные ла-
бораторные показатели в сформированных группах. 

3.1 Показатели ультразвукового обследования сердца, 
сонных артерий и почек, функциональное состояние эндотелия 
и скорость распространения пульсовой волны, основные 
показатели лабораторного обследования у практически здоровых 
пациентов

Ультразвуковое обследование сердца практически здоровых па-
циентов не выявило морфофункциональных нарушений миокарда 
(табл. 3.1).  

Признаки систолической и диастолической дисфункции не 
определялись, фракция выброса составила 68% [65;70]. ИММЛЖ,  
равный 92,1 г/м2 [86,9; 93,5], ММЛЖ 155,4 г [139,7; 184,8] и ОТС –
0,33 [0,32; 0,36], характеризовали нормальную геометрию миокарда у 
пациентов контрольной группы. Толщина КИМ составила 0,65 мм 
[0,6; 0,7]. Измеренная паренхима почек, равная 17 мм [15,5; 16,5], со-
ответствовала норме.

Такие же закономерности определялись среди мужчин и жен-
щин в каждой из групп. Показатели у мужчин были сопоставимы с 
аналогичными показателями  у женщин (р>0,05). У всех мужчин и 
женщин в данной группе определялась нормальная геометрия мио-
карда, с сохраненной сократительной способностью и нормальным по 
толщине КИМ общей сонной артерии [49, 60, 141].  
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Таблица 3.1. – Результаты допплерэхокардиографии пациентов контрольной 
группы, Ме [25; 75]

Показатель Контрольная группа Мужчины Женщины
КИМ, мм 0,65 [0,6; 0,7] 0,6 [0,6; 0,7] 0,7 [0,6; 0,7]
Пик е, м/с 0,8 [0,8; 0,9] 0,8 [0,8; 0,9] 0,8 [0,8; 0,95]
Пик а, м/с 0,5 [0,5; 0,55] 0,5 [0,5; 0,5] 0,51 [0,5; 0,6]
пик е/пик а 1,6 [1,6; 2] 1,6 [1,6; 2,0] 1,6 [1,43; 1,7]
КДР, мм 49,5 [47; 51] 50,0 [48,8; 52] 47,5 [46,5; 49,7]
КСР, мм 30,3 [29; 32] 31,3 29,0; 33,0] 29,5 [29; 30,8]
КДО, мл 114,5 [102; 126] 120,5 [112; 130] 106,5 [98,5; 115]
КСО, мл 36,5 [31; 42] 38,5 [32; 43] 34 [30; 37]
УО, % 77 [70; 84] 82[76; 91] 71,5  66,5; 77,3]
ФВ, % 68 [65; 70] 68,5 [64; 70] 68 [65,9; 69,3]
МЖП, мм 8 [7,6; 9] 8 [7,5; 9,4] 8,0 [8,0; 9,0]
ММЛЖ, г 155,4 [139,7; 184,8] 161,4 [144,0; 198,1] 146,3 [138,5; 72,4]
ТЗСЛЖ, мм 8,2 [8; 9] 8,1 [7,5; 9,7] 8,4 [8; 9]
ИММЛЖ, г/м2 92,1 [86,9; 93,5] 90,0 [82,8; 93,5] 92,15 [86,9; 94,2]
ОТС 0,33 [0,32; 0,36] 0,33 [0,3; 0,36] 0,34 [0,33; 0,37]

У всех пациентов контрольной группы были определены пока-
затель вазомоторной дисфункции и скорость распространения пуль-
совой волны – таблица 3.2. 

Таблица 3.2. – Реографические показатели и эластические свойства плечевой 
артерии у практически здоровых пациентов, Ме [25; 75] 

Превышение рекомендованного значения СРПВ 10,2 м/с не бы-
ло зарегистрировано ни у одного из обследованных. Медианы значе-
ний СРПВ среди мужчин и женщин были сопоставимы между собой 
и соответствовали норме (р=0,6). Реовазографическое исследование 
функционального состояния эндотелия плечевой артерии после про-
ведения пробы реактивной гиперемии показало нормальную функ-
цию эндотелия у всех мужчин и женщин группы.

Показатель Контрольная 
группа Мужчины Женщины

СРПВ, м/с 6,85 [3,5; 8,6] 7,03 [4,1; 8,6] 4,15 [2,7; 8,1]
∆dt/dz, % 39,05 [29,1; 39,05] 40,15 [31,4; 64,1] 34,8 [23,6; 44,2]
СРПВСРПВ
∆∆dt/dzdt/d , %

ателател

В, м/с, м/с
%

льль

Реог
ктически тически

К

и

ографичеграфич
и зди зд

дисдис
ица 3.2. ица 3.2. 

контркон
исфункцисфунк

6]6]

трольнтрольн

90,090,
0,33 0,3

йй

4 [4 [
8,1 [7,58,1 [7,5

0 [80 [

8 [7,5;[7,5; 99
[144,0;144,0; 1919

5;5;

1]1]
70]70]

71,5 71
68 6

2929
106,5 [91

34 [334

[46,5;6,5; 44
9,5 [29;9,5 [29; 30,8]30,8]

[98,5;[98,5;

,6]6]
3;3; 1,7]1,7]

49,7]]



44

Все изучаемые лабораторные показатели в контрольной группе 
соответствовали норме (табл. 3.3). 
Таблица 3.3. – Основные лабораторные показатели в контрольной группе

Показатель Медиана Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Общий белок, г/л 74 70 76
Альбумин, г/л 43 42 45
Мочевина, ммоль/л 5,85 5,4 6,1
Креатинин, мкмоль/л 74 68 79
СКФ, мл/мин 86,7 82,1 93,7
Глюкоза, ммоль/л 4,8 4,6 4,97
Общий билирубин, мкмоль/л 13,5 13 14
АлТ, ЕД 14,0 13,5 15
Калий, ммоль/л 3,9 3,7 4,1
Натрий, ммоль/л 138 137 140
Хлор, ммоль/л 99,5 97 105
Плотность мочи в утренней 
порции 1020 1020 1025

Значения показателей азотистого обмена (мочевина и креати-
нин) и уровень СКФ характеризовали нормальную работу почек. Вы-
сокий удельный вес мочи у практически здоровых лиц (Медиана 
1020) свидетельствовал о сохранной концентрационной функции по-
чек. Анализ мочи по Нечипоренко и общий анализ мочи не выявили 
нарушений. Белок в моче отсутствовал. 

Основные показатели липидного обмена представлены в 
табл. 3.4. 
Таблица 3.4. – Липидный профиль у обследованных пациентов контрольной 
группы, Ме [25; 75]

Показатель Контрольная 
группа Мужчины Женщины

ОХ, ммоль/л 4,5 [4; 4,8] 4,7 [4,2; 4,8] 4,2[3,9; 4,5]

ТГ, ммоль/л 1,15 [0,57; 1,36] 1,14 [0,83; 1,53 1,2 [0,32; 1,33]

ЛПВП, ммоль/л 2,15 [2,03; 2,31] 1,69 [1,4; 2,1] 1,7 [1,65; 1,86]

ЛПОНП, ммоль/л 0,525 [0,26; 0,62] 0,53 [0,38; 0,7] 0,56 [0,15; 0,61]
ЛПНП, ммоль/л 1,7 [1,5; 1,91] 2,25 [2,1; 2,5] 2,08 [2,01; 2,18]

ИА, абс. значения 1,6 [1,27; 1,73] 1,67 [1,27; 2,0] 1,44 [1,27; 1,65]
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Все вышеуказанные показатели липидного профиля у обследо-
ванных практически здоровых пациентов соответствовали норме как 
у мужчин, так и у женщин. 

3.2 Данные ультразвукового обследования сердца, сонных 
артерий и почек; функциональное состояние эндотелия и упруго-
эластические свойства плечевой артерии; характеристика лабо-
раторных показателей у пациентов с хроническим нефритиче-
ским синдромом, смешанной формой

Среди пациентов с хроническим нефритическим синдромом, 
смешанной формой у 40% от их числа (5 женщин и 7 мужчин) было 
выявлено утолщение КИМ (таблица 3.5). Толщина паренхимы почек 
была в пределах нормы, составив 16,5 мм.

Таблица 3.5. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ у па-
циентов 1-й группы, Ме [25; 75]

Показатель 1-я группа Мужчины Женщины
КИМ, мм 0,8 [0,7; 0,9] 0,8 [0,7; 0,9] 0,8 [0,8;0,9]
Пик е, м/с 0,7 [0,6; 0,81] 0,64 [0,56; 0,74] 0,79 [0,66;0,85]
Пик а, м/с 0,6 [0,5; 0,67] 0,61 [0,56; 0,67] 0,63 [0,56;0,66]
Пик е/пик а 1,27 [0,86; 1,34] 1,2 [0,86; 1,3] 1,3 [0,91;1,34]
КДР, мм 50 [46; 52] 52,0* [50; 53] 46 [45;50]
КСР, мм 31,5 [29; 34] 33 [31; 35] 30 [28,0;31,0]
КДО, мл 118 [99; 130] 127,0* [119; 138] 100,0 [94;116]
КСО, мл 40,5 [34; 47] 46,0* [40; 49] 36 [30; 39]
УО, % 77,5 [63; 86] 83,0* [77; 89] 66[56; 74]
ФВ, % 64 [61; 66] 65,0 [61; 66] 64,0 [62; 69]
МЖП, мм 11,5 [10; 11,8] 11,8* [11,4; 11,8] 10,7 [9,5; 11,4]
ММЛЖ, г 207 [172; 233] 231,0* [207,0; 266,0] 180,0 [158; 200]
ТЗСЛЖ, мм 11,8 [10,7; 12,3] 12,3* [11,3; 12,8] 10,7 [10,3; 11,8]
ИММЛЖ, г/м2 116,88 [102,5; 127,45] 125,6* [117,4; 130,5] 102,5 [93,7; 110,9]
ОТС 0,46 [0,44; 0,49] 0,47 [0,44; 0,49] 0,45 [0,42; 0,48]

Одним из признаков ранней диастолической дисфункции явля-
ется снижение Е/А <0,8. Он определялся у 4 пациентов (у 3-х мужчин 
и 1-й женщины) с хроническим нефритическим синдромом, смешан-
ной формой. Такой параметр как ФВ, равный 64% [61; 66], свиде-

Примечание – * – р<0,05 при сравнении показателей мужчин и женщин
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тельствовал о сохраненной систолической функции сердца. КДР, 
КСР, КДО и КСО не были нарушены. 

Такие же закономерности определялись среди мужчин и жен-
щин. При этом медианы значений всех анализируемых показателей 
(исключая ФВ, КСР, пик Е, А и их отношение, где при сравнении 
р>0,05) среди мужчин достоверно были выше, чем у женщин данной 
группы, особенно ММЛЖ (231 г против 180 г у женщин, р<0,01) и 
МЖП (11,8 мм против 10,7 мм у женщин, р<0,01).  

При расчете относительной толщины стенки (при норме <0,45) и 
индекса массы миокарда левого желудочка (при норме менее 125 г/м2

для мужчин и менее 110 г/м2 для женщин) у пациентов 1-й группы с 
хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой наибо-
лее часто встречалась гипертрофия левого желудочка, наблюдаемая у 
53% пациентов, из них 47% (3 женщины и 11 мужчин) составила 
концентрическая, и в 6% (2 женщины) – эксцентрическая гипертро-
фия. Нормальная геометрия определялась у 10% пациентов этой 
группы (1 женщина и 2 мужчин). У 37% пациентов (7 женщин и 
4 мужчины) выявлено концентрическое ремоделирование.

Таким образом, большинство женщин (54%) имели концентри-
ческое ремоделирование, а среди мужчин наиболее часто встречалась 
концентрическая гипертрофия ЛЖ (65%).

Превышение значения СРПВ выше 10,2 м/с свидетельствовало 
об ухудшении эластических свойств сосудов. Хотя медиана СРПВ в 
1-й группе пациентов составила 9,5 м/с [4,7; 11,0], у мужчин –
10,7 м/с [4,7; 11,0], у женщин – 9,4 м/с [6,7; 10,7], в 47% случаев 
(5 женщин и 9 мужчин) СРПВ была выше нормы.

Рассчитанное значение реовазографического показателя ВФ 
(∆dt/dz) эндотелия на 1-й минуте пробы с реактивной гиперемией у 
пациентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной 
формой составило 12,8% [-1,6; 31,8], что соответствовало нижней 
границе нормы. Медиана относительного изменения максимальной 
объемной скорости кровенаполнения у мужчин 1-й группы составила 
20% [3,0%; 38%], у женщин была равна 9,6% [-1,6; 31,6].  

Основные типы нарушения эндотелийзависимой вазодилатации 
плечевой артерии у пациентов 1-й группы были следующими: нор-
мальная ВФ зафиксирована у 50% (из них 5 женщин и 10 мужчин). 
Умеренное нарушение определили у 23% (4 женщины и 3 мужчин), 
выраженное – у 10% (2 женщины и 1 мужчина) и резко выраженное –
у 17% (2 женщины и 3 мужчин) пациентов. 
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Таким образом, наиболее частое нарушение ВФ эндотелия среди 
женщин было  умеренным (встречалось у 30% пациенток), а среди 
мужчин преобладали умеренные и резко выраженные нарушения (по 
18% пациентов для каждого типа нарушений).

Уровень общего белка, как и альбуминов у пациентов 1-й груп-
пы, соответствовал норме. Значения показателей азотистого обмена 
(мочевина и креатинин) не были повышены, можно отметить незна-
чительное снижение СКФ, которая составила 71,3 мл/мин. По уровню 
глюкозы, общего билирубина и АлТ, ионограмме нарушений не вы-
явлено (табл. 3.6). 

Таблица 3.6. – Основные лабораторные показатели у пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, смешанной формой

Показатель Медиана
Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Общий белок, г/л 69,5 67 74
Альбумин, г/л 44 42 47
Мочевина, ммоль/л 5,4 4,3 6,9
Креатинин, мкмоль/л 95 82 115
СКФ, мл/мин 71,3 55,1 81,4
Глюкоза, ммоль/л 5,2 4,7 5,32
Общий билирубин, мкмоль/л 12 10,7 12,8
АлТ, ЕД 18,5 15 25
Калий, ммоль/л 4,6 4,2 5,3
Натрий, ммоль/л 138 134 142
Хлор, ммоль/л 104 100 105
Плотность мочи в утренней 
порции 1025 1020 1030

Количество эритроцитов 
(анализ по Нечипоренко) 3,25 1,75 5,0

Количество лейкоцитов 
(анализ по Нечипоренко) 1,5 0,75 2,0

Суточная протеинурия, г/сут 0,332 0,127 0,756

Медиана удельного веса мочи у пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, смешанной формой составила 1025 
[1020; 1030], что свидетельствовало о сохранении почками способно-
сти концентрировать мочу. Для всех пациентов, согласно анализу мо-
чи по Нечипоренко, была характерна эритроцитурия и лейкоцитурия.

аналанал
КоличеКоли
(анализ п(ана

ествес
лиз по Неиз по Н
ество ество

во эритрво эритр
ечеч

очи в утречи в утрреннренн

71,371,3
5,25,2
1212

9595
33

НижНиж
квартилькв

6767
22

ний ний
льль

ентов с хенто

ниий й 

хроничхронич

незнез
о уровню о уровн

не ввы-ы



48

Потеря белка за сутки у пациентов с хроническим нефритическим 
синдромом, смешанной формой составила 0,332 г/сут, что подтвер-
ждало гломерулярное повреждение. 

Основные показатели липидного обмена и их характеристика у 
пациентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной 
формой представлены в табл. 3.7.  

Таблица 3.7. – Липидный профиль у пациентов 1-й группы, Ме [25; 75] 

Показатель 1-я группа Мужчины Женщины

ОХ, ммоль/л 5,65 [4,5; 6,0] 5,5 [4,8; 5,8] 6 [4,5; 6,3]

ТГ, ммоль/л 1,52 [0,9; 1,88] 1,5 [1,08; 1,88] 1,68 [0,7; 1,8]

ЛПВП, ммоль/л 2,96 [2,7; 3,46] 1,25 [1,15; 1,4] 1,52 [1,38; 2,0]

ЛПОНП, моль/л 0,91 [0,36; 1,59] 0,94 [0,4; 1,61] 0,82 [0,21; 1,3]

ЛПНП, ммоль/л 1,39 [1,16; 1,82] 2,94 [2,15; 3,09] 3,1 [2,89; 4,09]

ИА, абс.значения 3,2 [2,0; 3,9] 3,38 [1,84; 3,95] 2,19 [2,0; 3,6]

В соответствии с принятыми Рекомендациями Европейского 
общества кардиологов оптимальными уровнями ОХС<5 ммоль/л, 
ЛПНП<3,0 ммоль/л, ЛПВП>1,0 у мужчин и 1,2 у женщин и 
ТГ<1,7 ммоль/л была проведена оценка полученных значений. 

Согласно этому, превышение ОХ определялось у пациентов с 
нефритическим синдромом в 67% случаев (11 мужчин и 9 женщин), а 
гипертриглицеридемия – у 40% (6 женщин и 6 мужчин). ХС ЛПВП 
был ниже оптимальных значений у 13% пациентов с нефритическим 
синдромом (2 женщины и 2 мужчин). 

Оптимальный уровень ХС ЛПНП был превышен у ряда пациен-
тов в группе. Так, в группе обследованных с хроническим нефрити-
ческим синдромом, смешанной формой у 47% (7 женщин и 6 муж-
чин) была необходимость в снижении уровня данного показателя.
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3.3 Показатели ультразвукового обследования сердца, сон-
ных артерий и почек, функциональное состояние эндотелия и 
упруго-эластические свойства, основные лабораторные показа-
тели плечевой артерии у пациентов 1-й подгруппы с хрониче-
ским нефритическим синдромом, нефротической формой

Толщина паренхимы почек составила 16 мм [15,5; 17], что соот-
ветствовало норме. 

В 1-й подгруппе у пациентов с нефротической формой у 64% (9 
женщин и 7 мужчин) наблюдалось утолщение КИМ общей сонной 
артерии (табл. 3.8). 

Таблица 3.8. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ у па-
циентов 1-й подгруппы, Ме [25; 75]  

Показатель Медиана Нижний квартиль Верхний квартиль

КИМ, мм 0,9 [0,8; 1,0] 0,9 [0,8; 0,95] 0,9 [0,9; 1,0]
Пик е, м/с 0,75 [0,64; 0,81] 0,73[0,66; 0,81] 0,76[0,59; 0,82]
Пик а, м/с 0,68 [0,61; 0,71] 0,66[0,62; 0,71] 0,71[0,61; 0,71]
пик е/пик а 1,16 [0,97; 1,27] 1,17 [1,05; 1,3] 1,16[0,86; 1,28]
КДР, мм 51 [48; 52] 50,5 [48; 51] 51 [49; 54]
КСР, мм 32 [30; 34] 32 [31; 34,5] 31 [28; 34]
КДО, мл 122 [109; 125] 121 [106,5; 125,5] 122,0 [114; 125]
КСО, мл 42 [33; 47] 42,5 [38; 45,5] 37 [30; 47]
УО, % 80 [72; 83] 79,0 [70; 80,5] 81 [76; 84]
ФВ, % 65,57 [63; 69] 65,5 [64; 66,2] 69,3[63,7; 70,6]
МЖП, мм 11,3 [10,9; 11,8] 11,4[10,7; 11,9] 11,2[10,9; 11,3]
ММЛЖ, г 251,36 [221,7; 296,7] 251,2 [221,7; 287,9] 258,2 [213,0; 296,7]
ТЗСЛЖ, мм 11,2 [10,5; 12,3] 11,5[10,7; 12,6] 10,9[10,1; 12,1]
ИММЛЖ, г/м2 117,6 [111,9; 120,8] 116,7 [107,0; 120,2] 118,1 [113,5; 121,8]
ОТС, 
абс. значения 0,44 [0,42; 0,46] 0,45 [0,42; 0,49] 0,44 [0,43; 0,46]

При определении морфофункциональных показателей сердца по 
описанным показателям нарушений у мужчин и женщин первой под-
группы не выявлено. Ранний признак диастолической дисфункции 
(снижение Е/А <0,8) зарегистрирован у 1 женщины в 1-й подгруппе. 
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Расчет относительной толщины стенки (при норме <0,45) и ин-
декса массы миокарда левого желудочка (при норме менее 125 г/м2

для мужчин и менее 110 г/м2 для женщин) показал разные виды ре-
моделирования миокарда. Нормальная геометрия миокарда имела ме-
сто у 8% (2 мужчин) 1-й подгруппы. Гипертрофия ЛЖ определялась 
наиболее часто в 1-й подгруппе: у 52% обследованных, из них кон-
центрическая гипертрофия встречалась у 40% (9 женщин и 1 мужчи-
на), эксцентрическая – у 12% пациентов 1-й подгруппы (3 женщины). 
Концентрическое ремоделирование зарегистрировано у 40% пациен-
тов 1-й подгруппы (9 мужчин и 1 женщина).

