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Гломерулонефрит (ГН) – це набуте поліетіологічне захворю-

вання нирок, яке характеризується імунним запаленням з перева-

жним ініціальним ураженням клубочків і можливим залученням 

до патологічного процесу будь-якого компонента ниркової ткани-

ни.   

Будучи багатофакторним захворюванням, ГН характеризуєть-

ся високими темпами зростання захворюваності та інвалідизації 

населення молодого і середнього віку. У структурі всієї ниркової 

патології, що становить біля 200 випадків на 100 тис. населення 

ГН є найбільш частим захворюванням, частка якого становить 7-

10%. Первинна інвалідність внаслідок ГН в Україні у 2009 р. 

склала 0,2 на 10 тис. населення працездатного віку. У структурі 

загальної захворюваності хворі на ГН складають 1-2% всіх тера-

певтичних хворих. Захворювання частіше зустрічається у чолові-

ків: до 57-64%. У 5-10% хворих розвивається нефротичний синд-

ром або формується вторинне підвищення артеріального тиску [1, 

2, 6, 8, 10, 34]. 

Якщо на початковому етапі ГН – це імунозапальне захворю-

вання нирок з ураженням клубочків, канальців і проміжної ткани-

ни, то в подальшому достатньо швидко включаються неімунні фа-

ктори прогресування захворювання, які призводять до системного 

ураження органів, і в першу чергу серцево-судинної системи [19, 
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22].  

 Артеріальна гіпертензія (АГ) часто супроводжує хронічну 

хворобу нирок (ХХН), оскільки нирки є найбільш важливим орга-

ном в регуляції артеріального тиску (АТ). Разом з контролем по-

заклітинного об’єму рідини в організмі, нирки продукують такі 

вазоконстрикторні субстанції, як ренін, ендотелін, простагландин 

Е і вазодилятатори – оксид азоту, простагландин F1α та кініни. 

Отже, нирки відповідальні як за контроль об’єму рідини і рівня 

електролітів, так і за стан периферійного судинного опору [14, 15, 

43]. 

 У хворих на ГН АГ виявляється з високою частотою і зале-

жить від морфологічного варіанта нефриту, активності процесу та 

стадії ХХН. При мезангіокапілярному варіанті ГН частота АГ 

складає 85%, при фокальному сегментарному гломерулосклерозі-

гіалінозі – 65%, при мембранозному – 50%, при мезангіальному 

проліферативному – 49%, за умов мінімальних змін – 10-15% . 

При зниженні функції нирок частота АГ сягає 85-100% [16, 19, 

28]. Відмічений зв’язок АГ з клінічними і морфологічними озна-

ками активності ГН, вираженістю тубулоінтерстиціальних змін, 

показниками метаболізму пуринів і ліпідів [4, 40-42]. Крім того у 

формуванні АГ у хворих на ГН відіграють свою роль вік, стать і 

метаболічні порушення.   

 Патогенез АГ при паренхіматозних захворюваннях нирок 

складний, обумовлений порушеннями проникності клубочкової 

мембрани, змінами гемодинаміки, активацією гуморальних сис-

тем, які виникають у відповідь на імунний, запальний процес, що 

призводить до загибелі нефронів, зменшення маси нирок та зни-

ження гломерулярної фільтрації. В останні роки важливе значення 

надається гемодинамічним механізмам прогресування захворю-

вання нирок, серед яких виділяють такий компонент, як внутріш-

ньоклубочкова гіпертензія [37]. 

 При вивченні центральної та периферичної гемодинаміки ви-

значено, що у хворих на ГН з АГ характерним є прогресивне зме-
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ншення ударного об’єму і ударного індексу і, як наслідок цього, 

низькі хвилинний об’єм кровотоку та об’ємна швидкість викиду 

крові. Найбільш значущих змін зазнає загальний периферичний 

опір, який підвищується у 2-3 рази, визначаючи тим самим значне 

підвищення енергетичних витрат міокарду на перемішування кро-

ві, що і обумовлює швидкий розвиток ремоделювання міокарду 

[22]. 

 При дослідженні серцевої кінетики [35-39] відзначають тен-

денцію до збільшення кінцевого діастолічного та кінцевого систо-

лічного діаметрів лівого шлуночка (на 6% і 4% відповідно), що 

погіршує  функціонування міокарду, особливо за умов прогресу-

вання ХХН. 

