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Возникновение ишемической болезни почек связано с атеросклеротическим поражением 
почечных артерий. Данная патология характеризуется развитием эндотелиальной 
дисфункции. Изучение функционального состояния эндотелия сосудов проводили по 
данным вазодилататорной функции как одного из механизмов повышения артериаль-
ного давления при ишемической болезни почек.
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Клиническое возникновение ишемической болезни почек (ИБП) связано с 
атеросклеротическим поражением почечных артерий и проявляется развитием 
артериальной гипертензии (АГ) и дисфункцией эндотелия. Изучали функцио-
нальное состояние эндотелия у 64 больных ИБП и сопутствующую патологию – 
ишемическую болезнь сердца (ИБС) в сочетании с хронической сердечной недо-
статочностью (ХСН) ІІ и ІІІ функционального класса, перенесённым более чем 
за 4 мес до обследования инфарктом миокарда (ИМ) и нарушением мозгового 
кровообращения (НМК), гипертензивной дисциркуляторной энцефалопатией 
ІІІ стадии (ДЭП) и облитерирующим атеросклерозом сосудов нижних конечностей 
(ОАСНК). Определяли эндотелийзависимую вазодилататорную дисфункцию 
(ЭЗВД) по вазодилататорному эффекту компрессионной пробы плечевой артерии 
и вазодилатационной пробы с нитросорбидом.

Снижение диаметра плечевой артерии и скорости кровотока наблюдали у 
обследованных всех групп, наиболее выраженное у больных с ОАСНК и постин-
фарктным кардиосклерозом, у которых преобладал также вазоконстрикторный 
тип ЭЗВД. Ремоделирование миокарда по концентрическому и эксцентрическому 
типам сопровождалось преобладанием сниженного типа ЭЗВД и эндолийне-
зависимой вазадилататорной дисфункции (ЭНЗВД).

ИБП в сочетании с АГ сопровождается снижением вазодилататорной реакции 
эндотелийзависимого и независимого типа, связанной с формированием гипер-
трофии миокарда по концентрическому и эксцентрическому типам.

Артериальная гипертензия (АГ) является одним из клинических синдромов 
ИБП. Клинические особенности возникновения и течения АГ связаны с атеро-
склеротическим поражением почечных артерий. 

Одним из важных аспектов патогенеза АГ является функциональное состоя-
ние эндотелия сосудов [3]. Как известно, эндотелий сосудов регулирует местные 
процессы гемостаза, клеточную пролиферацию, миграцию клеток крови в сосу-
дистую стенку, что связано с состоянием сосудистого тонуса. При дисфункции 
эндотелия происходит дисбаланс между факторами, обеспечивающими процессы 
дилатации и вазоспазма.

Оптимизация тактики лечения больных ИБП необходима за счёт рациональ-
ной антигипертензивной терапии, цель которой состоит в снижении не только 
уровня артериального давления (АД), но и уменьшения степени эндотелиальной 
дисфункции, в частности сердечно-сосудистого риска. При атеросклеротическом 
поражении почечных сосудов артериального сектора кровообращения АГ про-
является более стойким и значительным повышением АД и часто резистентностью 
к антигипертензивной терапии, что можно рассматривать как аргумент в пользу 
прицельного поиска ИБП. Более чем у половины больных с атеросклеротическим 
стенозом почечных артерий обнаруживают изолированную систолическую АГ, 
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которую считают наиболее неблагоприятной с точки зрения риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений.

Цель исследования – изучение функционального состояния эндотелия со-
судов по данным вазодилататорной функции как одного из механизмов повы-
шения АД при хронической ИБП.