Следовательно, у женщин 1-й подгруппы наиболее частой была 
концентрическая гипертрофия (69%), у мужчин – концентрическое 
ремоделирование (75%).

В 1-й подгруппе у пациентов с нефротической формой в 56% (8 
женщин и 6 мужчин) случаев СРПВ была выше нормы. Так, медиана 
показателя в 1-й подгруппе составила 11,7 м/с [4,2; 13,8], у мужчин –
8,7 м/с [3,8;13,2], у женщин – 13 м/с [6,7; 14,4]. При этом нарушение 
упруго-эластических свойств сосудов выявлено у 62% женщин и 50% 
мужчин.

Достоверное снижение ∆dt/dz отмечено у пациентов первой под-
группы с хроническим нефритическим синдромом, нефротической 
формой, медиана показателя составила -6,5% [-18,8; 2,0], у мужчин –
-15,1% [-19,6; -5,05], у женщин – -2,5% [-18,1; 8,1]. 

В 1-й подгруппе пациентов с нефротической формой нормаль-
ные значения ВФ встречались с частотой в 4% (1 женщина), умерен-
ное снижение регистрировалось у 32% пациентов (6 женщин и 2 
мужчин), выраженное нарушение определялось, соответственно, в 
20% (1 женщина и 4 мужчин) обследованных. 

Наиболее частым видом нарушения в 1-й подгруппе было резко 
выраженное нарушение ВФ, которое встречалось у 44% (5 женщин и 
6 мужчин) пациентов. 

Перед назначением пациентам 1-й подгруппы ирбесартана и фе-
нофибрата нами проанализированы следующие лабораторные дан-
ные. Сравнительная характеристика изменений в общем анализе кро-
ви в исследуемой подгруппе отражена в табл. 3.9. 
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Таблица 3.9. – Основные лабораторные показатели у пациентов 1-й подгруппы 
с нефротической формой

Показатель Медиана Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Общий белок, г/л 54 51 56
Альбумин, г/л 29 26 29
Мочевина, ммоль/л 7 6,8 7,7
Креатинин, мкмоль/л 84 76 92
СКФ, мл/мин 63,2 60,1 71,84
Глюкоза, ммоль/л 4,9 4,7 5,1
Общий билирубин, мкмоль/л 12,7 12 13,5
АлТ, ЕД 15 12 22
Калий, ммоль/л 4,2 4,0 4,5
Натрий, ммоль/л 139 136 141
Хлор, ммоль/л 103 102 105

Гипоальбуминемия и гипопротеинемия имели место у всех па-
циентов в 1-й подгруппе с нефротическим синдромом. При этом зна-
чения мочевины и креатинина у пациентов с нефротической формой 
не превышали значений референтных норм. СКФ составила 
63,2 мл/мин в 1-й подгруппе, что характеризовало снижение филь-
трационной способности почек. По уровню глюкозы, общего билиру-
бина и АлТ, ионограмме нарушения не выявлены.

Высокий удельный вес мочи у пациентов с хроническим нефри-
тическим синдромом, нефротической формой (Медиана 1025) свиде-
тельствовал о сохранной концентрационной функции почек, но был 
обусловлен также и достоверно высоким уровнем протеинурии 
(табл. 3.10).

Таблица 3.10. – Особенности мочевого осадка в 1-й подгруппе 

Показатель Медиана
Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Плотность мочи в утренней 
порции

1025 1025 1030

Количество эритроцитов 
(анализ по Нечипоренко) 10,75 8,5 11,75

Количество лейкоцитов 
(анализ по Нечипоренко) 1 0,75 1,75

Суточная протеинурия, г/сут 2,85 2,5 3,0
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Потеря белка за сутки у пациентов первой подгруппы с нефро-
тической формой составила 2,85 г/сут. Согласно анализу мочи по 
Нечипоренко у всех пациентов данной подгруппы определялись 
эритроцитурия и лейкоцитурия.

Основные показатели липидного обмена и их характеристика у 
пациентов 1-й подгруппы представлены в табл. 3.11. У всех обследо-
ванных в подгруппе с нефротическим синдромом имели место гипер-
триглицеридемия, гиперхолестеринемия. 

Таблица 3.11. – Липидный профиль у обследованных пациентов, Ме [25; 75]
Показатель 1-я подгруппа Мужчины Женщины

ОХ, ммоль/л 8,9 [8,3; 9,5] 8,7 [7,9; 9,45] 8,9 [8,6; 9,6]
ТГ, ммоль/л 2,5 [2,13; 3,0] 2,45 [1,98; 2,84] 2,5 [2,15; 3,1]
ЛПВП, ммоль/л 1,15 [1,05; 1,32] 1,2 [1,1; 1,32] 1,12 [1,05; 1,43]
ЛПОНП, ммоль/л 4,31 [3,6; 4,6] 4,46 [2,94; 4,82] 4,19 [3,68; 4,4]
ЛПНП, ммоль/л 3,67 [3,15; 4,18] 3,64 [3,18; 3,96] 4,1 [3,01; 4,51]
ИА, абс. значения 6,5 [5,2; 7,6] 6,22 [3,18; 3,96] 6,89 [5,71; 7,91]

Мужчины и женщины в 1-й подгруппе с нефротической формой 
были сопоставимы между собой по всем показателям. ХС ЛПВП ни-
же оптимальных значений у 36% (8 женщин и 1 мужчина) 1-й под-
группы. У 80% (10 женщин и 10 мужчин) пациентов определялось 
значительное повышение ХС ЛПНП.

3.4 Показатели ультразвукового обследования сердца, сон-
ных артерий и почек; функциональное состояние эндотелия и 
упруго-эластические свойства; основные лабораторные показа-
тели плечевой артерии у пациентов 2-й подгруппы с хрониче-
ским нефритическим синдромом, нефротической формой

Утолщение КИМ (табл. 3.12) общей сонной артерии выявлены у 
65% пациентов (5 женщин и 10 мужчин) 2-й подгруппы.

Толщина паренхимы почек была в пределах нормы, медиана со-
ставила 15 мм [15;16,5]. По основным морфофункциональным пока-
зателям сердца, в том числе и по величине фракции выброса систоли-
ческая и диастолическая дисфункции не выявлены. 

Во 2-й подгруппе пациентов с нефротической формой у мужчин 
и женщин показатели были сопоставимы между собой. 
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Таблица 3.12. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ у 
обследованных пациентов 2-й подгруппы, Ме [25; 75]

Показатель 2-я подгруппа Мужчины Женщины
КИМ, мм 0,9 [0,8; 1,0] 0,9 [0,8; 1,0] 0,9 [0,8; 0,9]

Пик е, м/с 0,76[0,69; 0,83] 0,79[0,74; 0,87] 0,74 [0,63; 0,78]

Пик а, м/с 0,64[0,58; 0,69] 0,66 [0,61; 0,7] 0,6 [0,58; 0,65]
пик е/пик а 1,24[1,17; 1,26] 1,25[1,17; 1,26] 1,2 [1,17; 1,26]
КДР, мм 50 [49; 53] 49 [48; 52] 51,0 [50; 53]

КСР, мм 32 [31; 33] 32,5 [30; 34] 32 [31,33]
КДО, мл 118 [114; 122] 118 [109; 119] 122 [116; 124]
КСО, мл 42 [36; 44] 41 [31; 46] 42 [40; 43]

УО, % 76 [71; 81] 74 [71; 82] 80 [76; 81]
ФВ, % 65,32 [63,2; 68,5] 65,4 [63,1; 68,5] 65,3 [64,8; 65,6]
МЖП, мм 10,9 [9,4; 11,4] 10,9 [9,5; 11,2] 10,9 [9,0; 11,4]
ММЛЖ, г 231,57 [191,1;265,7] 231,1 [189,6; 265,0] 251,1 [196; 280]
ТЗСЛЖ, мм 10,7 [9,6; 11,5] 10,6 [9,0; 11,5] 10,9 [10; 11]

ИММЛЖ, г/м2 115,21 [106,2; 121,2] 115,2 [108,9; 118,9] 118,2 [103,57; 125,5]
ОТС 0,41[0,38; 0,46] 0,43 [0,38; 0,48] 0,4 [0,4; 0,43]

После ультразвукового исследования сердца у пациентов с рас-
четом относительной толщины стенки (при норме <0,45) и индекса 
массы миокарда левого желудочка (при норме менее 125 г/м2 для 
мужчин и менее 110 г/м2 для женщин) во 2-й подгруппе пациентов 
частота разных типов ремоделирования миокарда была следующей. 
Нормальная геометрия миокарда имела место у 39% (3 женщины и 6 
мужчин) пациентов 2-й подгруппы. Гипертрофия ЛЖ определялась 
только у 30% обследованных, из них концентрическая гипертрофия 
встречалась у 17% (4 женщины), эксцентрическая – у 13% пациентов 
(3 женщины). Концентрическое ремоделирование зарегистрировано в 
30% случаев (7 мужчин). Таким образом, у женщин 2-й подгруппы
наиболее частой была концентрическая гипертрофия (40%), у мужчин 
– концентрическое ремоделирование (54%).

Во 2-й подгруппе в 57% (6 женщин и 7 мужчин) случаев реги-
стрировались нарушения упруго-эластических свойств: СРПВ была 
выше нормы. Так, медиана показателя в подгруппе составила 9,7м/с 
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[5,5; 13,4], у мужчин – 11,35м/с [5,6; 16,5], у женщин – 9,4 м/с [5,5;
11,2]. Таким образом, во 2-й подгруппе СРПВ превышала нормаль-
ные значения у 60% женщин и у 54% мужчин.

Медиана относительного изменения максимальной объемной 
скорости кровенаполнения составила -5,3% [-22,2; 1,8], у мужчин –
6,4% [-25,1;1,8], у женщин – -5,3 [-16; 1,2], что характеризовало 
нарушение ВФ эндотелия.

Основные типы нарушения эндотелийзависимой вазодилатации 
плечевой артерии следующие: нормальные значения ВФ встречались 
с частотой в 4% (1 мужчина) случаев, умеренное снижение – в 35% (3 
женщины и 5 мужчин), выраженное нарушение – в 22% (3 женщины 
и 2 мужчин) обследованных 2-й подгруппы. Наиболее частым видом 
нарушения было резко выраженное нарушение ВФ, которое встреча-
лось в 39% (4 женщины и 5 мужчин) пациентов.

Перед назначением фенофибрата и периндоприла пациенты во 
2-й подгруппе были обследованы лабораторно. Характеристика вы-
явленных изменений отражена в табл. 3.13.  

Характерный признак нефротического варианта – гипопротеи-
немия в сочетании с гипоальбуминемией – определялся во 2-й под-
группе у каждого пациента. По уровню глюкозы, общего билирубина 
и АлТ, ионограмме нарушения не определялись.

Таблица 3.13. – Лабораторные показатели пациентов во 2-й  подгруппе  

Показатель Медиана
Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Общий белок, г/л 54 49 57
Альбумин, г/л 29 28 33
Мочевина, ммоль/л 7,2 6,6 7,6
Креатинин, мкмоль/л 81 76 88
СКФ, мл/мин 68,9 62,1 74,45
Глюкоза, ммоль/л 4,6 4,1 4,8
Общий билирубин, мкмоль/л 13 10,4 15,0
АлТ, ЕД 17 13 20
Калий, ммоль/л 4,3 4,2 4,5
Натрий, ммоль/л 139 138 140
Хлор, ммоль/л 102 101 103
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Мочевина и креатинин были в пределах референтных норм, но 
гломерулярное повреждение проявлялось снижением СКФ и протеи-
нурией (табл. 3.14).  

Таблица 3.14. – Особенности мочевого осадка у пациентов 2-й подгруппы

Показатель Медиана
Нижний 
квартиль

Верхний 
квартиль

Плотность мочи в утренней 
порции 1025 1020 1030

Количество эритроцитов 
(анализ по Нечипоренко) 11,75 7,5 12,25

Количество лейкоцитов 
(анализ по Нечипоренко) 1,5 0,5 3,15

Суточная протеинурия, г/сут 2,56 1,9 3,02
Потеря белка за сутки у пациентов во 2-й подгруппе составила 

2,56 г/сут. В анализе мочи по Нечипоренко у всех пациентов с нефро-
тической формой отмечены эритроцитурия и лейкоцитурия.

Основные показатели липидного обмена и их характеристика в 
исследуемых группах представлены в табл. 3.15. 

Таблица 3.15. – Липидный профиль у обследованных мужчин и женщин 2-й
подгруппы с нефротической формой Ме [25; 75] 

Показатель, 2-я подгруппа Мужчины Женщины

ОХ, ммоль/л 8 [7,5; 8,9] 8,25 [7,1; 8,9] 7,9 [7,7; 9,0]

ТГ, ммоль/л 2,4 [1,8; 2,8] 1,9 [1,8; 2,7] 2,1 [1,8; 2,2]

ЛПВП, ммоль/л 1,21[1,01; 1,45] 1,2 [1,01; 1,4] 1,25 [1,05; 1,5]

ЛПОНП, ммоль/л 3,88 [2,74; 4,15] 3,86 [2,74; 4,16] 3,88 [2,8; 4,1]

ЛПНП, ммоль/л 3,35 [2,76; 3,91] 3,28 [2,76; 3,66] 3,4 [302; 3,91]

ИА, абс. значения 5,4 [4,379; 7,1] 5,85 [4,78; 7,1] 5,0 [4,37; 6,58]

Превышение значений ОХ и ТГ определялось у всех пациентов 
с нефротической формой во 2-й подгруппе. ХС ЛПВП был ниже оп-
тимальных значений у 30% (5 женщин и 2 мужчин), рекомендован-
ный уровень ХС ЛПНП превышен у 65% (8 женщин и 7 мужчин) па-
циентов.
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Проанализировав возможные взаимосвязи между параметрами 
ремоделирования миокарда, функционального состояния эндотелия и 
эластичности сосудов с основными биохимическими параметрами и 
липидограммой с использованием непараметрического корреляцион-
ного анализа по Спирмену полученные результаты приведены в 
табл. 3.16.
Таблица 3.16. – Коэффициенты корреляций изучаемых функциональных и био-
химических показателей у пациентов с нефротической формой

Корреляционные показатели
r (коэффициент корреляции 

по Спирмену)
Dz/dt и ЛПНП -0,44*
Dz/dt и КИМ -0,46*
Dz/dt и СРПВ -0,51*
Dz/dt и ДАД -0,45*
КИМ и ММЛЖ 0,43*
КИМ и ТГ 0,48*
КИМ и ОХ 0,4
КИМ и возраст 0,74*
Суточная протеинурия и dz/dt -0,59*
ОХ и общий белок -0,5*
ТГ и общий белок -0,43*
ЛПНП и общий белок -0,48*
Белок в моче и ОХ 0,5*
ММЛЖ и ЛПВП, СКФ -0,48*
Примечание – * – р<0,05 

В ходе анализа выявлены статистически значимые корреляции, 
отражающие изменения в сосудах при увеличении фракций липидов. 
Нами выявлены прямые и обратные корреляции умеренной и силь-
ной степени, с высокой степенью достоверности между показателями 
ХС ЛПНП и dz/dt (r=-0,44), dz/dt и СРПВ (r=-0,51), dz/dt и КИМ 
(r=-0,46), dz/dt и суточной протенурией (r=-0,59), что подтверждает 
влияние нарушения обмена липидов на проявление дисфункции эн-
дотелия, описывает наличие взаимосвязи между вазомоторной функ-
цией эндотелия и упруго-эластическими свойствами сосуда, активно-
стью нефритического синдрома.

Нами отмечены значимые отрицательные корреляционные связи 
между общим белком и ОХ (r=-0,5), ТГ (r=-0,43), ЛПНП(r=-0,48), а 
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также между белком в моче и холестерином (r=0,5), что демонстри-
рует отрицательное влияние дислипидемии на течение нефритическо-
го синдрома. 

Выявлены взаимосвязи между ЛПВП и ММЛЖ (r=-0,48), 
ММЛЖ и СКФ (r=-0,48), что свидетельствует о взаимосвязи сосуди-
стого и миокардиального ремоделирования, нарушений липидного 
обмена с функцией почек.

Таким образом, толщина КИМ у всех пациентов с гломеруляр-
ной патологией была значимо выше, чем у практически здоровых па-
циентов (р<0,05), при этом у 40% пациентов с хроническим нефрити-
ческим синдромом, смешанной формой, у 64% пациентов 1-й и 65% 
2-й подгрупп пациентов с нефротической формой выявлено утолще-
ние КИМ (табл. 3.17, 3.18).

При определении морфофункциональных показателей сердца по 
величине КДР, КСР, КДО, КСО и УО достоверных различий между 
подгруппами пациентов со смешанной и нефротической формами и 
контрольной группой не выявлено (р>0,05). По параметру ФВ, харак-
теризующему систолическую функцию сердца, различий между 
практически здоровыми лицами и пациентами 1-й и 2-й подгрупп не 
выявлено (р=0,1 и р=0,09). Медиана ФВ (64%) в группе с хрониче-
ским нефритическим синдромом, смешанной формой была значимо 
меньше, чем в контрольной группе (р=0,017). 

Как систолическое, так и диастолическое артериальное давление 
пациентов с ренальной патологией значимо превышало цифры арте-
риального давления пациентов в контрольной группе (р<0,05). На 
фоне этого (достоверные различия, р<0,05 при сравнении с практиче-
ски здоровыми пациентами) о миокардиальных изменениях у пациен-
тов с ренальной патологией свидетельствовали следующие показате-
ли: толщина МЖП (максимальные значения были у пациентов с 
нефритическим синдромом – 11,5 мм), ММЛЖ (наибольшие значения
определялись в 1-й подгруппе – 251,26 г и во 2-й – 231,57 г), ТЗСЛЖ 
(наибольшая у пациентов с нефритическим синдромом, смешанной 
формой – 11,8 мм), ИММЛЖ и ОТС. Группы с гломерулярной пато-
логией были сопоставимы между собой по перечисленным призна-
кам, кроме ММЛЖ, которая у пациентов с хроническим нефритиче-
ским синдромом, смешанной формой составила 207 г, что достоверно 
ниже, чем у пациентов 1-й и 2-й подгрупп (р<0,01). Такие же зако-
номерности определялись среди мужчин и женщин в каждой из 
групп. 
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Так, в группе пациентов с хроническим нефритическим синдро-
мом, нефротической формой медианы значений всех анализируемых 
показателей (исключая ФВ, КСР, пик Е, А и их отношение, где при 
сравнении р>0,05) среди мужчин достоверно были выше, чем у жен-
щин данной группы, особенно ММЛЖ (231 г против 180 г у женщин, 
р<0,01) и МЖП (11,8 мм против 10,7 мм у женщин, р<0,01). В 1-й и 
во 2-й подгруппах пациентов с нефротической формой у мужчин и 
женщин показатели были сопоставимы.

Все практически здоровые лица имели нормальную геометрию 
миокарда. У пациентов с хроническим нефритическим синдромом, 
смешанной формой, наиболее часто встречалась гипертрофия левого 
желудочка, наблюдаемая в 53% случаев, то есть в 47% (3 женщины и 
11 мужчин) – концентрическая, и в 6% (2 женщины) – эксцентриче-
ская гипертрофия. Концентрическая гипертрофия была наиболее 
частой у женщин 1-й и 2-й подгрупп с нефротической формой (69% и 
40%, соответственно), у мужчин – концентрическое ремоделирование 
(75% и 54%, соответственно).

По таким показателям, как СРПВ и изменение максимальной 
объемной скорости кровенаполнения (∆dt/dz,%), пациенты 1-й и 2-й 
подгрупп с нефротической формой были сопоставимы друг с другом 
(р>0,05, табл. 3.19, 3.20). Превышение значения 10,2 м/с отмечено во 
всех группах, исключая практически здоровых лиц, где медиана 
СРПВ составила 6,85 м/с [3,5; 8,6]. 

Значения СРПВ в группе пациентов с хроническим нефритиче-
ским синдромом, смешанной формой (Медиана=9,5м/с), в 1-й и 2-й
подгруппах пациентов с нефротической формой (медианы, соответ-
ственно, 11,7 м/с и 9,7 м/с) были сопоставимы между собой, но до-
стоверно отличались от СПРВ у практически здоровых пациентов 
(р=0,04; 0,001; 0,04, соответственно, для каждой группы в сравнении 
с контрольной). Такие же изменения прослеживаются и у женщин, и 
у мужчин каждой из групп, где учитываемый показатель превышал 
величину в группе практически здоровых лиц. 