 У хворих на ГН встановлені різноманітні ЕХО-КГ-зміни стру-

ктури і функції серця, які умовно можна звести до 5 категорій, які 

мають найбільш важливе клінічне і прогностичне значення: зміни 

структури і функції клапанного апарату, ознаки гіпертрофії лівого 

шлуночка (ЛШ), дилятація порожнини ЛШ, систолічна і діастолі-

чна дисфункція міокарду, додаткові трабекули порожнини ЛШ. 

Встановлені патологічні зміни потребують відповідної інтерпре-

тації і, за необхідності, медикаментозної корекції, метою якої є 

превентування розвитку серцевої недостатності, життєво небезпе-

чних порушень ритму і раптової серцевої смерті [5, 16, 28]. 

Поява АГ у хворих на ранніх стадіях ХХН асоціюється зі 

швидким прогресуванням захворювання. Серцево-судинні ускла-

днення у хворих на ХХН зустрічаються навіть частіше, ніж розви-

ток ниркової недостатності. Тісний зв’язок АГ, ХХН та серцево-

судинної патології обумовлює актуальність даної проблеми як для 

кардіологів, так і для нефрологів [5, 28].  

Серцево-судинна патологія при захворюваннях нирок з одного 

боку є наслідком, а з іншого – фактором, що сприяє розвитку неф-

ропатії і зниженню швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ). При 

цьому АГ погіршує прогноз перебігу ГН, сприяючи прогресуван-

ню склеротичних змін у нирках. Нирки одночасно є і причиною 
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АГ і органом-мішенню [25-27]. 

АГ, супроводжуючись гіпертрофією міокарду ЛШ, сприяє фо-

рмуванню гіпертензивного серця і, тим самим, хронічної лівош-

луночкової недостатності. Найвища частота гіпертрофії ЛШ заре-

єстрована при ХХН II-III ст. – 91,66% обстежених осіб, тоді як у 

хворих на ХХН I ст. гіпертрофія ЛШ визначена у 76,19%. При 

цьому, внаслідок застою крові у малому колі кровообігу, розвива-

ється гіпертрофія міокарду правого шлуночка з наступним його 

ослабленням і формуванням хронічної правошлуночкової недо-

статності. В умовах хронічної (як ліво-, так і правошлуночкової) 

серцевої недостатності за рахунок гіпоксії і венозного застою від-

бувається швидке прогресування ХХН. 

Окрім вищезазначених патогенетичних механізмів розвитку 

АГ одним з основних є  неадекватне співвідношення активності 

пресорних і депресорних систем (ренін-ангіотензин-

альдестеронової і симпато-адреналової, з одного боку, і калікреїн-

кінінової та простагландинової – з іншого). Вираженість цих по-

рушень і визначає ступінь АГ [7, 13, 17].  

Характерними для гіпертензії нефропатій є: мала амплітуда 

між систолічним і діастолічним тиском за рахунок збільшення ді-

астолічного артеріального тиску (ДАТ), менш значні прояви гіпе-

ртрофії серця, порушення його скорочувальної функції, яке вини-

кає значно пізніше та ін. [14-16, 22]. 

Порушення адаптаційних процесів саморегуляції клубочково-

го тиску при гломерулопатіях відбувається за рахунок підвищення 

системного АТ, що в свою чергу призводить до надмірного під-

вищення тиску в гломерулах. Ця реакція спрямована на покра-

щення перфузії нирок, але поруч з цим вона сприяє поширенню 

системної АГ на клубочкові капіляри і формуванню клубочкової 

гіпертензії. Клубочкова гіпертензія призводить до розтягнення 

капілярів клубочка що посилює проникність гломерулярної база-

льної мембрани для макромолекул білків, ліпідів та інших компо-

нентів плазми з наступним їх відкладанням у мезангіумі, а також 
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до гіпертрофії інтактних нефронів, яка викликає зміни в гломеру-

лярних капілярах і веде до розвитку гломерулосклерозу [37].  

Через прогресуюче зменшення кількості функціонуючих неф-

ронів порушується здатність нирок екскретувати натрій і воду, 

внаслідок чого розвивається гіперволемія, збільшується серцевий 

викид, що і призводить до підвищення АТ. Надалі гіпертензія ста-

білізується у результаті збільшення спротиву судин, а серцевий 

викид зменшується. Механізм підвищення судинного спротиву 

обумовлений активацією пресорних механізмів, в першу чергу – 

ренін-ангіотензивної системи. Підвищенню АТ сприяє також ак-

тивація симпатоадреналової системи. Припускають, що при ура-

женні нирок посилюється аферентна імпульсація по симпатичних 

нервах до інтегруючих ядер в центральній нервовій системі 

(ЦНС), що обумовлено погіршенням перфузії нирок і змінами 

внутрішньониркового тиску, а також накопиченням ішемічних 

метаболітів. Результатом цієї каскадної реакції є активація ефере-

нтної симпатичної імпульсації і підвищення АТ [18, 19]. 