 Материалы и методы. Функциональное состояние эндотелия сосудов при 
ИБП изучено у 64 больных с гиперкреатининемией, характерной для ИБП, и у 
30 здоровых. Возраст больных 43–85 лет, 43 (67,19 %) мужчин и 21 (32,81 %) 
женщин (табл. 1). 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных ишемической 
болезнью почек при сопутствующих осложнениях (М ± m)

Признак
ИБП + ИБС 

с ХСН IIА 
степени

ИБП + ИБС 
с ХСН IIIА 

степени
ИБП + ИМ ИБП+НМК ИБП + ДЭП 

III степени 
ИБП + 
ОАСНК

Количество 
(n = 64)

16 11 9 7 6 15

Пол, мужчи-
ны/женщины

абс. ед. 10/6 7/4 7/2 4/3 4/2 9/6
% (62,5/37,5) (63,6/136,4) (77,8/122,2) (57,1/42,9) (66,7/33,3) (60/40)

Возраст, лет 54,2 ± 10,2 56,8 ± 9,6 49,16 ± 10,12 64,00 ± 8,03 66,4 ± 9,8 57,80 ± 10,02
Длительность 
АГ, лет

13,4 ± 0,6 13,9 ± 0,9 8,06 ± 1,03 15,1 ± 0,9 14,04 ± 1,0 14,86 ± 0,92

АДС, мм рт. ст. 186 ± 8 179 ± 8 184 ± 10 194 ± 7 181 ± 9 178 ± 10
АДД, мм рт. ст. 105 ± 6 108 ± 10 110 ± 8 121 ± 8 120 ± 10 108 ± 9
Окружность 
талии, см

94,0 ± 2,3 91,0 ± 2,7 97,5 ± 1,5 91,6 ± 1,7 98,3 ± 1,8 96 ± 1 

Масса тела, кг 86,5 ± 5,26 92,1 ± 1,5 88,6 ± 4,15 101,5 ± 5,3 98,40 ± 2,35 99,5 ± 1,5
Индекс массы 
тела, кг/м2

28,60 ± 
1,08

28,0 ± 1,5 26,4 ± 3,6 31,50 ± 
1,26

30,60 ± 
1,22

31,80 ± 1,53

Рост, см 170,0 ± 1,4 168,3 ± 1,12 174,2 ± 1,46 168,5 ± 4,07 169,2 ± 1,5 170,00 ± 4,08
Уровень альбу-
мина в плазме 
крови, г/л

54,00 ± 
1,43

52,30 ± 
1,07

53,8 ± 
1,2

54,40 ± 
4,12

52,10 ± 
1,73

52,00 ± 
1,78

Дислипидемия, 
%

100 100 100 100 100 100 

ОХ, млмоль/л 5,5 ± 1,1 5,5 ± 1,3 5,4 ± 1,1 5,3 ± 1,0 5,5 ± 1,1 5,5 ± 1,3

ХБП СКФ, 
мл/(мин · м2)

 60 83 (50 %) 5 (45,5 %) 3 (33,38 %) 2 (25,57 %) 4 (66,7 %) 8 (53,3 %)
45/59 8 (50 %) 4 (36,4 %) 4 (44,4 %) 3 (42,8 %) _ 5 (33,3 %)
30–44 – 2 (18,1 %) 2 (22,3 %) 2 (28,57 %) 2 (33,3 %) 2 (13,4 %)

AГ III степени, ХБП II степени и сопутствующую патологию в виде ослож-
нений атерогенного генеза кардиоваскулярной патологией – ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) IIA степени 
диагностирована у 16 (26,7 %) пациентов, ИБС ХСН III степени – у 4 (18,3 %), 
перенесённый более чем за 6 мес до обследования ИМ – у 9 (15 %), нарушение 
мозгового кровообращения – у 7 (4,7 %), гипертензивная ДЭП III стадии – у 6 
(10 %), ОАСНК – у 15 (25 %) (см. табл. 1).

Диагноз ИБП был заподозрен у больных с АГ и гиперкреатининемией при 
умеренно выраженном мочевом синдроме и подтверждался с помощью дуплекс-
ного ультразвукового сканирования почечных артерий и методом спиральной 
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компьютерной томографии почечных артерий. Это дало возможность оценить 
степень и локализацию стеноза почечных артерий, а также кальцификаты в их 
стенках и толщину коркового слоя. 