В группе пациентов с хроническим нефритическим синдромом, 
смешанной формой, у 47% (5 женщин и 9 мужчин) обследованных, –
в 1-й подгруппе пациентов с нефротической формой в 56% (8 жен-
щин и 6 мужчин), во 2-й подгруппе – в 57% (7 мужчин и 6 женщин) 
случаев СРПВ была выше нормы.

У всех практически здоровых пациентов ВФ эндотелия была со-
хранена, медиана относительного изменения максимальной объемной 
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скорости кровенаполнения составила 39,05% [29,1; 39,05]. Достовер-
ное снижение ∆dt/dz отмечено как в группе пациентов со смешанной 
формой нефритического синдрома, где медиана равна 12,8% [-1,6; 
31,8] (р=0,001), так и у пациентов с нефротической формой, где пока-
затель в 1-й подгруппе равен -6,5% [-18,8; 2,0], во 2-й – -5,3% [-22,2; 
1,8], р<0,001 для каждой из подгрупп в сравнении с практически здо-
ровыми. Эти закономерности прослеживаются при анализе измене-
ний у мужчин и женщин.

Показатель ∆dt/dz в подгруппах с нефротической формой сопо-
ставим и статистически не различался как среди мужчин (р=0,75), так 
и среди женщин (р=1,0). Медиана ∆dt/dz у мужчин 1-й подгруппы па-
циентов с нефротической формой составила -15,1% [-19,6%; -5,05%], 
что оказалось значимо (р=0,001) ниже, чем у практически здоровых 
мужчин (медиана равна 40,15% [31,4%; 64,1%]). Достоверно 
(р<0,001) различалась и медиана ∆dt/dz у мужчин во 2-й подгруппе, 
равная -6,4% [-25,1%; 1,8%]. Медиана относительного изменения 
максимальной объемной скорости кровенаполнения у мужчин с хро-
ническим нефритическим синдромом, смешанной формой, составля-
ющая 20% [3,0%; 38%], соответствовала норме, но была ниже, чем у 
мужчин в контрольной группе (р=0,02).

Для женщин всех групп медиана показателя ВФ эндотелия была 
ниже нормы и статистически значимо отличалась от таковой у паци-
енток из контрольной группы (р=0,001 для 1-й подгруппы с нефроти-
ческой формой, р=0,007 для второй подгруппы и р=0,48 для женщин 
с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой).

У пациентов с хроническим нефритическим синдромом, сме-
шанной формой, нормальная ВФ зафиксирована у 50% (из них 5 
женщин и 10 мужчин). Умеренное нарушение определили у 23% (4 
женщины и 3 мужчин), выраженное – у 10% (2 женщины и 1 мужчи-
на) и резко выраженное – у 17% (2 женщины и 3 мужчин) пациентов. 

В подгруппах с нефротической формой нормальные значения 
ВФ встречались с частотой в 4% как в 1-й подгруппе (1 женщина), 
так и во 2-й (1 мужчина). Умеренное снижение регистрировалось в 
1-й подгруппе у 32% пациентов (6 женщин и 2 мужчин), во 2-й – у 
35% (3 женщины и 5 мужчин). Выраженное нарушение определялось,
соответственно, в 20% (1 женщина и 4 мужчин) и 22% (3 женщины и 
2 мужчин) обследованных 1-й и 2-й подгрупп. Наиболее частым ви-
дом нарушения в обеих подгруппах было резко выраженное наруше-
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ние ВФ, которое встречалось в 44% (5 женщин и 6 мужчин) в 1-й 
подгруппе и в 39% (4 женщины и 5 мужчин) – во 2-й.

Сравнительная характеристика лабораторных данных показала 
следующее (табл. 3.21-3.23). Уровень общего белка, как и альбуми-
нов, у обследуемых был достоверно ниже, чем у практически здоро-
вых лиц. Так, медиана общего белка у пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, смешанной формой, составила 69,5 г/л, в 
1-й и во 2-й подгруппах пациентов с нефротической формой – по 
54 г/л, в то же время в контрольной группе общий белок был равен 
74 г/л (р<0,01 для пациентов во всех группах при сравнении с кон-
трольной). Гипоальбуминемия (медиана количества альбумина в кро-
ви равна 29 г/л в обеих подгруппах, р<0,01 при сравнении с контро-
лем) и гипопротеинемия имели место у всех пациентов в 1-й и 2-й
подгруппах с нефротическим вариантом течения нефритического 
синдрома. Уровень альбуминов у пациентов с хроническим нефрити-
ческим синдромом, смешанной формой, составляющий 44 г/л, был 
сопоставим с уровнем альбуминов у практически здоровых пациен-
тов (медиана показателя равна 43 г/л, р=0,71). 

Значения показателей азотистого обмена (мочевина и креати-
нин) у пациентов с нефротической формой превышали значения у 
практически здоровых лиц. Это можно связать не только со снижени-
ем функции почек (СКФ составила 63,2 мл/мин в 1-й подгруппе и 
68,9 мл/мин – во 2-й, достоверно ниже, чем у практически здоровых 
лиц, где СКФ равна 86,7 мл/мин, р<0,01), но и с усилением процессов 
катаболизма при приеме циклофосфана и стероидной терапии. Хотя 
медианы значений были в пределах нормальных значений: мочевина 
и креатинин у пациентов с хроническим нефритическим синдромом, 
смешанной формой были равны, соответственно, 5,4 ммоль/л и 
95 мкмоль/л (р=0,9 и р=0,046), в 1-й подгруппе – 7 ммоль/л и 
84 мкмоль/л (р<0,01 и р=0,046), во 2-й – 7,2 ммоль/л и 81 мкмоль/л 
(р<0,01 в обоих случаях). По уровню глюкозы, общего билирубина и 
АлТ группы не различались между собой и от аналогичных показате-
лей у практически здоровых пациентов (исключение составила гли-
кемия и АлТ в группе пациентов с хроническим нефритическим син-
дромом, смешанной формой, медиана глюкозы составила 
5,2 ммоль/л, уровень же АлТ был равен 18,5 ЕД, р=0,03 и р=0,01 при 
сравнении с контрольной группой для каждого показателя).

Группы с ренальной патологией, согласно ионограмме, были 
сопоставимы по уровню натрия и хлора в крови, величины которых 

м
(р(р<<0,00,0
АлТ груАлТ г
ей у ей у

ол
моль/лмоль/л
01 в об01 в об
упп

й фй ф
ль/л (р=ль/л (р=

/л (р/л (

у пациу паци
формойформо

=0

прир
ий былй был
циентиент

86,7 м,7 м
иеме цииеме ци
ли вли

остоверосто
мл/мил/м

Это мЭто м
составилостави
верноверно

ской фской ф
можно сможн
ла 63ла 6

р=р=
того обтого об
формфор

йй,,
ппрактичрактич
=0,71). =0,71). 

бмбм

теченитече
в с хронив с х
тавляютавля

циентциент
ния нефния не

ическииче

альбуальб
авнении савне

тов втов 
фф

к былбыл
внении с квнении с к
бумина в бумина в 

 с к с 

5 г/л, г/л
мой –мой – по 
л равен раве

коо



61

соответствовали норме, но характеризовались тенденцией к более 
высокой концентрации калия (медиана в группе нефритического син-
дрома, смешанной формы, – 4,6 ммоль/л, в 1-й подгруппе –
4,2 ммоль/л, во 2-й – 4,3 ммоль/л), чем у практически здоровых лиц, 
где уровень калия в крови соответствовал 3,9 ммоль/л (для всех 
р<0,01 при сравнении с контрольной группой). 

Потеря белка за сутки у пациентов с хроническим нефритиче-
ским синдромом, смешанной формой, составила 0,332 г/сут, в 1-й
подгруппе – 2,85 г/сут, во 2-й – 2,56 г/сут (р<0,01 для всех групп в 
сравнении с контрольной, где медиана показателя равна 0 г/сут). Со-
гласно результатам анализа мочи по Нечипоренко, у всех пациентов с 
нефритическим синдромом и нефротическим вариантом были стати-
стически отличные от контрольной группы эритроцитурия (р<0,01) и 
лейкоцитурия (р<0,01). 

У всех пациентов в подгруппах с нефротической формой имели 
место гипертриглицеридемия, гиперхолестеринемия. При этом уро-
вень ОХ был выше в 1,97 и 1,56 раза (р<0,01) при сравнении значений 
1-й подгруппы пациентов с нефротической формой с данными кон-
трольной группы и пациентов со смешанной формой нефритического 
синдрома, в 1,78 и 1,42 (р<0,01) при таком же сравнении для 2-й под-
группы. ТГ в 1-й подгруппе в 2,17 раза, во 2-й подгруппе в 2,1 раза
превышали значения триглицеридов у практически здоровых лиц 
(р<0,01) и в 1,65 раза (р=0,2), 1,57 раза (р=0,33) – у пациентов с хро-
ническим нефритическим синдромом, смешанной формой.

Обследованные контрольной группы имели достоверные разли-
чия относительно пациентов с нефритическим синдромом, смешан-
ной и нефротической формами по всем показателям липидограммы 
(исключение составил уровень ЛПВП и ТГ у пациентов с хрониче-
ским нефритическим синдромом, смешанной формой, которые были 
сопоставимы с такими же показателями у практически здоровых лиц, 
р=0,45 и р=0,1).

Отмеченные особенности выявлялись и при подробном анализе 
показателей отдельно у мужчин и женщин в каждой группе. У прак-
тически здоровых пациентов (как среди мужчин, так и среди жен-
щин) нарушений в липидном статусе не выявлено.  

1-я и 2-я подгруппы пациентов с нефротической формой были 
сопоставимы между собой по всем показателям липидограммы у 
мужчин и женщин. Превышение ОХ определялось у пациентов с 
хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой, в 67% 
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случаев (11 мужчин и 9 женщин), в 1-й и во 2-й подгруппах – у всех 
пациентов. У всех обследованных 1-й и 2-й подгрупп отмечался вы-
сокий уровень ТГ, в группе пациентов со смешанной формой гипер-
триглицеридемия определялась у 40% (6 женщин и 6 мужчин). 

ХС ЛПВП был ниже оптимальных значений у 13% пациентов с 
хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой 
(2 женщины и 2 мужчин), у 36% – (8 женщин и 1 мужчина) 1-й под-
группы и у 30% – (5 женщин и 2 мужчин) 2-й подгруппы с нефроти-
ческой формой.

Оптимальный уровень ХС ЛПНП был превышен у ряда пациен-
тов в группах. Так, в группе обследованных с хроническим нефрити-
ческим синдромом, смешанной формой, – у 47% (7 женщин и 6 муж-
чин), в 1-й подгруппе – у 80% (10 женщин и 10 мужчин), во 2-й – 65% 
(8 женщин и 7 мужчин) была необходимость в снижении уровня это-
го показателя.

Для того, чтобы выявить различия в показателях ремоделирова-
ния миокарда, функционального состояния эндотелия, упруго-
эластических свойств сосудов в зависимости от пола, нами проведено 
разделение всех пациентов на соответствующие подгруппы.

Группу практически здоровых лиц составили 18 мужчин в воз-
расте 35,5 лет [28; 39] и 12 женщин в возрасте 36 лет [29; 39]. Среди 
пациентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной 
формой, было 17 мужчин в возрасте 36 лет [29;38] и 13 женщин в 
возрасте 37,5 лет [31; 45]. В 1-ю подгруппу были включены пациен-
ты с нефротическим вариантом (12 мужчин в возрасте 37 лет [32; 39]
и 13 женщин в возрасте 37 лет [34; 39], 2-я подгруппа – 13 мужчин в 
возрасте 37 лет [29; 37]и 10 женщин  в возрасте 37 лет [29; 39]. 

Расчет относительной толщины стенки (при норме <0,45) и ин-
декса массы миокарда левого желудочка (при норме более 125 г/м2

для мужчин и более 110 г/м2 для женщин) показал разные виды ремо-
делирования миокарда. 

У всех практически здоровых лиц определялась нормальная 
геометрия миокарда.

У мужчин в 1-й подгруппе нормальная геометрия миокарда 
имела место в 17% случаев (2 мужчин), концентрическая гипертро-
фия встречалась в 8% (1 мужчина), концентрическое ремоделирова-
ние – в 75% случаев (9 мужчин). У женщин 1-й подгруппы определе-
ны следующие типы геометрии миокарда: концентрическая гипер-
трофия – у 69% обследованных (9 женщин), эксцентрическая гипер-
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трофия – у 23%, концентрическое ремоделирование – у 8% пациенток 
(1 женщина). 

У мужчин во 2-й подгруппе нормальная геометрия выявлена у 
46% (6 мужчин), концентрическое ремоделирование – у 54% (7 муж-
чин). У женщин нормальная геометрия и эксцентрическая гипертро-
фия составили по 30% случаев (по 3 женщины), концентрическая ги-
пертрофия – 40% (4 женщины).

У пациентов с хроническим нефритическим синдромом, сме-
шанной формой, нормальная геометрия встречалась у 12% мужчин 
(2) и 8% женщин (1), концентрическая гипертрофия – у 65% мужчин 
(11) и у 23% женщин (3), эксцентрическая гипертрофия – у 15% жен-
щин (2), концентрическое ремоделирование – у 54% женщин (7) и у 
24% мужчин (4). 

Таким образом, у женщин в 1-й и 2-й подгруппах пациентов с 
нефротическим вариантом наиболее частой была концентрическая 
гипертрофия (69% и 40%, соответственно, р=0,046), а у мужчин –
концентрическое ремоделирование (75% и 54%, р=0,05). В группе па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной фор-
мой, большинство женщин (54%) имели концентрическое ремодели-
рование, а среди мужчин наиболее часто встречалась концентриче-
ская гипертрофия левого желудочка (65%).

Нарушение ВФ эндотелия определялось в случае снижения зна-
чений реовазографического показателя ( dz/dt) на 1-й минуте пробы 
с реактивной гиперемией менее 12%. Все практически здоровые лица 
имели нормальную ВФ эндотелия.

В 1-й подгруппе с нефротической формой у женщин нормальная 
ВФ определялась с частотой в 8% (1 женщина), умеренное снижение 
– в 46% (6 женщин), выраженное нарушение – в 8% (1 женщина) и
резко выраженное нарушение ВФ – в 38% (5 женщин). У мужчин 
данной подгруппы умеренное снижение встречалось с частотой 17% 
(2 мужчин), выраженное нарушение – 33% (4 мужчины), резко выра-
женное – 50% (6 мужчин).

Во 2-й подгруппе основные типы нарушения эндотелий-
зависимой вазодилатации плечевой артерии у мужчин следующие: 
нормальные значения ВФ встречались с частотой в 8% (1 мужчина) 
случаев, умеренное снижение – в 38% (5 мужчин), выраженное нару-
шение – в 15% (2 мужчин), резко выраженное нарушение – в 38% 
(5 мужчин). У женщин во 2-й подгруппе умеренное снижение и вы-
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раженное нарушение ВФ определялись с одинаковой частотой в 30% 
(по 3 женщины), резко выраженное нарушение – в 40% (4 женщины). 

У пациентов с хроническим нефритическим синдромом, сме-
шанной формой, нормальная ВФ зафиксирована у 58% мужчин (10) и 
38% женщин (5). Умеренное нарушение определили у 18% мужчин 
(3) и 31% женщин (4), выраженное – у 6% мужчин (1) и 15% женщин 
(2) и резко выраженное – у 18% мужчин (3) и 15% женщин (2). 

Следовательно, у пациентов с хроническим нефритическим син-
дромом, смешанной формой, у большинства мужчин (58%) и женщин 
(38%) определялась нормальная ВФ эндотелия, в подгруппах с 
нефротической формой преобладали нарушения ВФ. Так, в 1-й под-
группе у мужчин установлено резко выраженное нарушение (50%), у 
женщин – умеренное снижение (46%), во 2-й подгруппе у мужчин –
умеренное снижение и резко выраженное нарушение (по 38%), у 
женщин – резко выраженное нарушение (40%).

Скорость распространения пульсовой волны, характеризующая 
эластичность сосудов, была нарушена у большинства мужчин и жен-
щин в каждой из групп, исключая практически здоровых обследован-
ных, у которых показатель соответствовал норме.

Так, в группе с хроническим нефритическим синдромом, сме-
шанной формой, – у 53% мужчин (9) и 38% женщин (5), в 1-й под-
группе – у 50% мужчин (6) и 62% женщин (8), во 2-й подгруппе – у 
54% мужчин (7) и 60% женщин (6) СРПВ был выше нормы, что сви-
детельствовало о нарушении эластичности сосудов.

Сравнение исследуемых показателей в 1-й и 2-й группах с ре-
нальной патологией с аналогичными по возрасту пациентами группы
практически здоровых лиц выявило значительное нарушение функ-
ционального состояния эндотелия плечевой артерии и эластических 
свойств сосудов, а также неблагоприятный дисбаланс липидного об-
мена в виде увеличения концентрации ОХ, ТГ, повышения атероген-
ной фракции ХС ЛПНП и снижения уровня ХС ЛПВП. При этом 
нефротический вариант хронического нефритического синдрома был 
ассоциирован с резко выраженным нарушением ВФ, которое встре-
чалось у 44% пациентов в 1-й и 39% во 2-й подгруппах. При этом в 
группе пациентов с хроническим нефритическим синдромом, сме-
шанной формой, у 50% обследованных регистрировалась нормальная 
ВФ эндотелия.

Анализ и сравнительная характеристика показателей ремодели-
рования миокарда у пациентов с нефротической и смешанной фор-
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мами нефритического синдрома показали сходные миокардиальные 
изменения. Однако при сравнении морфофункциональных парамет-
ров миокарда у пациентов в зависимости от пола были выявлены не-
которые особенности. Так, у женщин в 1-й и 2-й подгруппах с нефро-
тическим вариантом более часто встречалась концентрическая гипер-
трофия (р=0,046), у мужчин – концентрическое ремоделирование 
(р=0,05). В группе пациентов с хроническим нефритическим синдро-
мом, смешанной формой, большинство женщин имели концентриче-
ское ремоделирование, а большинство мужчин – концентрическую 
гипертрофию ЛЖ.

Ряд коэффициентов корреляции изучаемых функциональных и 
биохимических показателей при их сопоставлении между собой у па-
циентов с нефротическим вариантом были отнесены к значимым. 
Установлена отрицательная корреляция умеренной степени между 
показателями ХС ЛПНП и dz/dt (r=-0,44), dz/dt и СРПВ (r=-0,51), dz/dt
и КИМ (r=-0,46), что подтверждает влияние нарушения обмена липи-
дов на проявление дисфункции эндотелия, и описывает наличие вза-
имосвязи между ВФ эндотелия и упруго-эластическими свойствами 
сосуда. Отмечены значимые отрицательные корреляционные связи 
между общим белком и суточной протеинурией, ОХ, ТГ, ЛПНП.

Учитывая выявленные корреляции между ВФ, СРПВ с показа-
телями липидного обмена, СКФ, суточной протеинурией, а также с 
параметрами ремоделирования миокарда, представляется необходи-
мым своевременно корректировать данные показатели у пациентов с 
хроническим нефритическим синдромом, нефротической формой.ритр
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ГЛАВА 4
КОМПЛЕКСНАЯ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ 

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ КОРРЕКЦИЯ МОРФОФУНК-
ЦИОНАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ МИОКАРДА, ДИСФУНКЦИИ
ЭНДОТЕЛИЯ, ЭЛАСТИЧЕСКИХ СВОЙСТВ СОСУДОВ И 
НЕКОТОРЫХ БИОХИМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У 
ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ НЕФРИТИЧЕСКИМ 

СИНДРОМОМ, НЕФРОТИЧЕСКОЙ ФОРМОЙ
Медикаментозная терапия пациентов с нефротическим синдро-

мом, включающая курсовой прием циклофосфана и глюкокортикои-
дов, направлена на предотвращение прогрессирования гломерулярно-
го повреждения. С целью профилактики развития осложнений данной 
нозологии, в том числе и сердечно-сосудистых катастроф, использу-
ются иАПФ, АРА, а с целью коррекции дислипидемии – гиполипиде-
мические средства. Выявленные нарушения геометрии миокарда, эн-
дотелийзависимой вазодилатации, упруго-эластических свойств со-
судов у обследованных пациентов указывают на наличие у них высо-
кого риска сердечно-сосудистых осложнений и требуют проведения 
тщательной комплексной терапии. 

В соответствии с задачами исследования нами проведена оценка 
эффективности схемы комплексного лечения на протяжении 3-х ме-
сяцев у пациентов с хроническим нефритическим синдромом, нефро-
тической формой с анализом и сопоставлением всех перечисленных 
выше показателей [18, 19, 42, 43, 45, 46, 47, 48, 55, 56, 57, 139, 
140, 143].