Крім участі у регуляції системної циркуляції, компоненти ре-

нін-ангіотензивної системи присутні у різних тканинах, головним 

чином у нирках, переважно у клітинах мезангію [25-27]. Ідентифі-

ковано понад 200 функцій ниркового ангіотензину ІІ. В експери-

ментальних дослідженнях встановлено, що центральним механіз-

мом прогресування захворювання нирок є опосередкована ангіо-

тензином ІІ вазоконстрикція еферентної артерії, що і призводить 

до гломерулярної капілярної гіпертензії [8, 11, 12, 35, 39].  

У хворих на ГН механочутливість артерій м’язового типу була 

знижена в середньому в 17 раз у порівнянні з практично здорови-

ми особами, при розвитку симптоматичної ренопаренхіматозної 

АГ механочутливість знижувалася в 34 рази, максимальні зміни 

механочутливості відзначені у хворих на ХХН III-V ст. У хворих 

на ГН виявлені вазорегуляторні, гемодинамічні порушення, що 

проявляються дисфункцією вегетативної нервової системи (ВНС) 

(зростання симпатичної активності при ХХН Ι на 27,5%, ХХН ІΙ – 
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на 33,7% та ХХН ΙІІ – на 40,4%, послаблення барорефлекторної 

регуляції серцево-судинної системи при ХХН Ι на 27,3%, ХХН ІΙ – 

на 28,7% та ХХН ΙІІ – на 28%), перебудовою морфо-

функціональних параметрів серця (при ХХН Ι-ΙІ – гіпертрофією 

ЛШ та систоло-діастолічною дисфункцією у хворих на ХХН ΙΙ-ІΙІ) 

[22, 30, 31]. 

При гіперактивності симпатичної нервової системи (СНС) фо-

рмується тривала стійка вазоконстрикція v. efferens, внутрішньок-

лубочкова гіпертензія з наступним розвитком гіпертензивного 

гломерулосклерозу. Ознаки гіперактивності СНС проявляються 

задовго до ураження нирок, їх раннє виявлення і корекція з відно-

вленням вегетативної рівноваги може значно впливати на швид-

кість прогресування ХХН [37]. Найчастішими ознаками гіперак-

тивності СНС вважають дизритмію сечовипускання (45,5%) і 

ШКФ понад 125 мм/хв. (100%), дизсомнію (27,3%), зменшена то-

лерантність до холоду (27,3%) [7, 13, 18, 19]. 

За наявності гіперактивності СНС [18, 19] АГ виникала на 1 

рік раніше, ніж без неї. Частота АГ істотно збільшувалась, почи-

наючи з 4-річного етапу спостереження. Ознаки зниження функції 

нирок не тільки виникали раніше, але й зустрічались частіше , ніж 

у хворих без ознак гіперактивності СНС ( 18,2% і 8,3% відповід-

но). Через 5 років спостереження АГ відмічалась 72,7% хворих з 

гіперактивністю СНС та 46,7 – без неї (різниця становить 26%) [7, 

13, 18, 19, 75]. 

Лише останніми роками було встановлено, що однією з при-

чин гіперактивності СНС є ішемія ниркової тканини. Виявилось, 

що нирка для СНС є не тільки органом-мішенню, але й сенсорним 

органом, що істотно впливає на функціональний стан її централь-

них регулюючих структур. Аферентна імпульсація в ЦНС обумо-

влена зміною складу і гідростатичного тиску інтерстиціальної рі-

дини. 

Причинами формування гіперактивності СНС можуть бути 

метаболічні та нейрогуморальні чинники, частота яких збільшу-
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ється при прогресуванні ХХН та появою АГ [8, 12]. Цими чинни-

ками є гіперурикемія, оксидативний стрес, пригнічення синтезу 

оксиду азоту, активація ренін-ангіотензивної системи [4, 36, 38, 

40-42]. 

Тривала гіперактивність СНС розглядається фахівцями як па-

тогенетична основа прогресування серцево-судинних захворювань 

у хворих на ХХН, особливо при зниженій функції нирок [7, 13, 

19]. 

Підвищена активність центральних симпатичних структур 

призводить для збільшення опору периферичних судин (центра-

льний механізм) і канальцевої реабсорбції натрію (нирковий ме-

ханізм), що є значущим у формуванні системної АГ при ХХН [30, 

31]. 