При установлении диагноза учитывали АГ I и II степени (классификация 
ВОЗ, 1999) и отсутствие тяжёлых сопутствующих заболеваний. Клиническая 
характеристика больных, участвующих в исследовании, приведена в табл. 1. ЭЗВД 
и ЭНЗВД изучали по результатам проведённых проб потокозависимой вазодила-
тации: реактивной гиперемии на компрессию плечевой артерии и нитроглицери-
новой пробы (20 мг нитросорбида под язык) [4]. Пробы проводили с 8.00 до 9.00 
в положении лёжа на спине натощак. Плечевую артерию лоцировали на 3–10 см 
выше локтевого сгиба. Исследования проводили с синхронной записью ЭКГ. Вна-
чале измеряли диаметр плечевой артерии и оценивали изменения скоростных 
показателей кровотока до и во время пробы с декомпрессионной гиперемией и 
на фоне приёма нитроглицерина. Каждые 15 с – 1 мин определяли изменения 
сосудистого диаметра и показателей кровотока во время пробы с реактивной ги-
перемией и через 5 мин – при исследовании ЭНЗВД (нитросорбидзависимая) и 
выражали в процентах к исходной величине. 

Измеряли диаметр плечевой артерии (D, мм), скорость кровотока (V, м/с), 
коэффициент D/V, d (%) – прирост диаметра артерии на компрессию, dN (%) – 
прирост диаметра артерии на пробу с нитроглицерином и коэффициент отноше-
ния d/ dN. 

Изучали частоту и характер сосудистой вазодилататорной реакции в обеих 
пробах. Выделены следующие типы реакций: нормальная вазодилататорная реак-
ция – > 10 %, сниженная – 7–10 %, вазоконстрикторная – < 7 %. 

Для ультразвуковой визуализации сердца использовали эхографическую си-
стему ACUSON 128/ХР/10 (США) с частотой датчика 2,5 МГц и 5 МГц. Изме-
рения параметров левого желудочка (ЛЖ) проводили в В- и М-режимах соглас-
но ASE-конвенции. 

Критерием гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), согласно Европейским 
рекомендациям ESC, ESH (2007), считали индекс массы миокарда левого же-
лудочка (ИММЛЖ) у мужчин  125 г/м2 и у женщин  110 г/м2. По показателям 
ИММЛЖ и относительной толщины стенки ЛЖ (ОТСЛЖ) выделяли следую-
щие геометрические модели миокарда ЛЖ:
– нормальную геометрию ЛЖ (НГ ЛЖ) (ИММЛЖ у мужчин  125 г/м2 , у жен-

щин  110 г/м2, ОТСЛЖ  0,42);
– концентрическое ремоделирование ЛЖ (КР ЛЖ) (ИММЛЖ у мужчин 

 125 г/м2, у женщин  110 г/м2, ОТСЛЖ > 0,42);
– концентрическую гипертрофию ЛЖ (КГЛЖ) (ИММЛЖ у мужчин > 125 г/м2, 

у женщин > 110 г/м2, ОТСЛЖ > 0,42);
– эксцентрическую гипертрофию ЛЖ (ЭГЛЖ) (ИММЛЖ у мужчин > 125 г/м2, 

у женщин > 110 г/м2, ОТСЛЖ  0,42). 
Рассчитывали массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ). Для оценки ГЛЖ 

использовали показатели: толщину стенок ЛЖ > 11 мм, ИММЛЖ > 117 г для 
мужчин и > 104 г для женщин. 

При обработке данных применяли программу Statistica 5.0. для Windows 95 
и Microsoft Exel 7.0 MS office 97. Результаты приведены как среднее значение с 
ошибкой средней (М ± m), а также медианой с нижней и верхней квартилей [Meg; 
Nkb-Bkb]. Достоверность различий определяли с помощью парного и непарного 
критерия ± стандарты для параметрических переменных, для непараметрических 
порядковых вариантов – критерии Манна – Уитни и Вилкоксона [2]. 