4.1 Влияние комплексной терапии в сочетании с ирбесарта-
ном и фенофибратом на морфофункциональное состояние сердца, 
сосудов у пациентов 1-й подгруппы с хроническим нефритиче-
ским синдромом, нефротической формой, через три месяца амбу-
латорного лечения

Согласно протоколу исследования, через три месяца комплекс-
ной патогенетической терапии с включением ирбесартана и фено-
фибрата пациенты с хроническим нефритическим синдромом, нефро-
тической формой, были обследованы повторно (табл. 4.1).  
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Таблица 4.1. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ у об-
следованных пациентов до и после лечения (в сравнении), Ме [25; 75]

Показатель

Пациенты с нефротической 
формой

(1-я подгруппа) Р
Практически 
здоровые

р1

до лечения
после 
лечения

КИМ, мм 0,9 [0,8; 1,0] 0,9 [0,8; 0,9] 0,71 0,65 [0,6; 0,7] 0,33

Пик е, м/с 0,75
[0,64; 0,81]

0,84 
[0,78; 0,85] 0,53 0,8 

[0,8; 0,9] 0,24

Пик а, м/с 0,68 
[0,61; 0,71]

0,66 
[0,59; 0,69] 0,46 0,5 

[0,5; 0,55] 0,045

пик е/пик а 1,16 
[0,97; 1,27]

1,27 
[1,19; 1,4] 0,6 1,6 

[1,6; 2] 0,04

КДР, мм 51 [48; 52] 50 [47; 53] 0,33 49,5 [47; 51] 0,3
КСР, мм 32 [30; 34] 32 [30; 34] 0,67 30,3 [29; 32] 0,58

КДО, мл 122 [109; 125] 119,5 
[104; 121] 0,87 114,5

[102; 126] 0,78

КСО, мл 42 [33; 47] 40,5 [33; 44] 0,84 36,5 [31; 42] 0,68

УО, % 80 [72; 83] 74 [69; 84] 0,54 77 [70; 84] 0,54

ФВ, % 65,57 [63; 69] 66,0 [64; 67] 0,66 68 [65; 70] 0,1

МЖП, мм 11,3 [10,9; 11,8] 10,9 
[10,4; 11,8] 0,34 8 [7,6; 9] 0,001

ММЛЖ, г 251,36
[221,7; 296,7]

235,9
[195,1; 283,7] 0,23 155,4

[139,7; 184,8] <0,001

ТЗСЛЖ, мм 11,2 
[10,5; 12,3]

10,9 
[9,9; 12,0] 0,46 8,2 [8; 9] 0,01

ИММЛЖ, 
г/м2

117,6
[111,9; 120,8]

111,9
[101,4; 115,2] 0,03 92,1

[86,9; 93,5] <0,001

ОТС 0,44 
[0,42; 0,46]

0,45 
[0,41; 0,46] 0,29 0,33 

[0,32; 0,36] 0,022

Примечания
1 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона; 
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов 1-й подгруппы после лечения и у практиче-
ски здоровых лиц

Толщина КИМ не изменились за период лечения. Признак ран-
ней диастолической дисфункции – снижение Е/А<0,8, определялся 
по-прежнему у 1 женщины в 1-й подгруппе. 
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Значения таких морфофункциональных показателей сердца, как 
КДР, КСР, КДО, КСО, УО, толщина МЖП, ММЛЖ, ТЗСЛЖ, ФВ и 
ОТС, в 1-й подгруппе пациентов до и после лечения были сопостави-
мы (р>0,05). За период комплексной терапии с включением ирбесар-
тана и фенофибрата у пациентов 1-й подгруппы с нефротической 
формой отмечено достоверное снижение ИММЛЖ (р=0,03). 

При повторной ультрасонографии регистрировалась положитель-
ная динамика изменений со стороны сердца. Доля пациентов с нормаль-
ной геометрией миокарда возросла с 8% (2 мужчин) до 24% (3 женщины 
и 3 мужчин, χ2 МакНемара=0,13). Гипертрофия ЛЖ сохранялась после 
проведенной терапии у 32% пациентов (7 женщин и 1 мужчина, χ2 Мак-
Немара=0,07) против 52% до лечения. Из них доля пациентов с концен-
трической гипертрофией уменьшилась с 40% до 28% (6 женщин и 1 
мужчина, χ2 МакНемара=0,08)) в 1-й подгруппе, частота выявляемой 
эксцентрической гипертрофии также уменьшилась с 12% до 4% (1 жен-
щина, χ2 МакНемара=0,18). Концентрическое ремоделирование встреча-
лось у 44% пациентов (8 мужчин и 3 женщины, χ2 МакНемара=0,06).

4.2 Влияние комплексной терапии с включением ирбесарта-
на и фенофибрата на функциональное состояние эндотелия и 
упруго-эластические свойства плечевой артерии у пациентов 
1-й подгруппы с хроническим нефритическим синдромом, нефро-
тической формой

Результаты реографического исследования плечевой артерии и 
значения скорости распространения пульсовой волны у пациентов 
1-й подгруппы представлены в табл. 4.2. 
Таблица 4.2. – Вазомоторная функция и эластические свойства плечевой арте-
рии у пациентов 1-й подгруппы с нефротической формой, Ме [25; 75] 

Примечания
1 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона; 
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов в 1-й подгруппе после лечения и у практи-
чески здоровых лиц

Показатель
Пациенты с нефротической 

формой р
Практически 
здоровые р1

до лечения после лечения
СРПВ, м/с 11,7 [4,2; 13,8] 6,7 [4,1; 11,0] 0,04 6,85 [3,5; 8,6] 0,42

∆dt/dz, % -6,5*
[-18,8; 2,0]

14,8* 
[3,1; 33,6] 0,01 39,05 

[29,1; 57,8] 0,005
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Следует отметить значительное снижение СРПВ (р=0,04) на 
фоне терапии, при этом полученные значения достоверно не отлича-
лись от значения СРПВ у практически здоровых лиц (р=0,42, 
табл. 4.2). Доля пациентов с нормальными значениями СРПВ увели-
чилась с 24% до 68% (11 женщин и 6 мужчин, χ2 МакНемара =0,41).

После трех месяцев терапии у пациентов 1-й подгруппы с хро-
ническим нефритическим синдромом, нефротической формой, при-
нимавших ирбесартан и фенофибрат, получено достоверное улучше-
ние функционального состояния эндотелия плечевой артерии 
(р=0,01). 

В 1-й подгруппе нормальные значения ∆dt/dz определялись у 
56% пациентов (11 женщин и 3 мужчин), умеренное нарушение – у 
32% (2 женщины и 6 мужчин), выраженное нарушение – у 8% 
(2 мужчин), резко выраженное нарушение – у 4% (1 мужчина). Меди-
ана ∆dt/dz возросла с -6,5 [-18,8; 2,0] до 14,8 [3,1; 33,6], р<0,05.

Согласно статистической проверке данных, достоверно 
(χ2 МакНемара=0,044) доля пациентов 1-й подгруппы с нормальной 
вазомоторной функцией эндотелия увеличилось с 4% до 56%, умень-
шилась доля пациентов с выраженными нарушениями с 20% до 8% 
(χ2 МакНемара=0,03) и резко выраженными нарушениями – с 44% до 
4% (χ2 МакНемара=0,026). Доля пациентов с умеренными нарушени-
ями осталась на прежнем уровне. 

4.3 Влияние комплексной терапии с включением ирбесарта-
на и фенофибрата на основные лабораторные показатели у паци-
ентов 1-й подгруппы с хроническим нефритическим синдромом, 
нефротической формой 

После трех месяцев приема ирбесартана в комбинации с фено-
фибратом у пациентов 1-й подгруппы с нефротической формой были 
оценены повторно основные лабораторные показатели. Динамика ос-
новных лабораторных показателей представлена в табл. 4.3. 
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Таблица 4.3. – Основные лабораторные показатели в 1-й подгруппе после лече-
ния, Ме [25; 75] 

Показатель
1-я подгруппа

р
Практически 
здоровыедо лечения после лечения

Общий белок, г/л 54* [51; 56] 55* [53; 58] 0,18 74 [70;76]
Альбумин, г/л 29* [26; 29] 31* [30; 33] <0,01 43 [42;45]
Мочевина, ммоль/л 7* [6,8; 7,7] 7* [6,7; 7,3] 0,69 5,85 [5,4;6,1]
Креатинин, 
мкмоль/л 84* [76; 92] 80* [74; 89] 0,58 74 [68; 79]

СКФ, мл/мин 63,2*
[60,1; 71,84]

72,6*
[63,88; 78,56] 0,046 86,7

[82,1; 93,7]

Глюкоза, ммоль/л 4,9 [4,7; 5,1] 4,5 [4,3; 5,0] 0,71 4,8 [4,6; 4,97]

АлТ, ЕД 15
[12; 22]

16
[13; 21] 0,77 14,0 

[13,5; 15]
Общий билирубин, 
мкмоль/л

12,7
[12; 13,5]

13
[12; 14] 0,47 13,5

[13; 14]

Калий, ммоль/л 4,2* [4,0;4,5] 4,0 [3,9; 4,2] 0,38 3,9 [3,7;4,1]

Натрий, ммоль/л 139 [136;141] 139 [135;142] 0,22 138 [137;140]

Хлор, ммоль/л 103 [102;105] 102 [101;104] 0,44 99,5 [97;105]

Примечания
1 – * – р1 <0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов в 1-й подгруппе после лечения и у практи-
чески здоровых лиц
3 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

Назначение комбинированной терапии не привело к функцио-
нальным нарушениям со стороны печени: значения АлТ и общего би-
лирубина не изменились, на данные показатели, как и на уровень 
глюкозы, обращали внимание, поскольку пациенты получали помимо 
названной терапии еще и циклофосфан, медрол. 

Уровни калия, натрия и хлора не отличались от таковых до ле-
чения и были сопоставимы со значениями у пациентов в контрольной 
группе. На прежнем уровне оставались значения общего белка 
(р=0,18), при этом отмечено значимое увеличение концентрации аль-
бумина в крови (р<0,01). 
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Оценка азотовыделительной функции почек (значения мочеви-
ны и креатинина) не установила значимых изменений, показатели 
были сопоставимы с начальными. Повысилась СКФ с 63,2 мл/мин до 
72,6 мл/мин у пациентов 1-й подгруппы (р=0,046). Удельный вес мо-
чи (р=0,68), лейкоцитурия (р=0,71) и эритроцитурия (р=0,71) после 
лечения оставались на прежнем уровне у пациентов 1-й подгруппы. 
Повторное обследование показало достоверное снижение суточной 
потери белка в 1-й подгруппе: с 2,85 до 2,66 г/сут (р=0,046). 

Через три месяца комбинированной терапии у пациентов с 
нефротическим вариантом была отмечена положительная динамика в 
липидном профиле крови. Так, уровень ОХ снизился с 8,9 ммоль/л до 
7,1 ммоль/л (р<0,01), но оптимальные значения не были достигнуты 
ни у кого из пациентов (табл. 4.4).

Таблица 4.4. – Изменения в липидограмме у обследованных после лечения, 
Ме [25; 75] 

Показатель
1-я подгруппа

Р Практически 
здоровыедо лечения после лечения

ОХ, ммоль/л 8,9* [8,3; 9,5] 7,1* [6,8; 7,5] <0,01 4,5 [4; 4,8]

ТГ, ммоль/л 2,5* [2,13; 3,0] 1,5* [1,3; 1,7] <0,01 1,15 [0,57;1,36]
ЛПВП, 
ммоль/л 1,15* [1,05; 1,32] 1,9* [1,83; 2,3] <0,01 1,7 [1,5; 1,91]

ЛПОНП, 
ммоль/л 4,31* [3,6; 4,6] 2,35*[1,8; 2,75] 0,045 0,525 [0,26;0,62]

ЛПНП, 
ммоль/л 3,67* [3,15; 4,18] 2,88* [2,56; 3,05] 0,04 2,15 [2,03; 2,3]

ИА 6,5* [5,2; 7,6] 2,75* [1,96; 3,2] 0,01 1,6 [1,27;1,73]

Примечания
1 – * – р1 <0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей пациентов в 1-й подгруппе после лечения и у практиче-
ски здоровых лиц; 
3 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

Прием фенофибрата эффективно (р<0,01) снизил уровень ТГ (до 
лечения у всех пациентов этот показатель превышал норму). В пер-
вой подгруппе нарушения сохранились лишь у 32% пациентов 
(4 женщины и 4 мужчин), (χ2 МакНемара=0,01). Уровень ХС ЛПВП 
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соответствовал рекомендованному после лечения у всех пациентов 
1-й подгруппы с нефротическим синдромом (χ2 МакНемара=0,13). В 
1,8 раза у пациентов 1-й подгруппы снизился ХС ЛПОНП (р<0,01).  

Доля пациентов с хроническим нефритическим синдромом, 
нефротической формой, имеющих превышающий норму ЛПНП, по-
сле лечения достоверно (χ2 МакНемара=0,01) снизилась с 80% до 
36%, то есть нарушения сохранились лишь у 4 женщин (р=0,04) и у 5 
мужчин (р=0,07). Следствием положительной динамики липидного 
статуса пациентов стало снижение ИА у всех пациентов (р<0,05). 

4.4 Влияние терапии с применением ирбесартана и фено-
фибрата на показатели ультразвукового исследования сердца, 
сонной артерии, вазомоторную функцию эндотелия плечевой ар-
терии и упруго-эластические свойства, основные лабораторные 
показатели у пациентов с хроническим нефритическим синдро-
мом, нефротической формой в 1-й подгруппе в зависимости от 
пола

Дана оценка влияния проводимой комплексной терапии с вклю-
чением фенофибрата и ирбесартана на морфофункциональное состо-
яние сердца и толщину КИМ сонной артерии у обследованных паци-
ентов в зависимости от пола. Результаты проведенного лечения пред-
ставлены в табл. 4.5. 

Анализ полученных морфофункциональных показателей сердца 
не выявил значимых изменений КДР, КСР, КДО, КСО, УО, ФВ и ОТС 
у мужчин и женщин после лечения. Статистически значимые измене-
ния получены только для значений ИММЛЖ (р=0,02) у женщин. 

Основным типом ремоделирования миокарда после комплексной 
терапии с включением ирбесартана и фенофибрата у женщин оставалась 
концентрическая гипертрофия, однако доля пациенток на фоне лечения 
с данным типом уменьшилась с 69% (9 женщин) до 46% (6 женщин, 
χ2 МакНемара=0,25). Доля женщин с нормальной геометрией миокарда 
возросла с 0% до 23% (3 женщины, χ2 МакНемара=0,24). У 1 женщины 
(8%) определялась эксцентрическая гипертрофия (до лечения у 23%, 
χ2 Мак-Немара=0,48), у 3 женщин (23%) – концентрическое ремодели-
рование (до лечения у 13%, χ2 МакНемара=0,48). 

Наиболее частым у мужчин по-прежнему оставалось концен-
трическое ремоделирование, которое составило 67% (8 пациентов, до 
лечения – 75%). Незначительно возросла доля пациентов с нормаль-
ной геометрией – с 17% (2) до 25% (3 мужчин), концентрическая ги-

дандан
χχ22χχχ МакНМа
возрославозро

%) о%) 

трир
нным тиным т
кНемаркНема

вклювклю
ическаяическая
ипоип

толь
ым типоым тип
ючениеючени

щин щин 
лько дляько дл
помпом

изменизмен
после после 
яя

ых морфых мо
ненини

а. Резу. Резу

рфофрфоф

ана
онной аонной 
зультатызульта

мой кй к
а на моа на мо

артар

од

комплкомпл

новно
нефритинеф
ппппе в 

ели
вные лавные л
тическтиче
заза

артаарт
дованиядо
ия плечия п

абаб

<0,050,05

тана и фетана и фе
ия сеия се

) и у и 
ипидного ипидно
05). 



73

пертрофия определялась, как и до лечения, только у 1 мужчины 
(χ2 МакНемара=1,0 во всех трех случаях).

Повторное реовазографическое исследование с определением 
ВФ эндотелия и упруго-эластических свойств у мужчин и женщин в 
1-й подгруппе, получавших ирбесартан и фенофибрат в течение трех 
месяцев, показало следующие результаты  (табл. 4.6). 

Таблица 4.6. – Функция эндотелия и упруго-эластические свойства плечевой 
артерии у мужчин и женщин в 1-й подгруппе, Ме [25; 75] 

Примечания
1 – * – p<0,05 в сравнении с контрольной группой;
2 – # – р1 – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

СРПВ, характеризующая упругость сосуда, у мужчин достовер-
но не изменилась (р1=1,0) в отличие от женщин, в группе которых 
зафиксировано достоверное снижение СРПВ (р1<0,01), что свиде-
тельствовало об улучшении упруго-эластических свойств сосудистой 
стенки на фоне комплексной медикаментозной терапии в сочетании с 
ирбесартаном и фенофибратом.

Доля мужчин в 1-й подгруппе, имеющих превышающую норму 
СРПВ, осталась на прежнем уровне и составила 50% (χ2 МакНема-
ра=1,0). Согласно статистическому анализу данных, показано досто-
верное увеличение с 38% до 85% числа женщин (χ2 МакНемара=0,04) 
в 1-й подгруппе с нормальными значениями СРПВ (рис. 4.1).

Показатель ∆dt/dz, характеризующий вазомоторную функцию 
эндотелия, в 1-й подгруппе после лечения среди женщин статистиче-
ски не отличался от аналогичного показателя у практически здоровых 
женщин (р=0,14). Медиана ∆dt/dz у мужчин 1-й подгруппы была зна-
чимо (р=0,006) ниже, чем медиана у практически здоровых мужчин.
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Рисунок 4.1. – Доля пациентов с нормальной СРПВ до и после лечения

При назначении ирбесартана и фенофибрата в 1-й подгруппе по-
сле трех месяцев терапии доля мужчин с нормальной эндотелийзави-
симой реакцией плечевой артерии увеличилась с 0% до 25% (χ2 Мак-
Немара=0,24). Аналогичные изменения характерны и для женщин: в 
1-й подгруппе прирост с 8% по 85% (χ2 МакНемара=0,004).

Анализ проводимой комплексной терапии с включением фено-
фибрата и ирбесартана на показатели липидного обмена у пациентов 
1-й подгруппы в зависимости от пола показал следующее (табл. 4.7).

Таблица 4.7. – Изменения в липидограмме у обследованных после лечения, Ме
[25; 75]

Показатель Женщины
до лечения

Женщины
после 
лечения

р Мужчины
до лечения

Мужчины
после 
лечения

р

ОХ, 
ммоль/л

8,9
[8,6; 9,6]

7,1
[6,8; 7,5] 0,001 8,7

[7,9; 9,45]
7,6

[6,7; 7,9] 0,15

ТГ, 
ммоль/л

2,5
[2,15;3,1]

1,5
[1,3; 1,7] 0,001 2,45

[1,98; 2,84]
1,46

[1,25; 1,70] 0,01

ЛПВП,
ммоль/л

1,12
[1,05; 1,43]

1,90
[1,88; 2,3] 0,006 1,2

[1,1; 1,32]
1,93

[1,58; 2,27] 0,001

ЛПОНП, 
ммоль/л

4,19
[3,68; 4,4]

1,95
[1,3; 2,55] 0,006 4,46

[2,94; 4,8]
2,38

[2,1; 2,85] 0,04

ЛПНП, 
ммоль/л

4,1
[3,01; 4,4]

2,76
[2,65; 3,65] 0,03 3,64

[3,18; 3,96]
2,91

[2,4; 3,03] 0,04

ИА 6,9
[5,7; 7,9]

2,7
[2,12; 2,9] 0,006 6,23

[5,15; 7,3]
2,84

[1,9; 3,2] 0,001

Примечание – * – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона
Дополнительное назначение фенофибрата к комплексной терапии 

положительно повлияло на липидный обмен у всех пациентов. Так, до-
стоверно снизился уровень ТГ как у женщин (р=0,001), так и у мужчин 
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(р=0,01). Если до лечения у всех пациентов была выявлена гипертригли-
церидемия, то повторное исследование показало, что высокий уровень 
ТГ сохранился лишь у 31% женщин (χ2 МакНемара=0,01) и 33% мужчин 
(χ2 МакНемара=0,013). Уровень атерогенных ЛПНП снизился в 1,49 раза
у женщин (р=0,03) и в 1,25 раза у мужчин (р=0,04), такие изменения ха-
рактерны и для ЛПОНП и индекса атерогенности. Возрос уровень 
ЛПВП и у женщин (р=0,006), и у мужчин (р=0,001). Целевой уровень 
ОХ не был достигнут ни у кого из пациентов, при этом только у женщин 
отмечено достоверное снижение ОХ (р=0,001). 