Результаты и их обсуждение. Больные ИБП разделены на шесть групп в за-
висимости от характера сопутствующих осложнений: І – ИБП в сочетании с ИБС 
и ХСН II А степени, ІІ – ИБП с ИБС и ХСН ІІІ степени, ІІІ – ИБП с перене-
сённым ИМ, ИБС с перенесенным нарушением мозгового кровообращения (НМК), 
IV – ИБП с ДЭП ІІІ стадии, V – ИБП и ОАСНК. В каждой группе преобладали 
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мужчины. Наиболее длительный анамнез АГ был у больных ИБП с НМК – (15,1 ± 
0,9) года, наименее – у больных ИБП с ХСН и ИМ – (8,06 ± 1,03) года. Уровень 
АДС и АДД был наиболее высокий у больных ИБП с НМК – (194 ± 7) мм рт. ст. 
и (121 ± 8) мм рт. ст., соответственно, максимальная масса тела установлена так-
же у больных ИБП с НМК – (101,5 ± 5,8) кг. Дислипопротеинемия имела место 
у всех обследованных. Из 16 больных ИБП с ИБС и ХСН IIА степени у 8 была 
почечная недостаточность (ПН) I степени, у 8 (50 %) – II степени. Так, среди 
больных с ХСН III степени у 5 (45,5 %) диагностирована ПН I степени, у 4 
(36,4 %) – ПН II степени, у 2 (18,1 %) ПН III степени; среди больных ИМ у 3 
(33,3 %) была ПН I степени, у 1 (44,4 %) – ПН II степени, у 2 (22,3 %) – ПН III 
степени; среди больных ИБП с ОНМК у 2 (28,57 %) – ПН I степени, у 3 (42,8 %) – 
ПН II степени, у 2 (28,57 %) – ПН III степени. В группе больных сопутствующая 
гипертоническая ДЭП ПН I степени была у 4 (66,7 %), ПН III степени – у 2 
(33,3 %). Среди больных с сопутствующим ОАСНК у 53,3 % установлена ПН 
I степени; у 53,3 % – ПН II степени – у 13,4 % – ПН III степени.

При анализе сосудисто-двигательной функции эндотелия у больных ИБП в 
зависимости от сопутствующих осложнений (табл. 2) выявлено уменьшение 
показателей, характеризующих вазодилатацию, во всех группах по мере повы-
шения степени ХСН уменьшился диаметр плечевой артерии и скорость крово-
тока. 

Таблица 2. Анализ сосудисто-двигательной функции эндотелия у больных ишемической 
болезнью почек в зависимости от характера осложнений

Показа-
тель

ИБП + 
ИБС с 

XCH IIA 
(n = 16)

ИБП + 
ИБС с 

ХСН III
(n = 11)

ИБП + 
ИМ 

(n = 9)

ИБП + 
НМК 

(n = 7)

ИБП + 
ДЭП III 
(n = 6)

ИБП + 
ОАСНК 
(n = 15) 

Контроль
(n = 30)

Cосудисто-двигательная функция эндотелия

D, см 4,12 (3,51; 
4,7)

4,01 (13,8; 
4,68)

4,08 (3,62; 
4,13)

4,07 (3,86; 
4,15)

4,21 (3,71; 
4,28)

4,04 (3,8; 
4,52)

4,7 (3,82; 
4,89)

V, м/с 0,68 (0,68; 
0,83)

0,71 (0,59; 
0,71)

0,69 (0,61; 
0,73)

0,64 (0.59; 
0,69)

0,67 (0,58; 
0,72)

0,63 (0,63; 
0,32)

1,1 (0,68; 
1,23)

D/V 6,06 (4,01; 
6,28)

5,64 (5,07; 
6,49)

5,91 (4,83; 
6,26)

6,36 (5,08; 
7,12)

6,28 (5,01; 
7,28)

5,69 (3,92; 
6,09)

4,3 (3,86; 
4,15)

d, % 8,86 (8,1; 
11,93)

9,16 (7,83; 
9,54)

7,2 (5,12; 
9,01)

7,43 (5,97; 
8,13)

6,15 (4,9; 
7,3)

7,01 (6,01; 
8,2)

14,2 (10,1; 
18,4)

dN, % 11 (8,4; 
15,96)

13,1(15,91; 
13,04)

8,12 (15,01; 
11,26)

10,3 (8,37; 
12,08)

11,2 (9,1; 
19,4)

10,1 (8,01; 
15,6)

15,3 (10,42; 
20,2)

d/ dN 0,88 (0,2; 
1,7)

0,61 (0,5; 
1,1)

0,74 (0,62; 
0,99)

0,73 (0,53; 
0,98)

0,62 (0,4; 
0,87)