Все пациенты с хроническим нефритическим синдромом, нефро-
тической формой имели до лечения симптоматическую гипертензию 
(табл. 4.8). Как систолическое, так и диастолическое давление пациентов 
с ренальной патологией значимо превышало цифры контрольной груп-
пы (р<0,05) до назначения им медикаментозной терапии. 

Таблица 4.8. – Динамика артериального давления у пациентов 1-й подгруппы 
после курсового лечения, Ме [25; 75] 

Примечания
1 – * – р1 (вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов 1-й подгруппы после лечения и у практи-
чески здоровых лиц), <0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

Повторное измерение артериального давления пациентов спустя 
три месяца показало достоверное снижение в 1-й подгруппе (р=0,03) си-
столического давления, которое было сопоставимо со значениями у 
практически здоровых лиц. Отмечено также и снижение диастолическо-
го давления со 110 до 90 мм рт. ст. (р<0,01). У 80% пациентов 1-й под-
группы достигнут целевой уровень АД (χ2 МакНемара=0,01).

Таким образом, назначение пациентам 1-й подгруппы с хрони-
ческим нефритическим синдромом, нефротической формой ком-
плексной терапии с включением АРА ирбесартана в суточной дози-
ровке 150 мг, фенофибрата в суточной дозировке 145 мг в течение 
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трех месяцев привело к улучшению морфофункциональных показа-
телей миокарда, функционального состояния эндотелия, упруго-
эластических свойств сосудов и липидного профиля крови.

Основная динамика процессов ремоделирования, установленная 
у пациентов в 1-й подгруппе с хроническим нефритическим синдро-
мом, нефротической формой на фоне приема ирбесартана и фено-
фибрата, была связана с миокардиальной перестройкой у женщин, 
так как только у женщин получено статистически значимое уменьше-
ние значений ИММЛЖ (р=0,02). 

В результате проведенной терапии у пациентов с нефротиче-
ским вариантом улучшились упруго-эластические свойства сосудов,
причем в большей степени у женщин, а доля мужчин 1-й подгруппы, 
имеющих превышающую норму СРПВ, осталась на прежнем уровне 
и составила 50%, и лишь у 15% женщин нарушение сохранилось.  

После трех месяцев комплексной терапии с включением ирбе-
сартана и фенофибрата у пациентов с хроническим нефритическим 
синдромом, нефротической формой улучшилось функциональное со-
стояние эндотелия. При описании данного показателя у женщин ме-
диана составила 31,4% [14,8%; 34,0%], что было сопоставимо с тако-
вой же у женщин в контрольной группе (р=0,14). У мужчин данной
подгруппы медиана была равна 5,5% [-6,1%; 14,86%], что достоверно 
ниже (р=0,006), чем у практически здоровых мужчин. 

Через три месяца комплексной терапии у пациентов в 1-й под-
группе с нефротическим вариантом была отмечена положительная 
динамика в липидном профиле крови. Уровень ОХ снизился с 
8,9 ммоль/л до 7,1 ммоль/л (р<0,01) в 1-й подгруппе, но оптимальные 
значения не были достигнуты ни у кого из них, причем достоверное 
снижение показателя отмечено только у женщин (χ2 МакНема-
ра=0,001). У 68% пациентов 1-й подгруппы уровень ТГ соответство-
вал норме. Назначение комплексной терапии с включением ирбесар-
тана и фенофибрата у пациентов с нефротической формой сопровож-
далось гипотензивным эффектом (у 80% пациентов достигнуты целе-
вые значения АД), не вызвало нарушения азотовыделительной, кон-
центрационной функции почек, но привело к увеличению к СКФ с 
63,2 мл/мин до 72,6 мл/мин (р=0,046) и к снижению суточной потери 
белка с 2,85 до 2,66 г/сут (р=0,046) с достоверным приростом уровня 
альбумина в крови.
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ГЛАВА 5
ПОКАЗАТЕЛИ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО 

СОСТОЯНИЯ МИОКАРДА, ПОЧЕК, ВАЗОМОТОРНОЙ 
ФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ, АРТЕРИАЛЬНОЙ ЖЕСТКОСТИ, 

ЛИПИДНОГО ОБМЕНА НА ФОНЕ ПРОВЕДЕНИЯ 
КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ В СОЧЕТАНИИ 

С ПЕРИНДОПРИЛОМ И ФЕНОФИБРАТОМ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКИМ НЕФРИТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ,

НЕФРОТИЧЕСКОЙ ФОРМОЙ
В данной главе приведены результаты собственных исследова-

ний динамики параметров ремоделирования миокарда, вазомоторной 
функции эндотелия, упруго-эластических свойств сосудов, основных 
лабораторных показателей и липидограммы у пациентов 2-й под-
группы с хроническим нефритическим синдромом, нефротической 
формой на фоне комплексной терапии с включением периндоприла и 
фенофибрата в течение трех месяцев.

5.1 Влияние комплексной терапии с включением периндо-
прила и фенофибрата на морфофункциональное состояние серд-
ца, сонных артерий у пациентов 2-й подгруппы с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой через три ме-
сяца амбулаторного лечения

Согласно протоколу, через три месяца амбулаторного приема 
периндоприла и фенофибрата у пациентов во 2-й подгруппе при ана-
лизе показателей ультразвукового обследования сердца, общей сон-
ной артерии и почек выявлены следующие изменения (табл. 5.1). 

Толщина КИМ не изменились за период лечения. Признак ран-
ней диастолической дисфункции – снижение Е/А <0,8 – определялся 
у 1 мужчины (р=1,0) 2-й подгруппы. Значения таких морфофункцио-
нальных показателей сердца, как КДР, КСР, КДО, КСО, УО, ФВ и 
ОТС, МЖП, ММЛЖ и ТЗСЛЖ, у пациентов 2-й подгруппы с хрони-
ческим нефритическим синдромом, нефротической формой до и по-
сле лечения были сопоставимы (р>0,05). Следует отметить снижение 
значений ИММЛЖ (р<0,03) на фоне приема периндоприла и фено-
фибрата. 
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Таблица 5.1. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ у па-
циентов 2-й подгруппы до и после лечения (в сравнении), Ме [25; 75] 

Показатель
Пациенты с нефротической 

формой р
Практически 
здоровые

р1
до лечения после лечения

КИМ, мм 0,9* [0,8; 1,0] 0,9* [0,8; 1,0] 1,0 0,65 [0,6; 0,7] 0,033
Пик е, м/с 0,76 [0,69; 0,83] 0,77 [0,71; 0,88] 0,8 0,8 [0,8; 0,9] 0,67

Пик а, м/с 0,64*
[0,58; 0,69]

0,61*
[0,59; 0,65] 0,61 0,5 [0,5; 0,55] 0,045

пик е/пик а 1,24*
[1,17; 1,26]

1,31*
[1,18; 1,38] 0,55 1,6 [1,6; 2] 0,041

КДР, мм 50 [49; 53] 49,5 [48; 51] 0,66 49,5 [47; 51] 0,46

КСР, мм 32 [31; 33] 32 [30; 33] 0,81 30,3[29; 32] 0,5

КДО, мл 118 [114; 122] 116 [105; 121] 0,74 114,5
[102; 126] 0,77

КСО, мл 42 [36; 44] 40 [34; 43] 0,6 36,5 [31; 42] 0,6

УО, % 76 [71; 81] 74 [69; 81] 0,49 77 [70; 84] 0,56

ФВ, % 65,32 
[63,2; 68,5] 66,0 [64; 67] 0,81 68 [65; 70] 0,1

МЖП, мм 10,9* [9,4; 11,4] 10,0*[9,0; 11,2] 0,1 8 [7,6; 9] 0,01

ММЛЖ, г 231,57*
[191,1; 265,7]

216,01*
[162,5; 252,7] 0,06 155,4

[139,7; 184,8] <0,001

ТЗСЛЖ, мм 10,7* [9,6; 11,5] 10,3*[9,0; 11,0] 0,14 8,2 [8; 9] 0,001

ИММЛЖ, 
г/м2

115,21*
[106,2; 121,2]

109,2*
[101,2; 115,2] 0,03 92,1

[86,9; 93,5] 0,01

ОТС, абс. 
значения

0,41*
[0,38; 0,46]

0,41*
[0,36; 0,44] 0,63 0,33

[0,32; 0,36] 0,02

Примечания
1 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона; 
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов в 1-й подгруппе после лечения и у практи-
чески здоровых лиц

Доля пациентов с нормальной геометрией миокарда возросла с
39% (3 женщины и 6 мужчин) до 44% (4 женщины и 7 мужчин, 
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χ2 МакНемара=1,0). Гипертрофия ЛЖ сохранялась после проведенной 
терапии у 26% пациентов 2-й подгруппы (6 женщин, χ2 МакНема-
ра=1,0) против 30% до лечения. Из них доля пациентов с концентри-
ческой гипертрофией уменьшилась с 17% до 13% (3 женщины, 
χ2 МакНемара=0,6). Частота выявляемой эксцентрической гипертро-
фии в подгруппе по-прежнему составила 13% (3 женщины, χ2 Мак-
Немара=1,0). Частота концентрического ремоделирования незначи-
тельно уменьшилось во 2-й подгруппе с 30% до 26% (6 мужчин, 
χ2МакНемара=1,0).

5.2 Влияние комплексной терапии с включением периндо-
прила и фенофибрата на функциональное состояние эндотелия и 
упруго-эластические свойства плечевой артерии у пациентов 2-й
подгруппы с хроническим нефритическим синдромом, нефроти-
ческой формой

Повторное реовазографическое исследование и измерение ско-
рости распространения пульсовой волны показало следующие изме-
нения (табл. 5.2). 

Таблица 5.2. – Функция эндотелия и скорость распространения пульсовой вол-
ны у пациентов 2-й подгруппы после лечения, Ме [25; 75] 

Примечания
1 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона; 
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей 1-й подгруппы после лечения и у практически здоровых 
лиц

Через три месяца амбулаторной терапии периндоприлом и фе-
нофиратом у пациентов 2-й подгруппы было получено значимое 
снижение СРПВ (р=0,03), что свидетельствовало об улучшении упру-
го-эластических свойств сосудистой стенки. Полученные значения 
достоверно не отличались от значения СРПВ у практически здоровых 
лиц (р=1,0). Доля пациентов 2-й подгруппы с нормальными значени-

Показатель
2-я подгруппа

р
Практически 
здоровые

р1
до лечения после лечения

СРПВ, м/с 9,7* [5,5; 13,4] 6,0 [3,4; 11,0] 0,03 6,85 [3,5; 8,6] 1,0

∆dt/dz, % -5,3*
[-22,2; 1,8]

37,8
[12,6; 48,1] 0,001 39,05 [29,1; 57,8] 0,67
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ями СРПВ увеличилась с 48% до 78% (7 женщин и 11 мужчин, 
χ2 МакНемара=0,023).

Во 2-й подгруппе было отмечено значимое улучшение функци-
онального состояния эндотелия плечевой артерии (р<0,001), при этом 
полученные значения не отличалось от такового показателя у практи-
чески здоровых лиц (р=0,67). Показатель ВФ во 2-й подгруппе в пре-
делах нормальных значений был уже у 83% обследованных (7 жен-
щин и 12 мужчин), умеренное нарушение определялось у 9% (1 жен-
щина и 1 мужчина), выраженное и резко выраженное изменение со-
хранялось у 4% (по одной женщине с каждым из типов нарушения). 

Таким образом, у пациентов во 2-й подгруппе, принимавших 
периндоприл и фенофибрат в течение трех месяцев, зарегистрировали 
следующие изменения: увеличение группы с нормальными показате-
лями с 4% до 83% (χ2 МакНемара=0,001), уменьшение доли пациен-
тов с умеренными нарушениями – с 35% до 9% (χ2 МакНемара=0,04), 
выраженными – с 22% до 4% (χ2 МакНемара=0,13) и резко выражен-
ными нарушениями – с 39% до 4% (χ2 МакНемара=0,01).

5.3 Влияние комплексной терапии с включением периндо-
прила и фенофибрата на основные лабораторные показатели у 
пациентов 2-й подгруппы с хроническим нефритическим син-
дромом, нефротической формой

За время приема периндоприла и фенофибрата значения эритро-
цитов и гемоглобина оставались на прежнем уровне (р>0,05 при 
сравнении до и после лечения). Уровень глюкозы, печеночные фер-
менты и билирубин на фоне гипотензивной, гиполипидемической, 
глюкокортикоидной и цитостатической терапии не изменились при 
повторном обследовании – табл. 5.3.

На прежнем уровне оставались в обеих группах значения обще-
го белка (р=0,3), при этом можно отметить увеличение концентрации
альбумина в крови (р=0,04). Уровни калия, натрия и хлора, мочевины 
и креатинина не отличались от таковых до лечения и были сопоста-
вимы со значениями у пациентов в контрольной группе.

За период лечения не изменились значения СКФ, удельный вес 
мочи, лейкоцитурия и эритроцитурия. Повторное обследование пока-
зало достоверное снижение суточной потери белка у пациентов 2-й
подгруппы с 2,56 до 2,46 г/сут (р=0,012). 
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Таблица 5.3. – Основные лабораторные показатели пациентов 2-й подгруппы с 
нефротическим вариантом после лечения, Ме [25; 75] 

Показатель
2-я подгруппа

р
Практически 
здоровыедо после

Общий белок, г/л 54* [49; 57] 54* [52; 61] 0,3 74 [70; 76]
Альбумин, г/л 29* [28; 33] 31* [29; 33] 0,04 43 [42; 45]
Мочевина, ммоль/л 7,2* [6,6; 7,6] 6,9* [6,5; 7,4] 0,66 5,85 [5,4; 6,1]
Креатинин, 
мкмоль/л 81* [76; 88] 83* [74; 91] 0,78 74 [68;79]

СКФ, мл/мин 68,9*
[62,1; 74,45]

70,59*
[60,56; 76,64] 0,12 86,7

[82,1; 93,7]

Глюкоза, ммоль/л 4,6 [4,1; 4,8] 4,4 [4,2; 4,9] 0,33 4,8 [4,6; 4,97]

Общий билирубин, 
мкмоль/л 13 [10,4;15,0] 12 [12; 14] 0,21 13,5 [13;14]

АлТ, ЕД 17 [13; 20] 14 [12; 18] 0,38 14 [13,5; 15]

Калий, ммоль/л 4,3* [4,2;4,5] 4,1 [4,0; 4,5] 0,41 3,9 [3,7;4,1]

Натрий, ммоль/л 139 [138;140] 139 [136; 141] 0,28 138 [137;140]

Хлор, ммоль/л 102 [101;103] 103 [101; 103] 0,34 99,5 [97;105]

Примечания
1 – * – р1 <0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов 1-й подгруппы после лечения и у практиче-
ски здоровых лиц; 
3 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

Через три месяца медикаментозной комбинированной терапии 
была отмечена положительная динамика в липидном профиле крови 
(табл. 5.4), проявившаяся значимым (р<0,05) улучшением всех пока-
зателей.

Прием фенофибрата эффективно (р<0,01) снизил уровень ТГ (до 
лечения у всех пациентов было превышение нормы для этого показа-
теля), нарушения сохранились лишь у 22% (1 женщина и 4 мужчин, 
χ2 МакНемара=0,0001). 

Уровень ХС ЛПВП соответствовал рекомендованному после ле-
чения у всех пациентов (р<0,01) 2-й подгруппы, в 1,6 раза снизился 
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ХС ЛПОНП (р<0,01). Во 2-й подгруппе с 65% до 9% (1 женщина и 
1 мужчина) статистически значимо снизилась доля пациентов с высо-
ким ХС ЛПНП (χ2 МакНемара=0,04). Следствием положительной ди-
намики липидного статуса пациентов стало снижение индекса атеро-
генности (р<0,05).

Таблица 5.4. – Изменения в липидограмме у пациентов 2-й  подгруппы после 
лечения, Ме [25; 75] 

Показатель
2-я подгруппа

р
Практически 
здоровыедо лечения

после 
лечения

ОХ, ммоль/л 8*
[7,5;8,9]

6,8*
[6,0;7,3] <0,01 4,5

[4;4,8]

ТГ, ммоль/л 2,4*
[1,8;2,8]

1,4*
[1,3;1,6] <0,01 1,15

[0,57;1,36]

ЛПВП, ммоль/л 1,21*
[1,01;1,45]

2,1*
[1,8;2,4] <0,01 1,7

[1,5;1,91]

ЛПОНП, ммоль/л 3,88*
[2,74;4,15]

2,42*
[1,24;2,96] 0,01 0,525

[0,26;0,62]

ЛПНП, ммоль/л 3,35*
[2,76;3,91]

2,4*
[1,78;2,88] 0,046 2,15

[2,03;2,3]

ИА, абс. значения 5,4*
[4,38; 7,1]

2,2*
[1,64; 2,62] 0,03 1,6

[1,27; 1,73]
Примечания
1 – * – р1<0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р1 – вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей у пациентов в 1-й подгруппе после лечения и у практи-
чески здоровых лиц; 
– р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

5.4 Влияние комплексной терапии с включением периндо-
прила и фенофибрата на морфофункциональные показатели 
сердца, сосудов, вазомоторную функцию эндотелия плечевой ар-
терии и упруго-эластические свойства, основные лабораторные 
показатели у пациентов с хроническим нефритическим синдро-
мом, нефротической формой, во 2-й подгруппе в зависимости от 
пола

Анализ влияния проводимой комплексной терапии с включени-
ем периндоприла и фенофибрата на морфофункциональные показате-
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ли сердца, сосудов у пациентов 2-й подгруппы с хроническим нефри-
тическим синдромом, нефротической формой в зависимости от пола 
представлен в табл. 5.5. 

Значения КДР, КСР, КДО, КСО, УО, ФВ и ОТС, МЖП у муж-
чин и у женщин 2-й подгруппы до и после лечения были сопостави-
мы (р>0,05). Однако на фоне проводимой терапии достоверно снизи-
лась ММЛЖ (р<0,01), ТЗСЛЖ (р<0,01) только у женщин, а ИММЛЖ 
– как у женщин (р<0,01), так и у мужчин (р=0,03).

Доля пациентов с нормальной геометрией миокарда возросла 
как среди женщин – с 30% до 40% (4 женщины, χ2 МакНемара =1,0), 
так и среди мужчин – с 46% до 54% (7 мужчин, χ2 МакНемара =1,0), 
однако изменения не имели достоверной значимости. 

Концентрическая и эксцентрическая гипертрофия встречалась у 
30% женщин (3 женщины, χ2 МакНемара=1,0). С 54% до 46% (6 муж-
чин, χ2 МакНемара=1,0) снизилась частота выявляемого концентри-
ческого ремоделирования в подгруппе мужчин, но установленные
изменения были не достоверны.

Через три месяца все мужчины и женщины, получающие ком-
бинированную терапию в сочетании с периндоприлом и фенофибра-
том, были обследованы повторно с определением СРПВ и ВФ эндо-
телия – табл. 5.6. 

Таблица 5.6. – Функция эндотелия и упруго-эластические свойства плечевой 
артерии у мужчин и женщин с нефротическим вариантом 2-й подгруппы после 
лечения, Ме [25; 75] 

Примечание – * – р <0,05 в сравнении с контрольной группой  

Следует отметить то, что как у женщин, так и у мужчин во 2-й 
подгруппе СРПВ достоверно снизилась (р=0,003), при этом СРПВ в 
этих подгруппах была сопоставима с аналогичным показателем в 
контрольной группе (р>0,05).  
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Таким образом, у пациентов во 2-й подгруппе, лечение которых 
базировалось на периндоприле и фенофибрате, нормальную СРПВ име-
ли 70% женщин и 85% мужчин (40% и 36% соответственно до лечения, 
χ2 МакНемара=0,24 и 0,042 соответственно), то есть увеличение доли 
мужчин с нормальной СРПВ оказалось статистически значимым.

Показатель ∆dt/dz в подгруппах после лечения среди женщин и 
среди мужчин статистически не отличался от такового у практически 
здоровых женщин (р=0,31 и р=0,49). 

При назначении периндоприла и фенофибрата пациентам во 2-й 
подгруппе после трех месяцев терапии доля мужчин с нормальной эндо-
телийзависимой реакцией плечевой артерии увеличилась с 8% до 92% 
(12 мужчин, χ2 МакНемара=0,002). Аналогичные изменения характерны 
и для женщин: прирост с 0% до 70% (7 женщин, χ2 МакНемара=0,02).

Анализ проводимой комплексной терапии с включением фено-
фибрата и периндоприла на показатели липидного профиля крови у 
пациентов 2-й подгруппы в зависимости от пола показал положи-
тельную динамику всех изучаемых показателей – табл. 5.7. 

Таблица 5.7. – Изменения в липидограмме у пациентов 2-й подгруппы после 
лечения, Ме [25; 75] 

Показатель Женщины
до лечения

Женщины
после 
лечения

р
Мужчины

до 
лечения

Мужчины
после 
лечения

р

ОХ, 
ммоль/л

7,9
[7,7; 9,0]

7,0
[6,9; 7,4] <0,001 8,25

[7,1; 8,9]
6,4

[5,8; 7,0] 0,018

ТГ, 
ммоль/л

2,1
[1,88; 2,22]

1,4
[1,3; 1,5] 0,001 1,9

[1,8; 2,8]
1,41

[1,3; 1,7] 0,01

ЛПВП, 
ммоль/л

1,25
[1,05; 1,5]

2,1
[1,9; 2,4] 0,01 1,21

[1,01; 1,04]
2,17

[1,8; 2,4] 0,001

ЛПОНП, 
ммоль/л

3,88
[2,8; 4,1]

2,54
[2,38; 2,97] 0,004 3,86

[2,74; 4,16]
1,97

[1,24; 2,8] 0,01

ЛПНП, 
ммоль/л

3,4
[3,01; 3,91]

2,68
[2,3; 2,87] 0,005 3,28
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ИА, абс. 
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5,0
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[1,88; 3,31] 0,004 5,85
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2,05

[1,64; 2,22] <0,001

Примечание – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона
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Гипертриглицеридемия сохранялась лишь у 10% женщин (χ2 МакНема-
ра=0,01) и у 31% мужчин (χ2 МакНемара=0,01). Во 2-й подгруппе у па-
циентов с нефротическим вариантом статистически значимо как у 
мужчин (1 мужчина, χ2 МакНемара=0,04), так и у женщин (1 женщина, 
χ2 МакНемара=0,02), снизилась доля пациентов с высоким ХС ЛПН.

Уровень ХС ЛПВП соответствовал рекомендованному после ле-
чения у всех пациентов (р<0,01) 2-й подгруппы. В 1,5 раза у женщин 
и в 1,96 раза у мужчин (р=0,01) снизился ХС ЛПОНП (р=0,004). 
Следствием положительной динамики липидного статуса пациентов 
стало снижение индекса атерогенности у женщин (р=0,004) и у муж-
чин (р<0,001).  

Как у женщин (р<0,001), так и у мужчин (р=0,018) отмечено до-
стоверное снижение ОХ, при этом целевой уровень ОХ не был до-
стигнут ни у кого из пациентов.

Назначение периндоприла и фенофибрата длительностью в три 
месяца привело к снижению артериального давления, при этом у 83% 
пациентов был достигнут целевой уровень АД, р<0,01 (табл. 5.8).

Таблица 5.8. – Динамика артериального давления у пациентов 2-й подгруппы 
после курсового лечения, Ме [25; 75] 

Примечания
1 – * – р1 (вероятность статистической ошибки для критерия Манна-Уитни при 
сравнении показателей во 2-й подгруппе после лечения и у практически здоро-
вых лиц), <0,05 в сравнении с контрольной группой;  
2 – р – вероятность ошибки для критерия Вилкоксона

Так, у пациентов 2-й подгруппы достоверно снизились показа-
тели как систолического, так и диастолического артериального дав-
ления.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведя сравнительную оценку параметров, характеризующих 

морфофункциональные изменения миокарда, упруго-эластические 
свойства сосудов, вазомоторную функцию эндотелия и основных ла-
бораторных показателей в 1-й подгруппе пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой, принимающих в 
течение трех месяцев ирбесартан в суточной дозировке 150 мг и фе-
нофибрат в суточной дозировке 145 мг, и у пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой во 2-й подгруппе,
принимающих периндоприл в суточной дозировке 4 мг и фенофибрат 
в суточной дозировке 145 мг, были выявлены некоторые особенности 
двух схем комплексной терапии.

Назначение комбинированной терапии не вызвало нарушения 
азотовыделительной, концентрационной функции почек, сопровож-
далась уменьшением суточной потери белка в обеих подгруппах. В 
1-й подгруппе у пациентов отмечено увеличение СКФ на фоне прие-
ма ирбесартана и фенофибрата. 

Через три месяца комбинированной терапии в обеих подгруппах 
у пациентов с нефротическим вариантом была установлена положи-
тельная динамика в липидном профиле крови. Комбинация фенофиб-
рата как с ирбесартаном, так и с периндоприлом приводит к сниже-
нию до нормы уровня ТГ через три месяца у 68% пациентов 1-й под-
группы и 78% – 2-й. Общий холестерин достоверно снизился (у муж-
чин и женщин) во 2-й подгруппе у пациентов с нефротическим син-
дромом, принимающих периндоприл и фенофибрат. В 1-й подгруппе 
пациентов, получающих комбинированное лечение ирбесартаном и 
фенофибратом, статистически значимое снижение данного показате-
ля имело место лишь у женщин. Однако достичь рекомендованных 
значений ОХ не удалось ни в одной подгруппе.

Частота выявления каждого из типов ремоделирования миокар-
да как в 1-й, так и во 2-й подгруппах пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой через три месяца 
амбулаторного приема соответствующих препаратов достоверно не 
изменилась. Значимым результатом лечения стало снижение у паци-
ентов в 1-й подгруппе, принимающих ирбесартан и фенофибрат, зна-
чений ИММЛЖ (р=0,02), и только среди женщин (у мужчин р=0,43). 
Во 2-й подгруппе, лечение пациентов в которой было основано на 
приеме периндоприла и фенофибрата, достоверно снизилась ММЛЖ 

да какда ка
нефритинефр
мбуламбу

ий
ЧастотЧастот
к в к в 1-1 й
ич

месмес
ОХ неОХ не
та вта 

у
ом, статм, ста
сто лишто ли
е у

ющщ
учающичающи
татисттист

й попо
щих перщих пер

ихих

щий хощий
одгрупгру

к и ск и с
ерез трирез тр
холесхоле

профилпрофил
с перинс пер
и меси м

ннойной
антом бантом б
ле крле 

велиели

й терапй терап
быбы

нкциинкц
ка в обеика в
ние СКние 

вызвавызва
ии почекии поч
еих поеих 
ФФ

рые орые

ало нало 

подгподг
и фенофиби фенофиб
особеннособенн

и фи ф
ническим нически
группеппе,
ибрара



87

(р<0,01), ТЗСЛЖ (р<0,01) только у женщин, и ИММЛЖ – как у жен-
щин (р<0,01), так и у мужчин (р=0,03).

Улучшение вазомоторной функции эндотелия отмечается в обе-
их подгруппах (рис. 5.1), но в 1-й подгруппе улучшение было харак-
терно для женщин, величина ВФ у которых, равная 31,4% [14,8%;
34,0%], была сопоставима с таковой же у женщин в контрольной 
группе (р=0,14). У мужчин этой подгруппы медиана была равна 5,5% 
[-6,1%; 14,86%], что достоверно ниже (р=0,006), чем у практически 
здоровых мужчин. Во 2-й подгруппе, пациенты в которой получали
периндоприл и фенофибрат, был отмечен прирост как у мужчин, так 
и у женщин (р=0,1 и р=0,31, соответственно), значения были сопоста-
вимы со значениями у практически здоровых пациентов.

0%

20%

40%

60%

80%

100%

0%
8%

70%

92%

8%
0%

85%

25%

Женщины до лечения с 
нормальной ВФ
Женщины после лечения с 
нормальной ВФ
Мужчины до лечения с 
нормальной ВФ
Мужчины после лечения с 
нормальной ВФ

Рисунок 5.1. – Динамика ВФ эндотелия в подгруппах после лечения

После трех месяцев лечения медиана СРПВ в первой подгруппе,
пациенты в которой получали ирбесартан и фенофибрат, уменьши-
лась с 11,7 м/с [4,2; 13,8] до 6,7 м/с [4,1; 11,0], во 2-й подгруппе, па-
циенты в которой получали периндоприл и фенофибрат, отмечено 
уменьшение с 9,7 м/с [5,5; 13,4] до 6,0 м/с [3,4; 11,0]. При этом в 1-й
подгруппе положительная динамика выявлена в основном среди 
женщин: нарушение сохранилось у 15% женщин после лечения, тогда 
как до лечения оно определялось у 62%; у мужчин же данное нару-
шение осталось на прежнем уровне (50%). Во 2-й подгруппе улучше-
ние СРПВ отмечено как у мужчин (до лечения 54% имели наруше-
ние, после лечения у 47% пациентов значение СРПВ уменьшилось до 
нормы), так и у женщин (доля пациенток с нормальной СРПВ увели-
чилась с 40% до 70%). 

Таким образом, при определении у пациента с хроническим 
нефритическим синдромом, нефротической формой вазомоторной 
функции эндотелия, скорости распространения пульсовой волны и 
при выявлении нарушения обоих показателей, учитывая полученные 
нами данные по влиянию двух схем комбинированной терапии с ис-
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пользованием ирбесартана и фенофибрата либо периндоприла и фе-
нофибрата на морфофункциональное состояние миокарда, почек, ва-
зомоторную функцию эндотелия и упруго-эластические свойства 
плечевой артерии у женщин, возможным является назначение как 
комбинации ирбесартана с фенофибратом, так и периндоприла с фе-
нофибратом, а у мужчин предпочтительнее использование схемы с 
включением периндоприла и фенофибрата.

Проведенное нами исследование выявило особенности ремоде-
лирования миокарда, нарушения упруго-эластических свойств плече-
вой артерии, дисфункцию эндотелия и изменения липидного профиля 
крови у пациентов с нефротической формой, а также позволило вы-
делить соответствующие гендерные особенности описанных пара-
метров.

Несмотря на высокий современный уровень развития визуали-
зационной техники, в диагностике и лечении пациентов с нефритиче-
ским синдромом остается много неясных вопросов. Особо это касает-
ся пациентов, имеющих нефротический вариант нефритического син-
дрома. Согласно данным проанализированной литературы, правоме-
рен вывод о том, что такая когорта пациентов не выделяется в от-
дельную группу. Это можно объяснить тяжелым течением 
заболевания, его редкой встречаемостью и массивной патогенетиче-
ской терапией.

Симптоматическая АГ, развивающаяся у пациентов с нефритиче-
ским синдромом, ассоциируется со сложной картиной структурных из-
менений сердечно-сосудистой системы, что выражается в развитии ги-
пертрофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ) и изменении его формы 
(ремоделировании), утолщении стенок крупных и мышечных артерий. 
Ремоделирование сердца – это его структурно-геометрические измене-
ния, возникающие под действием патологического фактора и приводя-
щие физиологическую и анатомическую норму к патологии. Наличие 
ГЛЖ у пациентов с АГ ассоциируется с более высоким риском заболе-
ваемости и смертности. В рамках Фремингемского исследования пока-
зано, что наличие ГЛЖ сопряжено с пятикратным увеличением смерт-
ности в течение 5 лет наблюдения [72]. 

Гипертрофия левого желудочка у пациентов с АГ сопровожда-
ется активацией симпатоадреналовой системы (САС). Уровень экс-
креции ее гормонов и медиаторов сопряжен с видом ремоделирова-
ния, нарушением архитектоники ЛЖ, а не со степенью увеличения 
его массы. Так, у пациентов с концентрическим типом гипертрофии 
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ЛЖ отличительной особенностью функционирования САС является 
развитие гормонально-медиаторного дисбаланса в сторону преобла-
дания активации гормонального звена при умеренной и выраженной 
концентрической ГЛЖ. Это проявляется увеличением процентного 
содержания адреналина при умеренной концентрической ГЛЖ и уве-
личением экскреции адреналин/норадреналин при выраженной кон-
центрической ГЛЖ. У пациентов с эксцентрической ГЛЖ регистри-
руется гормонально-медиаторная диссоциация в сторону активации 
медиаторного звена симпатоадреналовой системы [37].

В связи с этим можно объяснить высокую частоту ГЛЖ у паци-
ентов как с нефритическим, так и нефротическим синдромом. Нами 
впервые установлены гендерные особенности у пациентов данной ка-
тегории. Так, среди женщин с нефритическим синдромом наиболее 
частым типом ремоделирования миокарда было концентрическое ре-
моделирование (54%), а среди мужчин –  концентрическая гипертро-
фия ЛЖ (65%). У женщин обеих подгрупп с нефротическим синдро-
мом преобладала концентрическая гипертрофия (69% и 40%, соответ-
ственно), а у мужчин – концентрическое ремоделирование (75% и 
54%). При этом ИММЛЖ, равный 92,1 г/м2 [86,9; 93,5], ММЛЖ 
155,4 г [139,7; 184,8] и ОТС 0,33 [0,32; 0,36] характеризовали нор-
мальную геометрию миокарда у всех практически здоровых пациен-
тов. 

Известно, что при развитии концентрического ремоделирования 
левого желудочка без гипертрофии стенок миокарда вероятность сер-
дечно-сосудистых осложнений в течение 10 лет составляет 15%; при 
эксцентрической ГЛЖ она достигает 25%; при концентрической ГЛЖ 
– 30%. Формирование концентрического типа ГЛЖ, которая, по дан-
ным литературы, является наиболее неблагоприятной формой по-
следней, является показанием для активного ведения таких пациентов 
с назначением препаратов для профилактики сердечно-сосудистых 
катастроф, сочетающих в себе свойства кардионефропротекции.

В.Д. Бабаджан и соавт. показали связь типа ремоделирования 
левого желудочка со степенью повышения артериального давления.
Согласно данным, полученным этими авторами, при мягкой и уме-
ренной артериальной гипертензии чаще обнаруживают концентриче-
скую гипертрофию и концентрическое ремоделирование левого же-
лудочка, а при тяжелой артериальной гипертензии – эксцентриче-
скую его гипертрофию. Другие авторы утверждают, что наибольшее 
количество пациентов с недостаточным и избыточным ночным сни-
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жением артериального давления, а также с ночной артериальной ги-
пертензией наблюдается в группе пациентов с артериальной гипер-
тензией, сопровождающейся развитием концентрической гипертро-
фии левого желудочка [37, 38, 91]. А.А. Козина и соавт. [21] показа-
ли, что у пациентов с повышенной среднесуточной вариабельностью 
артериального давления наблюдаются более выраженные структурно-
геометрические и диастолические нарушения левого желудочка, чем 
у пациентов с нормальной среднесуточной вариабельностью артери-
ального давления. Эти же авторы утверждают, что для пациентов с 
изолированной артериальной гипертензией характерны формирова-
ние концентрического типа ГЛЖ и умеренные нарушения его диасто-
лической функции, преимущественно с нарушением релаксации, а у 
пациентов с сочетанием артериальной гипертензии с ишемической 
болезнью сердца и с постинфарктным кардиосклерозом имеют место 
структурно-геометрические нарушения ЛЖ с тенденцией к формиро-
ванию эксцентрической гипертрофии. 

Изучение эндотелиальной дисфункции как независимого факто-
ра риска сердечно-сосудистых заболеваний и атеросклероза у паци-
ентов с ХБП продолжается [40, 41]. Так, хорошо известно, что атеро-
склеротические бляшки в эпикардиальных коронарных артериях 
наиболее часто встречаются у пациентов с ХБП. Клинические иссле-
дования показали, что около половины пациентов с ХБП погибают от 
сердечно-сосудистой патологии. При коронарографии далеко не все-
гда удается выявить нарушение проходимости коронарных артерий 
[47]. Это позволяет предполагать наличие изменений в микроцирку-
ляторном русле при ХБП. Эндотелиальная дисфункция может быть 
фактором, влияющим на ремоделирование миокарда и артерий. Так,
диаметр, эластичность и толщина КИМ, а также ММЛЖ обратно 
пропорциональны эндотелийзависимой реактивной гиперемии в пле-
чевой артерии. 

Однако вышеуказанные теории лишь косвенно могут объяснить 
полученные изменения у пациентов с нефротическим синдромом, 
позволяя думать о том или ином механизме развития ремоделирова-
ния миокарда у пациентов, но не поясняют до конца гендерные раз-
личия преобладающего типа изменений миокарда у мужчин и жен-
щин. 

Вазомоторная дисфункция эндотелия представляет собой дисба-
ланс факторов, регулирующих сосудистый тонус, местные процессы 
гемостаза, пролиферации, миграции клеток крови в сосудистую стен-
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ку, и связана с нарушением продукции и/или биодоступности оксида 
азота [Небиеридзе Д.В., 2005; Felétou M. and Vanhoutte P.M., 2006]. 
Дисфункция эндотелия может рассматриваться как фактор риска за-
болеваний, связанных с повышением АД и развитием атеросклероза 
[Bonetti P.O., 2003]. В нашем исследовании показано, что пациенты с 
нефротическим синдромом имеют более выраженное снижение 
∆dt/dz в сравнении как с пациентами, страдающими нефритическим 
синдромом (р <0,001), так и с практически здоровыми лицами 
(р<0,001). Нормальная ВФ была зафиксирована у всех практически 
здоровых пациентов, у 50% пациентов с хроническим нефритическим 
синдромом, а у пациентов с нефротическим вариантом сохраненная 
ВФ встречалась лишь у 4% пациентов в каждой из подгрупп. Наибо-
лее частое нарушение ВФ эндотелия среди женщин с нефритическим 
синдромом было умеренным (встречалось у 30% пациенток), а среди 
мужчин – умеренное и резко выраженные нарушения (по 18% паци-
ентов для каждого типа нарушений). У пациентов же с нефротиче-
ским вариантом выраженное и резко выраженное снижение ∆ dt/dz
более часто отмечается именно у женщин, а не у мужчин. С учетом 
того, что ухудшение ВФ ассоциировалось со снижением упруго-
эластических свойств (r=-0,51), повышением диастолического давле-
ния (r=-0,45) и суточной протеинурией нефротического уровня, со-
ставившей в 1-й подгруппе 2,85 г/сут, во второй – 2,56 г/сут, (r=-0,59) 
и ЛПНП (r=-0,44), данные гендерные изменения могут объяснить 
формирование наиболее неблагоприятного типа ремоделирования у 
женщин с нефротическим синдромом в виде концентрической гипер-
трофии, у мужчин – более благоприятный прогностический вариант.

Фактором, ведущим к дисфункции эндотелия и нарушению ар-
териальной жесткости, является также и дислипидемия. Все пациен-
ты с нефротическим синдромом имели высокие уровни ТГ, холесте-
рина и атерогенных фракции липидов, в то же время только у 40% 
пациентов с нефритическим синдромом была выявлена гипертригли-
церидемия, у 67% наблюдался высокий уровень ОХ. 

Согласно нашим данным, комбинированная терапия с использо-
ванием как ирбесартана, так и периндоприла в сочетании с фенофиб-
ратом ведет к увеличению максимальной объемной скорости крове-
наполнения плечевой артерии, что отражает положительную динами-
ку вазомоторной функции эндотелия, а также сопровождается сниже-
нием скорости распространения пульсовой волны, то есть улучшени-
ем упруго-эластических свойств сосудов. Полученные нами данные 
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согласуются с результатами Европейских исследований. При этом в 
проведенном нами исследовании впервые была показана большая 
эффективность комбинации ирбесартана либо периндоприла с фено-
фибратом у женщин, периндоприла с фенофибратом у мужчин. Дан-
ный вывод был сделан на основе полученных особенностей комбини-
рованного лечения при гендерном анализе следующих результатов 
исследования. 

Так, частота выявления каждого из типов ремоделирования 
миокарда как в 1-й, так и во 2-й подгруппе пациентов с нефротиче-
ским синдромом через три месяца амбулаторного приема соответ-
ствующих препаратов достоверно не изменилась. Значимым резуль-
татом лечения стало снижение в 1-й подгруппе у пациентов, прини-
мающих ирбесартан и фенофибрат, значений ИММЛЖ (р=0,02), и 
только среди женщин (у мужчин р=0,43), а во 2-й подгруппе –
ММЛЖ (р<0,01), ТЗСЛЖ (р<0,01) только у женщин, и ИММЛЖ – как 
у женщин (р<0,01), так и у мужчин (р=0,03). 