0,68 (0,5; 0,9) 0,93 (0,6; 
0,99)

Тип реакции на пробу с компрессией

Нор-
мальная

5 (31,25 %) 2 (18,18 %) 2 (22,2 %) 2 (28,6 %) 1 (16,7 %) 5 (33,3 %) 30 (100 %)

Сни-
женная

7 (43,75 %) 6 (54,5 %) 5 (55,6 %) 4(57,14 %) 3 (50 %) 6 (40 %) –

Кон-
стрикция

4 (25 %) 3 (27,32 %) 2 (22,2 %) 1 (14,29 %) 2 (33,3 %) 4 (26,7 %) –

Тип реакции на пробу с нитросорбидом

Нор-
мальная

6 (37,5 %) 1 (9,1 %) 3 (33,3 %) 1 (14,29 %) 1 (16,7 %) 6 (40 %) 30 (100 %)

Сни-
женная

8 (50 %) 7 (63,6 %) 5 (55,6 %) 4 (57,14 %) 4 (66,6 %) 7 (46,7 %) –

Кон-
стрикция

2 (12,5 %) > 3 (27,3 %) 1 (11,1 %) 2 (28,57 %) 1 (16,7 %) 2 (13,3 %) –
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Так, у больных ИБП и ИБС с ХСН II А степени диаметр сосуда уменьшился 
на 31,2 %, у больных с ХСН III степени – на 56,4 % (Р < 0,01 в сравнении с кон-
трольной группой); скорость кровотока снизилась соответственно на 53,7 и 61,03 %. 
Снижение диаметра плечевой артерии и скорости кровотока имело место во всех 
группах: у больных с сопутствующей ДЭП III стадии – на 29,8 и 47,4 %, у больных 
с ОАСНК на 56,9 и 63 %, у больных с постинфарктным кардиосклерозом и НМК – 
на 30,04; 48,6; 31,01 и 48,73 %. Уменьшение прироста диаметра плечевой артерии 
при проведении пробы с компрессией и нитроглицерином по группам мало раз-
личалось, но максимальное снижение отмечено у больных с ИБП и ДЭП III ста-
дии – на 49,68 %, при проведении пробы с компрессией у больных ИБП и ИМ – 
на 27,8 %, при нитроглицериновой пробе (Р < 0,01). Снижение ПДФ было 
максимальным у больных ИБП и ИБС с ХСН III степени и у больных ИБП и 
ИБС с ХСН II А степени (Р < 0,01).

При проведении пробы с компрессией плечевой артерии вазокострикторный 
тип реакции установлен у 43,75 % больных с ХСН ІІ А степени, с ХСН III сте-
пени – у 54,55 %, у 55,6 % больных ИМ, у 57,14 % больных с НМК, у 50 % боль-
ных с ДЭП ІІІ стадии и лишь у 40 % больных ИБП ОАСНК (Р < 0,01 тенденция 
по сравнению с контролем). Вазоконстрикция наиболее выражена при проведении 
данной пробы у больных ИБП и ДЭП III стадии – у 33,3 %, отмечена у 14,29 % 
больных ИБП и НМК. У остальных групп вазоконстрикторная реакция отмечалась 
практически на одном уровне: при ИБП и ИБС с ХСН II А степени – у 25 %, при 
ИБП и ИБС с ХСН III степени – у 27,3 %, при ИБП и ИМ – у 22,2 %, при ИБП 
и ОАСНК – у 26,7 %.

Распределение больных по типам реакции во время проведения нитроглице-
риновой пробы незначительно отличалось от показателей при пробе с декомпрес-
сией плечевой артерии. Сниженный тип реакции был более выражен среди боль-
ных ИБП и ДЭП III стадии и ИБП и ИБС с ХСН ІІІ степени – 66,6 и 63,6 % 
соответственно, среди больных ИБП и ИБС с ХСН ІІ А степени – 50 % среди 
больных, ИБП и ИМ – у 55,6 %, в группе лиц с ИБП и НМК – у 57,14 %, среди 
больных с ОАСНК – у 46,7 %.