Положительная динамика ВФ получена также в обеих подгруп-
пах, но были выявлены некоторые различия при применении двух 
схем комбинированной терапии. Через три месяца в 1-й подгруппе 
как у женщин, так и у мужчин величина ВФ улучшилась, но у жен-
щин значения были сопоставимы с аналогичными показателями в 
контрольной группе (р=0,14), а у мужчин этой подгруппы медиана 
ВФ по-прежнему была ниже (р=0,006), чем у практически здоровых 
мужчин. Во 2-й подгруппе, пациенты которой получали периндоприл 
в суточной дозе 4 мг и фенофибрат в суточной дозе 145 мг, был отме-
чен прирост ВФ у мужчин и женщин, при этом значения были сопо-
ставимы с показателями у практически здоровых лиц. Улучшение 
упруго-эластических свойств в 1-й подгруппе выявлено преимуще-
ственно у женщин, во 2-й подгруппе улучшение СРПВ отмечено как 
у мужчин (р<0,05), так и у женщин (р<0,05). 

Антипротеинурический эффект демонстировали обе схемы ле-
чения: величина суточной протеинурии снизилась у пациентов с 
нефротическим синдромом в 1-й подгруппе с 2,85 до 2,66 г/сут 
(р=0,046), во 2-й подгруппе – с 2,56 до 2,46 г/сут (р=0,012). При этом 
в 1-й подгруппе достоверно возросла СКФ с 63,2 мл/мин до 
72,6 мл/мин (р=0,046).

Нарушение метаболизма липидов тесно связано с эндотелиаль-
ной дисфункцией, артериальной жесткостью и возрастающей пост-
нагрузкой на миокард. Комбинация фенофибрата как с ирбесартаном, 
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так и с периндоприлом приводит к снижению до нормы через три ме-
сяца уровня ТГ у 68% пациентов 1-й подгруппы и 78% – 2-й. При 
этом ОХ достоверно снижался у мужчин и женщин во 2-й подгруппе 
пациентов с нефротическим синдромом, принимающих периндоприл 
и фенофибрат, у женщин 1-й подгруппы. В обеих подгруппах досто-
верно улучшились ЛПНП (р=0,04 и р=0,046 в 1-й и 2-й подгруппах, 
соответственно), ЛПОНП (р=0,045 и р=0,01), ЛПВП (р<0,01 в обеих 
подгруппах) и ИА (р=0,01 и р=0,03) как у мужчин, так и у женщин
(табл. 5.9-5.10). Известным является тот факт, что окисленные липо-
протеиды низкой плотности обладают высокой токсичностью: сни-
жают способность сосудистого эндотелия продуцировать NO – эндо-
телийзависимый фактор релаксации, что сопровождается относи-
тельно избыточной продукцией вазоконстрикторных факторов (эндо-
телин-1, ангиотензин),  активацией апоптоза сосудистых клеток. 
Применение фенофибрата приводит к восстановлению функции эн-
дотелия за счет блокады вышеуказанных механизмов, а также сопро-
вождается снижением провоспалительных цитокинов, таких как 
ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-1β, снижением уровней активности супероксид-
дисмутазы плазмы и малондиальдегида – липидный гидропероксид, 
образующийся при окислительном стрессе (исследования FIED,
DAIS), что ведет к улучшению упруго-эластических свойств сосудов. 
[22, 39, 45]. 

Положительный эффект на эндотелиальную функцию, упруго-
эластические свойства и ремоделирование миокарда можно объяс-
нить, опираясь на данные экспериментальных и клинических иссле-
дований. В эксперименте установлено, что периндоприл активно ин-
гибирует не только плазменный, но и тканевой АПФ в эндотелии и 
адвентиции и повышает биодоступность оксида азота при увеличении 
уровня брадикинина. Как известно, повышение уровня тканевого 
АПФ ассоциируется с гипертрофией левого желудочка и развитием 
атеросклеротического поражения в сосудах. The PERindopril – Func-
tion of the Endothelium in Coronary artery disease Trial (PERFECT) – это 
дополнительный проект исследования EUROPA для оценки влияния 
периндоприла на состояние эндотелия плечевой артерии ультразву-
ковым методом у 288 пациентов стабильной ИБС без клинических 
признаков сердечной недостаточности [66, 83]. Оказалось, что перин-
доприл улучшает функцию эндотелия у пациентов с ИБС, а именно 
уменьшает апоптоз клеток эндотелия, увеличивает активность NO-
синтазы, уменьшает уровень фактора Виллебранда, известного мар-
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кера дисфункции эндотелия. Таким образом, данное свойство перин-
доприла позволяет снижать риск возникновения сердечно-
сосудистых событий с помощью механизмов, не связанных со сниже-
нием АД. Улучшение упруго-эластических свойств на фоне приема 
периндоприла можно объяснить снижением маркеров воспаления и 
тромбоза, ассоциированных с атеросклерозом: С-реактивного белка, 
фибриногена, Д-димера, фактора Виллебранда, NO-синтазы и факто-
ра некроза опухоли альфа (исследование PERTINENT и Complior). 
Сосудопротективный профиль периндоприла может быть связан и с 
высокой тканевой специфичностью препарата, обусловленной выра-
женной липофильностью. 

Основные эффекты, полученные при приеме ирбесартана, мож-
но объяснить блокадой АТ1-рецепторов, приводящей к снижению 
продукции супероксидных радикалов, уменьшению связывания NO и 
его накоплению. Коррекция эндотелиальной дисфункции под дей-
ствием блокаторов рецепторов АТII, в частности ирбесартана, много-
кратно продемонстрирована в нескольких клинических исследовани-
ях. Так, E.Bragulat и соавт. (2003 г.) оценивали динамику эндотелий-
зависимой вазодилатации по результатам плетизмографии в манже-
точной пробе с ацетилхолином у пациентов с эссенциальной артери-
альной гипертензией исходно и через 6 месяцев приема ирбесартана; 
при этом регистрировали также изменение плазменной концентрации 
эндотелина-1. Прием ирбесартана сопровождался достоверным
улучшением эндотелийзависимой вазодилатации и снижением со-
держания эндотелина-1 в плазме крови. Наряду с этим в конце иссле-
дования было зарегистрировано существенное увеличение вазокон-
стрикторного ответа на введение ингибитора эндотелиальной NO-
синтазы. Полученные данные косвенно указывают на восстановление 
под воздействием ирбесартана исходно нарушенной активности NO-
синтазы [61]. 

Гендерные особенности можно частично объяснить, опираясь на 
данные фармакокинетики и фармакодинамики используемых препа-
ратов. Известно, что ирбесартан связывается с белками плазмы на 
96%, а периндоприл незначительно, приблизительно на 20%. Данную 
особенность следует отметить, поскольку все пациенты с нефротиче-
ским синдромом имели гипоальбуминемию. Распределение периндо-
прила в плазме у женщин и мужчин равнозначно. Согласно же дан-
ным фармакокинетики ирбесартана, несколько более высокие его 
концентрации в плазме отмечают у женщин (по сравнению с мужчи-
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нами). Однако различия в величине T1/2 и накоплении ирбесартана 
не выявлены и коррекции дозы ирбесартана у женщин не требуется. 
То есть более высокие концентрации ирбесартана в крови у женщин 
могут обуславливать не избыточное снижение артериального давле-
ния, а более выраженное системное действие, в частности коррекцию 
вазомоторной функции эндотелия и артериальную жесткость. С этой 
особенностью можно связать лучшие результаты лечения у женщин в 
сравнении с мужчинами, полученные при применении ирбесартана в 
комбинации с фенофибратом. Описанные особенности фармакокине-
тики периндоприла и полученные нами результаты исследования 
позволяют рекомендовать его в комбинации с фенофибратом как 
мужчинам, так и женщинам с нефротическим синдромом.  
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ПРИЛОЖЕНИЯ
Таблица 3.17. – Морфофункциональные показатели сердца, толщина КИМ и 
паренхимы почек у обследованных пациентов, Ме [25; 75] 

Показатель

Пациенты с 
хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты с 
нефротической 

формой
(1-я

подгруппа)

Пациенты с 
нефротической 

формой
(2-я 

подгруппа)

Практически 
здоровые

Толщина 
паренхимы 
почек, мм

16,5
[15; 17,5]

16
[15,5; 17]

15,5
[15; 16,5]

17
[16; 17]

Ким, мм 0,8* [0,7; 0,9] 0,9* [0,8; 1,0] 0,9* [0,8; 1,0] 0,65
[0,6; 0,7]

Пик е, м/с 0,7*
[0,6; 0,81]

0,75
[0,64; 0,81]

0,76
[0,69; 0,83]

0,8
[0,8; 0,9]

Пик а, м/с 0,6*
[0,56; 0,67]

0,68*
[0,61; 0,71]

0,64*
[0,58; 0,69]

0,5
[0,5; 0,55]

пик е/пик а 1,27*
[0,86; 1,34]

1,16*
[0,97; 1,27]

1,24*
[1,17; 1,26]

1,6
[1,6; 2]

КДР, мм 50 [46;52] 51 [48; 52] 50 [49; 53] 49,5 [47; 51]
КСР, мм 31,5 [29; 34] 32 [30; 34] 32 [31; 33] 30,3 [29; 32]
КДО, мл 118

[99; 130]
122

[109; 125]
118

[114; 122]
114,5

[102; 126]
КСО, мл 40,5

[34; 47]
42

[33; 47]
42

[36; 44]
36,5

[31; 42]
УО, % 77,5

[63;86]
80

[72; 83]
76

[71; 81]
77

[70; 84]
ФВ, % 64*

[61; 66]
65,57

[63; 69]
65,32

[63,2; 68,5]
68

[65; 70]
МЖП, мм 11,5*

[10; 11,8]
11,3*

[10,9; 11,8]
10,9*

[9,4; 11,4]
8

[7,6; 9]
ММЛЖ, г 207*

[172; 233]
251,36*#

[221,7;296,7]
231,57*#

[191,1; 265,7]
155,4

[139,7; 184,8]
ТЗСЛЖ, 
мм

11,8*
[10,7; 12,3]

11,2*
[10,5;12,3]

10,7*
[9,6; 11,5]

8,2
[8; 9]

ИММЛЖ, 
г/м2

116,88*
[102,5; 127,45]

117,6*
[111,9;120,8]

115,21*
[106,2; 121,2]

92,1
[86,9; 93,5]

ОТС, абс. 
Значения

0,46*
[0,44; 0,49]

0,44*
[0,42; 0,46]

0,41*
[0,38; 0,46]

0,33
[0,32; 0,36]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

ТТЗСЛЖЗСЛ
мммм
ММЛММ

Ж, гЖ, г

Ж, Ж, 

[61[61
11,51,5

[10;[10; 1

64*64*
;86

1;1 66]66]
5*

6]6]

[109[109
424

[33[33

30;30; 3
1221
9;9; 125]125]

2]]
34]34]

[1,[1,
5

0,69;0,69
0,64*

,58;,58; 0,69
24*24

0,83]0,83

1,0]1,0] [0

11
[16;16; 1717

0,650,6
0 60 6

17
7]
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Таблица 3.18. – Морфофункциональные показатели сердца и толщина КИМ у 
обследованных мужчин и женщин до лечения, Ме [25; 75]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными пациентов с хроническим 
нефритическим синдромом, смешанной формой

Пока-
затель

Пациенты 
с хроническим 
нефритическим 
синдромом, 

смешанной формой

Пациенты с 
нефротической 

формой
(1-я подгруппа)

Пациенты с 
нефротической 

формой
(2-я подгруппа)

Практически
Здоровые

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Ким, 
мм

0,8*
[0,7;0,9]

0,8*
[0,8; 0,9]

0,9*
[0,8; 0,95]

0,9*
[0,9; 1,0]

0,9*
[0,8; 1,0]

0,9*
[0,8; 0,9]

0,6
[0,6; 0,7]

0,7
[0,6; 0,7]

Пик е, м/с
0,64

[0,56;
0,74]

0,79
[0,66;
0,85]

0,73
[0,66;
0,81]

0,76
[0,59;
0,82]

0,79 [0,74;
0,87]

0,74
[0,63;
0,78]

0,8
[0,8;
0,9]

0,8
[0,8;
0,95]

Пик а,
м/с

0,61
[0,56;
0,67]

0,63
[0,56;
0,66]

0,66
[0,62;
0,71]

0,71
[0,61;
0,71]

0,66
[0,61;
0,7]

0,6
[0,58;
0,65]

0,5
[0,5;
0,5]

0,51
[0,5;
0,6]

пик е/
пик а

1,2*
[0,86;
1,3]

1,3*
[0,91;
1,34]

1,17*
[1,05;
1,3]

1,16*
[0,86;
1, 28]

1,25*
[1,17;
1,26]

1,2*
[1,17;
1,26]

1,6
[1,6;
2,0]

1,6
[1,43;
1,7]

КДР, мм 52,0
[50; 53]

46
[45; 50]

50,5
[48; 51]

51
[49; 54]

49
[48;52]

51,0
[50;53]

50,0
[48,8;52]

47,5
[46,5;49,7]

КСР, 
мм

33
[31; 35]

30
[28; 31]

32
[31; 34,5]

31
[28;34]

32,5
[30;34]

32
[31,33]

31,3 [29,0;
33,0]

29,5
[29; 30,8]

КДО, 
мл

127,0*
[119;
138]

100,0*
[94;
116]

121
[106,5;
125,5]

122,0*#

[114;
125]

118
[109;
119]

122*#

[116;
124]

120,5*
[112;
130]

106,5
[98,5;
115]

КСО, мл 46,0*
[40; 49]

36*
[30; 39]

42,5
[38; 45,5]

37
[30; 47]

41#

[31; 46]
42#

[40; 43]
38,5

[32;4 3]
34

[30;37]
УО, 
%

83,0*
[77; 89]

66*
[56; 74]

79,0*#

[70; 80,5]
81*#

[76; 84]
74*#

[71; 82]
80*#

[76; 81]
82*

[76; 91]
71,5

[66,5;77,3]
ФВ,
%

65,0*
[61; 66]

64,0*
[62; 69]

65,5*
[64; 66,2]

69,3
[63,7;70,6]

65,4*
[63,1; 68,5]

65,3
[64,8; 65,6]

68,5
[64; 70]

68
[65,9;69,3]

МЖП, 
мм

11,8*
[11,4;
11,8]

10,7*
[9,5;
11,4]

11,4*
[10,7;
11,9]

11,2*
[10,9;
11,3]

10,9*
[9,5;
11,2]

10,9*
[9,0;
11,4]

8
[7,5;
9,4]

8,0
[8,0;
9,0]

ММЛЖ, 
г

231,0*
[207,0;
266,0]

180,0*
[158;
200]

251,2*#

[221,7;
287,9]

258,2*#

[213,0;
296,7]

231,1*
[189,6;
265,0]

251,1*#

[196; 280]

161,4
[144,0;
198,1]

146,3
[138,5;
172,4]

ТЗСЛЖ, 
мм

12,3*
[11,3;
12,8]

10,7*
[10,3;
11,8]

11,5*
[10,7;
12,6]

10,9*
[10,1;
12,1]

10,6*
[9,0;
11,5]

10,9*
[10;
11]

8,1
[7,5;
9,7]

8,4
[8; 9]

ИММЛЖ,
г/м2

125,6*
[117,4;
130,5]

102,5*
[93,7;
110,9]

116,7*#

[107,0;
120,2]

118,1*#

[113,5;
121,8]

115,2*#

[108,9;
118,9]

118,2*#

[103,57;
125,5]

90,0
[82,8;
93,5]

92,15
[86,9;
94,2]

ОТС,
абс. 
значения

0,47*
[0,44;
0,49]

0,45*
[0,42;
0,48]

0,45*
[0,42;
0,49]

0,44*
[0,43;
0,46]

0,43*
[0,38;
0,48]

0,4*
[0,4;
0,43]

0,33
[0,3;
0,36]

0,34
[0,33;
0,37]

ЗСЗСЛЖЛЖССС
мммм

ИММЛЖ,ИММ
22

2

Ж, 12,312,3
[11,3;1,3
1212

0*0*
207,0;207,0;
66,0]66,0]

**

[9[
11,4]11,4

180,0*0,0
[15[15

10,7*0,7*
69]

[9,5;9 5
4]]

[[

]
6565

[64;[64; 6666
11

9,0*9,0*#

70;70; 80,5]80,5
5,5*

6 2

5,5]5] [30;[30;
# 818

[[

[114;[114;
125]1
3737

47]47]

[3[3
**## 1111

[100

494
[48;52][48;52]

32,532,5
0;34]0;34]

1,
[1,17;
1,26]
51,051
00

5]5]
,2*,2*

7;7; [1

0
0,5

[0,5;
0,0,5]
11

7]7]
0,8

[0,8;[0,8;
0,9]0,9]

[0,[0,
0,

енен
щиныны

0,77
[0,6;0 6; 0,7]0,7]

0,8
8;
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Таблица 3.19. – Функция эндотелия и упруго-эластические свойства сосудов в 
обследованных группах до лечения, Ме [25; 75]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

Таблица 3.20. – Показатели вазомоторной функция эндотелия и упруго-
эластических свойств сосудов у мужчин и женщин в обследованных группах, 
Ме [25; 75] 

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

Показатель

Пациенты с 
хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты 
с 

нефротической 
формой

(1-я подгруппа)

Пациенты 
с 

нефротической 
формой

(2-я подгруппа)

Прак-
тически 
здоровые

СРПВ, м/с 9,5*
[4,7; 11,0]

11,7*
[4,2; 13,8]

9,7*
[5,5; 13,4]

6,85
[3,5; 8,6]

∆dt/dz, % 12,8*
[–1,6; 31,8]

–6,5*#

[–18,8; 2,0]
–5,3*#

[–22,2; 1,8]
39,05

[29,1; 57,8]

Пока-
затель

Пациенты с 
хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты 
с нефротической 

формой
(1-я подгруппа)

Пациенты 
с нефротической 

формой
(2-я подгруппа)

Практически 
здоровые

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

СРПВ, 
м/с

10,7*
[4,7;
11,0]

9,4*
[6,7;
10,7]

8,7*
[3,8;
13,2]

13,0*#

[6,7;
14,4]

11,35*
[5,6;
16,5]

9,4*
[5,5;
11,2]

7,03
[4,1;
8,6]

4,15
[2,7;
8,1]

∆dt/dz,
%

20,0*
[3,0;
38,0]

9,6*
[–1,6;
31,6]

–15,1*#

[–19,6;
–5,05]

–2,5*#

[–18,1;
8,1]

–6,4*#

[–25,1;
1,8]

–5,3*#

[–16,0;
1,2]

40,15
[31,4;
64,1]

34,8
[23,6;
44,2]

РП
м/см/с

∆∆dt/dzdt/ ,

ч
В, 10,7*10,7

[4,7;4,7
1111

ужуж--
иныины щщ

**

рмоймой

ЖЖенен

ой й 

с нес не
фофо

((11--я

ПациеПац
нефротичнефроти

фор

енты енты 

то
жчин ижчин и

орной форной ф
и жени ж

ов в 1-1-йй ии
дромом, сромом, с

оо

2222 2;2; 1,8]1,8]

4]4]
6,856,85

[3,5;[3,5; 8

кик
оровыеые
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Таблица 3.21. – Основные лабораторные показатели у пациентов с ренальной 
патологией и у практически здоровых лиц, Ме [25; 75]

Показатель

Пациенты с 
хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты 
с 

нефротическо
й формой

(1-я подгруппа)

Пациенты 
с

нефротической 
формой

(2-я подгруппа)

Практически 
здоровые

Общий 
белок, г/л 69,5*[67;74] 54*# [51;56] 54*# [49;57] 74 [70;76]

Альбумин, 
г/л 44 [42;47] 29*# [26;29] 29*# [28;33] 43 [42;45]

Мочевина, 
ммоль/л 5,4 [4,3;6,9] 7*# [6,8;7,7] 7,2*# [6,6;7,6] 5,85 [5,4;6,1]

Креатинин, 
мкмоль/л 95* [82;115] 84*[76;92] 81*[76;88] 74 [68;79]

СКФ, 
мл/мин

71,3*
[55,1;81,4]

63,2*
[60,1;71,84]

68,9*
[62,1;74,45]

86,7
[82,1;93,7]

Глюкоза, 
ммоль/л 5,2* [4,7;5,32] 4,9# [4,7;5,1] 4,6# [4,1;4,8] 4,8 [4,6;4,97]

Общий 
билирубин, 
мкмоль/л

12 [10,7;12,8] 12,7 [12;13,5] 13 [10,4;15,0] 13,5 [13;14]

АлТ, ЕД 18,5*[15;25] 15# [12;22] 17# [13;20] 14 [13,5;15]
Калий, 
ммоль/л 4,6*[4,2;5,3] 4,2*[4,0;4,5] 4,3*[4,2;4,5] 3,9 [3,7;4,1]

Натрий, 
ммоль/л 138 [134;142] 139 [136;141] 139 [138;140] 138 [137;140]

Хлор, 
ммоль/л

104*
[100;105]

103
[102;105]

102
[101;103]

99,5
[97;105]

Плотность 
мочи 
в утренней 
порции

1025
[1020;1030]

1025
[1025;1030]

1025
[1020;1030]

1020
[1020;1025]

Количество 
эритроцитов 
(анализ по 
Нечипоренко)

3,25*
[1,75; 5,0]

10,75*#

[8,5; 11,75]
11,75*#

[7,5; 12,25] 0 [0; 0]

лор
ммольммоль

ПлотностПло
чи чи 

, 
ь/л/л

11

4,6*4,6*

138138

[1[

6**[4,2;54,2;5

15;25]15;25]

,8],8] 1

4,9

12,7 12 7

;7

99## [4,7;5,1[4,7;5

71,84]71,84]

2]2]

7,2*7,2*# [6,6

[76[7

;33

,6;7,6],6;7,6]

]]

3]3] 4

74 [70;774 [70;7

33

овыевы

76
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Продолжение таблицы 3.21
Количество 
лейкоцитов 
(анализ по 
Нечипоренко)

1,5*
[0,75; 2,0]

1*
[0,75; 1,75]

1,5*
[0,5; 3,15]

0,5
[0;1]

Суточная 
протеинурия, 
г/сут

0,332*
[0,127; 0,756]

2,85*#

[2,5; 3,0]
2,56*#

[1,9; 3,02]
0

[0; 0,02]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

Таблица 3.22. – Липидограмма у пациентов с ренальной патологией и у практи-
чески здоровых лиц, Ме [25; 75]

Показатель

Пациенты с 
хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты с 
нефротической 

формой
(1-я подгруппа)

Пациенты с 
нефротической 

формой
(2-я подгруппа)

Практически
здоровые

ОХ, 
ммоль/л

5,65*
[4,5; 6,0]

8,9*#

[8,3; 9,5]
8*#

[7,5; 8,9]
4,5

[4; 4,8]
ТГ, 
ммоль/л

1,52
[0,9; 1,88]

2,5*#

[2,13; 3,0]
2,4*#

[1,8; 2,8]
1,15

[0,57; 1,36]
ЛПВП, 
ммоль/л

2,96
[2,7; 3,46]

1,15*#

[1,05;1,32]
1,21*#

[1,01; 1,45]
2,15

[2,03; 2,31]
ЛПОНП, 
ммоль/л

0,91*
[0,36; 1,59]

4,31*#

[3,6; 4,6]
3,88*#

[2,74; 4,15]
0,525

[0,26; 0,62]
ЛПНП, 
ммоль/л

1,39*
[1,16; 1,82]

3,67*#

[3,15; 4,18]
3,35*#

[2,76; 3,91]
1,7

[1,5; 1,91]
ИА, абс.
значения

3,2*
[2,0; 3,9]

6,5*#

[5,2; 7,6]
5,4*#

[4,379; 7,1]
1,6

[1,27; 1,73]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

ИА, абИА, а
значениязнач

имечим

ь/ль/л
абс.бс.