Вазоконстрикция была максимально выражена среди больных ИБП и НМК – 
у 28,6 %. В группе больных ИБП и ИБС с ХСН II А степени, ИБП с ДЭП III 
стадии, ИБП с ОАСНК вазоконстрикторный тип реакции отмечен соответствен-
но у 12,5; 16,7 и 13,3 % (Р < 0,01 в сравнении с контрольной группой). Среди 
больных ИБП и ИБС с ХСН III степени вазоконстрикторная реакция выявлена 
у 27,3 % (Р < 0,05). 

Ремоделирование миокарда ЛЖ при ИБП проявилось снижением частоты 
нормальной геометрии до 10 %, концентрическое ремоделирование выявлено у 
36,6 % больных, концентрическая гипертрофия – у 33,3 %, эксцентрическая ги-
пертрофия – у 20 % (табл. 3). ПДФ изменялся в зависимости от характера ремо-
делирования в диапазоне от 0,53 до 0,74. Достоверное увеличение коэффициента 

d/ dN подтверждено следующей закономерностью: прирост эндотелийнезави-
симой вазоконстрикции при ИБП был менее снижен, чем при эндотелиизависимой 
(на 6,8 и 18,93 %; Р < 001). 

Таблица 3. Анализ сосудисто-двигательной функции эндотелия у больных ишемической 
болезнью почек в зависимости от ремоделирования левого желудочка

Показатель
Нормальная гео-

метрия
(n = 31)

Концентрическое 
ремоделирование

(n = 11)

Концентрическая 
гипертрофия

(n = 10)

Эксцентрическая 
гипертрофия

(n = 6)

D, мм
V, м/с
D/V

d, %
dN, %
d/ dN

4,06 (3,59; 4,46)
0,68 (0,58; 0,71)
5,93 (4,8; 6,02)
7,64 (6,01; 8,3)
14,3 (9,6; 13,2)

0,53 (0,38; 0,72)

4,08 (3,40; 4,52)
0,81 (0,79; 0,93)
4,52 (4,12; 4,97)
8,3 (6,12; 8,99)

11,42 (10,01; 12,7)
0,74 (0,3; 0,96)

4,11 (3,78; 4,49)
0,74 (0,69; 0,91)
4,9 (3,81; 5,08)
6 (5,82; 7,08)

9,01 (18,22; 10,2)
0,71 (0,42; 0,97)

4,09 (3,8; 4,63)
0,75 (0,68; 0,8)

4,87 (4,02; 5,97)
5,94 (5; 7,4)

10,2 (5,08; 12,03)
0,55 (0,31; 0,67)

Р < 0,05.
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Анализируя распределение типов ремоделирования миокарда ЛЖ по типу 
реакции на пробы с декомпрессией и нитроглицерином (табл. 4), выявили, что 
при нормальной геометрии тип реакции выражен в равной степени: нормальный, 
сниженный и констрикция составляют 33,3 %. При концентрическом ремодели-
ровании и концентрической гипертрофии преобладал сниженный тип реакции – 
63,6 и 80 % при пробе с декомпрессией, 54,5 и 60 % – при нитроглицериновой 
пробе соответственно.

Таблица 4. Типы вазоконстрикторных реакций на пробы с декомпрессией плечевой 
артерии и нитросорбидом у больных ишемической болезнью почек в зависимости 

от типа ремоделирования левого желудочка

 Тип ремоделирования левого 
желудочка

Тип вазоконстрикторной реакции, абс. ед. (%)

нормальный сниженный констрикция

Проба с декомпрессией плечевой артерии
Нормальная геометрия (n = 3) 1 (33,3) 1 (33,3) 1 (33,3)
Концентрическое ремоделирование 
(n = 11)

1 (9,1) 7 (63,6) 3 (27,3)

Концентрическая гипертрофия 
(n = 10)

1 (10) 8 (80) 1 (10)

Эксцентрическая гипертрофия 
(n = 6)

– 5 (83,3) 1 (16,7)

Проба с нитросорбидом
Нормальная геометрия (n = 3) 1 (33,3) 1 (33,3) 1 (33,3)
Концентрическое ремоделирование 
(n = 11)

2 (18,9) 6 (54,5) 3 (26,6)

Концентрическая гипертрофия 
(n = 10)

1 (10) 6 (60) 3 (30)

Эксцентрическая гипертрофия 
(n = 6)

– 4 (66,7) 2 (33,3)

Вазоконстрикция при данных типах ремоделирования имела место у 27,3 и 
10 % больных при пробе с декомпрессией плечевой артерии, у 26,6 и 30 % – при 
пробе с нитросорбидом. При эксцентрической гипертрофии больных с нормаль-
ным типом реакции не наблюдалось. Преобладал сниженный тип – у 83,3 % при 
пробе с декомпрессией и у 66,7 % при пробе с нитроглицерином; вазоконстрикция 
составила 16,7 и 33,3% соответственно.

Суммируя полученные данные, можем отметить, что на компрессию и пробу 
с нитросорбидом чаще всего отмечалась сниженная и констрикторная вазодила-
таторная реакция и у больных с изолированной АГ, и у больных ИБП с карди-
альными и вазоренальными осложнениями. Это свидетельствует о снижении не-
зависимой и зависимой вазодилататорной реакции сосудистого эндотелия как 
главного проявления дисфункции сосудов на эндогенные (гипоксия) и эндогенные 
(нитроглицерин) вазодилататорные стимулы. Увеличение частоты вазоконстрик-
торных реакций на вазодилататорные пробы является важным фактором патоге-
неза АГ.

Стратегическое направление лечения и профилактики прогрессирующих за-
болеваний почек состоит в устранении или уменьшении активности механизмов 
прогрессирующего снижения функции почек и обосновании терапевтических под-
ходов к прерыванию этого процесса. Воздействие на уровень АД играет важную 
роль, так как АГ является одной из основных причин развития эндотелиальной 
дисфункции и почечной недостаточности, а также таких осложнений заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, как ИМ, острое НМК, гипертензивная ДЭП. Ана-
лизируя полученные данные, мы установили, что нарушение функционального 
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состояния эндотелия сосудов в результате дисбаланса между факторами вазокон-
стрикции и вазодилатации приводит к повышению уровня АД, следовательно, не 
менее важным является восстановление функционального состояния эндотелия 
сосудов.

Выводы. 1. ИБП характеризуется возникновением эндотелиальной дисфунк-
ции, проявлением которой считают изменение сосудодвигательной функции эн-
дотелия, определяемой при компрессии плечевой артерии и потокозависимой 
дилатации на приём нитросорбида. 2. Основные проявления нарушения сосудо-
двигательной функции эндотелия выражаются в снижении как эндотелийзависи-
мой, так и эндотелийнезависимой вазодилатации или вазоконстрикции в ответ 
на вазодилататорные стимулы. 3. Наиболее выраженное нарушение ЭЗВД и 
ЭНЗВД наблюдается у больных ИБП с ХСН ІІІ степени и у больных с варифи-
цированным атеросклерозом в виде перенесенного ИМ и НМК.
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СУДИННО-ВАЗОДИЛАТАТОРНА ФУНКЦІЯ ЕНДОТЕЛІЮ 
У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ НИРОК

О. І. Стадник (Харків)

Виникнення ішемічної хвороби нирок пов’язане з атеросклеротичним ураженням нирко-
вих артерій. Дана патологія характеризується розвитком ендотеліальної дисфункції. Вивчен-
ня функціонального стану ендотелію судин проводили за даними вазодилататорної функції 
як одного з механізмів підвищення артеріального тиску при ішемічній хворобі нирок.

 Ключові слова: ішемічна хвороба нирок, атеросклероз, ендотеліальна дисфункція.

VASCULAR ENDOTHELIAL VASODILATOR FUNCTION 
IN PATIENTS WITH ISCHEMIC KIDNEY DISEASE

O. I. Stadnik (Kharkiv, Ukraine)

SU MSW of Ukraine in Kharkiv region, the Interior Ministry hospital

The emergence of ischemic renal disease is associated with atherosclerotic lesions of the renal 
arteries. This pathology is characterized by the development of endothelial dysfunction. The study 
of the functional state of the vascular endothelium was performed according to the vasodilatory 
function as one of the mechanisms for increasing blood pressure in patients with chronic of ischemic 
renal disease.

Key words: ischemic renal disease, atherosclerosis, endothelial dysfunction.
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