я

[0,360,3

2
[2,7;2,7; 3,3,

0,91*0,91*

,8888
,96,96

,46],46]

8]8]

[8,3[8,
22

[

8,9*8,9*##

3;3; 9,5]9,
##

й
группа)группа)

кой й нефнеф

((

ной ной

иентиен

патологипатоло

рупп с друпп
ной формной 

иеие

даннымданным
моймой

0,02]02]



101 

Таблица 3.23. – Особенности липидного профиля пациентов в зависимости от 
пола до лечения, Ме [25; 75] 

Пока-
затель

Пациенты 
с хроническим 
нефритическим 
синдромом, 
смешанной 
формой

Пациенты с 
нефротической 

формой
(1-я подгруппа)

Пациенты с 
нефротической 

формой
(2-я подгруппа)

Практически 
здоровые

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

Муж-
чины

Жен-
щины

ОХ, 
ммоль/л

5,5
[4,8;
5,8]

6*
[4,5;
6,3]

8,7*#

[7,9;
9,45]

8,9*#

[8,6;
9,6]

8,25*#

[7,1;
8,9]

7,9*#

[7,7;
9,0]

4,7
[4,2;
4,8]

4,2
[3,9;
4,5]

ТГ, 
ммоль/л

1,5
[1,08;
1,88]

1,68*
[0,7;
1,8]

2,45*#

[1,98;
2,84]

2,5*#

[2,15;
3,1]

1,9*#

[1,8;
2,,7]

2,1*#

[1,8;
2,2]

1,14
[0,83;
1,53

1,2
[0,32;
1,33]

ЛПВП, 
ммоль/л

1,25*
[1,15;
1,4]

1,52
[1,38;
2,0]

1,2*#

[1,1;
1,32]

1,12*#

[1,05;
1,43]

1,2*#

[1,01;
1,4]

1,25*#

[1,05;
1,5]

1,69
[1,4;
2,1]

1,7
[1,65;
1,86]

ЛПОНП, 
ммоль/л

0,94*
[0,4;
1,61]

0,82
[0,21;
1,3]

4,46*#

[2,94;
4,82]

4,19*#

[3,68;
4,4]

3,86*#

[2,74;
4,16]

3,88*#

[2,8;
4,1]

0,53
[0,38;
0,7]

0,56
[0,15;
0,61]

ЛПНП, 
ммоль/л

2,94*
[2,15;
3,09]

3,1*
[2,89; 
4,09]

3,64*#

[3,18;
3,96]

4,1*#

[3,01;
4,51]

3,28*#

[2,76;
3,66]

3,4*#

[302;
3,91]

2,25
[2,1;
2,5]

2,08
[2,01;
2,18]

ИА, абс.
значения

3,38*
[1,84;
3,95]

2,19*
[2,0;
3,6]

6,22*#

[3,18;
3,96]

6,89*#

[5,71;
7,91]

5,85*#

[4,78;
7,1]

5,0*#

[4,37;
6,58]

1,67
[1,27;
2,0]

1,44
[1,27;
1,65]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – # – р<0,05 в сравнении данных пациентов 1-й и 2-й подгрупп с данными па-
циентов с хроническим нефритическим синдромом, смешанной формой

наченаче

ППриримеча
**––

с.с.
енияния [

3

3,38*3,38*
[1,8[1,

15;15;
,09]09 4

3,13,1
[2,89[2,8
4

1,3]1,3]

1*1*

;;
4,4
[2,94[2
4,84 8

32]]

4,46*,46 #

94;94
4

]]

1
[1,0[1,0
1,43]43

1919

,12*,12*##

05;05;
11

5;; [1,[1,
2,,7]2,,7]

22

]]

## 2,1*
[[

[7,7;7,7;
9,0]9,0

##

ыы ч

**## 4,7
[4,2[4

МужМу -
чинычины

ЖЖ
щщ

выеые

Женн
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Таблица 4.5. – Данные повторной ультрасонографии сердца и сонных артерий в 
1-й подгруппе после курсового лечения, Ме [25; 75] 

Показа-
тель

1-я подгруппа
Мужчины

1-я подгруппа
Женщины

Практически 
здоровые

до 
лечения

после 
лечения

до
лечения

после 
лечения

мужчины женщины

КИМ, 
мм

0,9*
[0,8; 0,95]

0,9*
[0,8; 1,0]

0,9*
[0,9; 1,0]

0,9*
[0,8; 1,0]

0,6
[0,6; 0,7]

0,7
[0,6; 0,7]

Пик е, 
м/с

0,73
[0,66; 0,81]

0,84
[0,78;
0,85]

0,76
[0,59;
0,82]

0,84
[0,78;
0,85]

0,8
[0,8; 0,9]

0,8
[0,8; 0,95]

Пик а, 
м/с

0,66
[0,62; 0,71]

0,61
[0,61;
0,68]

0,71
[0,61;
0,71]

0,61
[0,61;
0,68]

0,5
[0,5;
0,5]

0,51
[0,5;
0,6]

пик е/
пик а

1,17*
[1,05; 1,3]

1,31*
[1,18;
1,37]

1,16*
[0,86;
1,28]

1,31*
[1,18;
1,37]

1,6
[1,6;
2,0]

1,6
[1,43;
1,7]

КДР, 
мм

50,5
[48; 51]

50
[47; 53]

51
[49; 54]

50
[47; 53]

50,0
[48,8; 52]

47,5
[46,5;
49,7]

КСР, 
мм

32
[31; 34,5]

31
[28; 33]

31
[28; 34]

31
[28; 33]

31,3
[29; 33]

29,5
[29; 30,8]

КДО, 
мл

121
[106,5;
125,5]

114
[104; 122]

122,0*
[114; 125]

114
[104; 122]

120,5
[112; 130]

106,5
[98,5;
115]

КСО, 
мл

42,5
[38; 45,5]

39*
[28; 43]

37
[30; 47]

39*
[28; 43]

38,5
[32; 43]

34
[30; 37]

УО, % 79,0*
[70; 80,5]

81*
[70; 87]

81*
[76; 84]

81*
[70; 87]

82*
[76; 91]

71,5
[66,5;
77,3]

ФВ, % 65,5*
[64; 66,2]

67,0
[64; 68]

69,3
[63,7; 
70,6]

67,0
[64; 68]

68,5
[64; 70]

68,0
[65,9;
69,3]

МЖП, 
мм

11,4*
[10,7;
11,9]

10,9*
[10,0;
11,2]

11,2*
[10,9;
11,3]

10,9*
[10,0;
11,2]

8
[7,5;
9,4]

8,0
[8,0;
9,0]

ММЛЖ, 
г

251,2*
[221,7;
287,9]

231,7*
[182,9;
283,7]

258,2*
[213,0;
296,7]

231,7*
[182,9;
283,7]

150,3
[135,5;
165,0]

146,3
[138,5;
172,4]

В, 

МЖП, МЖП

%
[64;[64

0;0;

65,5*65,5*

,0*0*
80,5]80,5]

] [2[2

8

39*39*
28;28; 434

122]122] [

[2[

122,22
[114[114

3131
28;28; 34]34]

0*0*

4]

11

5050
[47;[47 5

]]
31*31*

8;8;

[0[0
0,5]0,5
1,61,6

[1,6;[1,6

;; 0,0

0,50,
0,5;0,5;

0,9]0,9]
0,0,

[0,8;[0,8; 00

0,77
[0,6;[0,6; 0,7]0,7

0,8
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Продолжение таблицы 4.5

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – #– р<0,05 в сравнении с данными до лечения

Таблица 5.5 – Данные повторной ультрасонографии сердца и сонных артерий 
во 2-й подгруппе после курсового лечения, Ме [25; 75] 

ТЗСЛЖ, 
мм

11,5*
[10,7;
12,6]

10,1*
[9,8;
11,9]

10,9*
[10,1;
12,1]

10,1*
[9,8;
11,9]

8,1
[7,5;
9,7]

8,4
[8,0;
9,0]

ИММЛЖ 
г/м2

116,7*
[107,0;
120,2]

110,9*
[101,2; 
114,3]

118,1*
[113,5;
121,8]

110,9*#

[101,2; 
114,3]

90,0
[82,8;
93,5]

92,15
[86,9;
94,2]

ОТС, 
абс. 
знач.

0,45*
[0,42;
0,49]

0,45*
[0,42;
0,46]

0,44*
[0,43;
0,46]

0,45*
[0,42;
0,46]

0,33
[0,3;
0,36]

0,34
[0,33;
0,37]

Пока-
затель

2-я подгруппа
мужчины

2-я подгруппа
женщины

Практически 
здоровые

до 
лечения

после 
лечения

до
лечения

после 
лечения

мужчины женщины

Ким, 
мм

0,9*
[0,8; 1,0]

0,9*
[0,8; 1,0]

0,9*
[0,8; 0,9]

0,9*
[0,8; 0,9]

0,6
[0,6; 0,7]

0,7
[0,6; 0,7]

Пик е, 
м/с

0,79
[0,74;
0,87]

0,8
[0,72;
0,89]

0,74
[0,63;
0,78]

0,74
[0,68;
0,78]

0,8
[0,8; 0,9]

0,8
[0,8; 0,95]

Пик а, 
м/с

0,66
[0,61; 0,7]

0,63
[0,6; 0,69]

0,6
[0,58;
0,65]

0,6
[0,58;
0,64]

0,5
[0,5; 0,5]

0,51
[0,5; 0,6]

пик 
е/пик а

1,25*
[1,17;
1,26]

1,31*
[1,2; 1,38]

1,2*
[1,17;
1,26]

1,27*
[1,12;
1,37]

1,6
[1,6; 2,0]

1,6
[1,43; 1,7]

КДР, 
мм

49
[48; 52]

48
[48; 53]

51,0
[50; 53]

50
[49,5;
51,0]

50,0
[48,8;
52,0]

47,5
[46,5;
49,7]

КСР, 
мм

32,5
[30; 34]

31,5
[30; 34]

32
[31,33]

32
[30; 32]

31,3
[29,0;
33,0]

29,5
[29; 30,8]

КДО, 
мл

118
[109; 119]

115,5
[96; 119]

122*
[116;124]

118
[112; 123]

120,5
[112; 130]

106,5
[98,5; 115]

КДР, КДР,
мммм

аа

1,251,25
[1,17;[1,17;
1,261,2

; 0,7]0,7]

5*5*

0,0
[0,6;[0,6

[0,720,72
0,89]0,89]

6363

]]
88
2;

00
[0,8;,8; 0

0,0

чениячения
0,9*0,9*

0,9]0,9]

нщнщ
пп
л

[
дгруппадгруппа
иныины

осос

фии сердцфии 
75] 75] 

дца и сондца и 

0,0,

4,2],2
0,3434
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Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – #– р<0,05 в сравнении с данными до лечения

Таблица 5.9. – Сравнительная характеристика липидного статуса крови у паци-
ентов 1-й подгруппы после лечения, Ме [25; 75]

Пока-
затель

Пациенты с нефротической формой
(1-я подгруппа)

Практически 
здоровые

мужчины 
до 

лечения

мужчины 
после 
лечения

женщины 
до 

лечения

женщины 
после 
лечения

мужчины женщины

ОХ 
ммоль/л

8,7*
[7,9; 9,45]

7,35*
[6,7; 7,7]

8,9*
[8,6; 9,6]

7,1*#

[6,8; 7,5]
4,7

[4,2; 4,8]
4,2

[3,9; 4,5]

КСО, 
мл

41
[31;46]

40,0
33,0;
47,0]

42
[40; 43]

40,0*
[38; 42]

38,5
[32,0;
43,0]

34
[30; 37]

УО, % 74*
[71;82]

73,0*
[65,5; 83]

80*
[76; 81]

79*
[74; 80]

82*
[76;91]

71,5
[66,5;
77,3]

ФВ, %
65,4*
[63,1;
68,5]

66,0
[65; 67]

65,3
[64,8;
65,6]

65,0
[64; 67]

68,5
[64;70]

68,0
[65,9;
69,3]

МЖП, 
мм

10,9*
[9,5; 11,2]

10,0*
[9,0; 11,2]

10,9*
[9,0; 11,4]

10,2*
[8,7; 11,0]

8
[7,5; 9,4]

8,0
[8,0; 9,0]

ММЛЖ, 
г

231,1*
[189,6;
265,0]

204,3*
[162,5;
249,7]

251,1*
[196; 280]

223,9*#

[166,1;
252,7]

150,3
[135,5;
165,0]

146,3
[138,5;
172,4]

ТЗСЛЖ, 
мм

10,6*
[9,0; 11,5]

10,4*
[9,0; 11,0]

10,9*
[10; 11]

10,3*#

[9,5; 10,7]
8,1

[7,5; 9,7]
8,4

[8,0; 9,0]

ИММЛЖ
г/м2

115,2*
[108,9;
118,9]

107,9*#

[101,6;
115,0]

118,2*
[103,57;
125,5]

111,8*
[98,8;

115,21]

90,0
[82,8;
93,5]

92,15
[86,9;
94,2]

ОТС, 
абс. 
знач.

0,43*
[0,38;
0,48]

0,42*
[0,35;
0,44]

0,4*
[0,4;
0,43]

0,41*
[0,39;
0,42]

0,33
[0,3;
0,36]

0,34
[0,33;
0,37]

ПокаПока-
зательзате

мм

подгрупподгруп
ПаП

ав

СравнитСравни
ппы ппы

ениени
внении снении 

ии с конии с кон
с дс д

]]
[0,4[0
0,430,4

25,5]25,5]
0,4*0,4*

4;4;

7;7; [[
11

10
[9,5;[9,5; 1010

111,8*111,8*
9898

6,1;6,1;
2,7]2,7] 1

150,150,
[135,5;[135,
165,0]165,

88
7,5;7,5; 9,4]

33

] [6[6
69,369,3
8,8

[8[8

55
77,3]3]
68,068,0
65,9;9

3]
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ТГ,
ммоль/л

2,45*
[1,98;
2,84]

1,5#

[1,35; 1,7]
2,5*

[2,15; 3,1]
1,5#

[1,3; 1,7]

1,14
[0,83;
1,53]

1,2
[0,32;
1,33]

ЛПВП, 
ммоль/л

1,2*
[1,1; 1,32]

1,93*#

[1,74;
2,27]

1,12*
[1,05;
1,43]

1,9*#

[1,88; 2,3]
1,69

[1,4; 2,1]

1,7
[1,65;
1,86]

ЛПОНП
ммоль/л

4,46*
[2,94;
4,82]

2,38*#

[2,1; 2,85]
4,19*

[3,68; 4,4]
1,95*#

[1,36; 2,55]
0,53

[0,38; 0,7]

0,56
[0,15;
0,61]

ЛПНП, 
ммоль/л

3,64*
[3,18;
3,96]

2,93*#

[2,38;
3,05]

4,1*
[3,01;
4,51]

2,76*#

[2,65; 3,65]
2,25

[2,1; 2,5]

2,08
[2,01;
2,18]

ИА, 
абс. 
знач.

6,22*
[3,18;
3,96]

2,84*#

[1,87; 3,2]

6,89*
[5,71;
7,91]

2,72*#

[2,12; 2,95]
1,67

[1,27 ;2,0]

1,44
[1,27;
1,65]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – #– р<0,05 в сравнении с данными до лечения

Таблица 5.10. – Сравнительная характеристика липидного статуса крови у па-
циентов 2-й подгруппы после лечения, Ме [25; 75] 

Пока-
затель

Пациенты с нефротической формой
(2-я подгруппа)

Практически 
здоровые

мужчины 
до 

лечения

мужчины 
после 
лечения

женщины 
до 

лечения

женщины 
после 
лечения

мужчины женщины

ОХ 
ммоль/л

8,25*
[7,1;8,9]

6,4*#

[5,8; 7,0]
7,9*

[7,7; 9,0]
7,0*#

[6,9; 7,4]
4,7

[4,2; 4,8]
4,2

[3,9; 4,5]

ТГ,
ммоль/л

1,9*
[1,8; 2,7]

1,4#

[1,3; 1,7]
2,1*

[1,8; 2,2]
1,4#

[1,3; 1,5]

1,14
[0,83;
1,53]

1,2
[0,32;
1,33]

ЛПВП, 
ммоль/л

1,2*
[1,01; 1,4]

2,17*#

[1,8; 2,4]
1,25*

[1,05; 1,5]
2,1*#

[1,93; 2,4] 1,69
[1,4; 2,1]

1,7
[1,65;
1,86]

ОХ ОХ 
ммоль/лммо

лел

ммужчужч
до о

ечеч

Пац

чины чины 

пы 
циенты циенты

ительнаительна
 после л после л

сс

данныданн

ная хаха

тролемролем;
ными доыми до

[2[2
2,72*2,72*

2,12;2,12; 2,

##

3,65]3,6 [
2,252,2

[2,1;[2,1; 2,5

0,530,5
0,38;0,3 0,7]

33
]]

0,50,5
[0[

1,7,7
[1,65;[1,65;
1,86],86]

6
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ЛПОНП, 
ммоль/л

3,86*
[2,74;
4,16]

1,97*#

[1,24; 2,8]
3,88*

[2,8; 4,1]

2,54*#

[2,38;
2,97]

0,53
[0,38; 0,7]

0,56
[0,15;
0,61]

ЛПНП, 
ммоль/л

3,28*
[2,76;
3,66]

2,25#

[1,68;
2,88]

3,4*
[3,02;
3,91]

2,68*#

[2,3; 2,87]
2,25

[2,1; 2,5]

2,08
[2,01;
2,18]

ИА, абс. 
знач.

5,85*
[4,78; 7,1]

2,05*#

[1,64;
2,22]

5,0*
[4,37;
6,58]

2,52*#

[1,88;
3,31]

1,67
[1,27; 2,0]

1,44
[1,27;
1,65]

Примечания
1 – *– р<0,05 в сравнении с контролем; 
2 – #– р<0,05 в сравнении с данными до лечения
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