Найбільш інформативним показником стану вегетативного ба-

лансу є дослідження ВСР, який дозволяє кількісно оцінити стан 

механізмів регуляції фізіологічних функцій в організмі людини, а 

саме: загальної активності регуляторних механізмів, нейрогумо-

ральної регуляції, співвідношення активності симпатичної й пара-

симпатичної ланок нервової системи [34, 63, 51]. Високий рівень 

АТ, в тому числі діастолічного, відсутність його зниження вночі, 

швидкий і значний підйом, надмірні коливання протягом доби є 

несприятливими прогностичними ознаками прогресування захво-

рювання нирок, розвитку ускладнень АГ.  

Рівень АТ протягом доби у здорових осіб піддається фізіоло-

гічним коливанням, які формують циркадний ритм тиску. Добо-

вий біоритм характеризується двома денними піками – з 9-00 до 

11-00 і з 18-00 до 19-00. В проміжку між 11-00 і 18-00 знаходиться 

«плато» відносно стабільного АТ. Після 19-00 АТ починає посту-

пово знижуватись, досягаючи свого мінімуму з 2-00 до 4-00. У пе-

редранкові години спостерігається плавне його підвищення до 

денного рівня, що пов’язують з ранковим піком в крові гормонів 

кори наднирників [21,24]. У пацієнтів, які страждають на АГ, ніч-

не зниження АТ спостерігається лише у 15-20%, в інших пацієнтів 
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нічні показники зрівнюються з денними або навіть перевищують 

їх.  

Симптоматична АГ при ГН характеризується задовільною 

суб’єктивною переносимістю. Для неї характерний високий рівень 

АТ протягом доби і порушення добового ритму з недостатнім 

зниженням його вночі і нічною гіпертензією. Порушення добово-

го ритму посилюється із збільшенням ступеня АГ [30,31]. 

АГ при ХХН супроводжується вищим навантаженням тиском 

з порушенням його циркадних коливань і достовірно меншим 

значенням величини ранкового підйому, що прискорює виник-

нення структурно-функціональних змін з боку органів-мішеней. 

Рівень АТ та його добова крива при АГ, обумовленій ХХН, зале-

жать від зниження ролі ВНС та переважання гуморальних факто-

рів, в тому числі ренін-ангіотензинової системи [13,19].  

Незважаючи на антигіпертензивну терапію, у більшості хво-

рих показники, що характеризують навантаження на ниркові су-

дини і серцево-судинну систему загалом протягом доби, суттєво 

вище норми. При цьому також спостерігається недостатній сту-

пінь зниження АТ в нічний час. Показники середньоденного АТ 

були дещо нижчими у порівнянні з даними окремих вимірювань 

АТ, особливо у хворих з ХХН, що відображає гіперреактивність 

механізмів, регулюючих судинний тонус, і зв’язано з активацією 

симпатико-адреналової системи, яка характерна для хворих із 

зниженою функцією нирок [14-16]. Тривала реєстрація АТ в умо-

вах звичайної життєдіяльності людини не тільки дає лікарю дода-

ткові діагностичні та диференціально-діагностичні можливості, 

відображає істинну важкість АГ, але і має важливе значення для 

підбору оптимальних антигіпертензивних препаратів і оцінки 

ефективності лікування. 

Висока варіабельність АТ вважається характерною ознакою 

для більшості хворих на АГ незалежно від її ґенезу і зв’язана із 

збільшенням ризику серцево-судинних захворювань (на 60-70%) і 

прискоренням прогресування ХХН [2, 7, 13]. 
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Аналіз середньодобових і пульсових показників АТ у пацієн-

тів з ГН свідчить про несприятливий вплив тиску на прогресуван-

ня ниркової недостатності. Суттєве збільшення ІЧ  гіпертензії сві-

дчить про тривалий вплив неконтрольованого тиску на нирки, що 

вважається несприятливим з позиції прогресування ХХН. У паці-

єнтів із збереженою функцією нирок виявлені більш часті епізоди 

спонтанної гіпотензії, що є фактором ризику гіперфузійних пору-

шень функції життєво важливих органів. Збільшення індексу варі-

абельності тиску у хворих на ХХН свідчить про високу вірогід-

ність судинних катастроф [8, 9, 17, 22]. 

Дослідження ВСР показало виразне зменшення значень сума-

рних її показників. З виникненням ниркової недостатності не-

сприятливі зміни ВСР поглиблюються і стають максимальними 

при ХХН ІІІ ст. Таке відчутне зменшення при ГН як статистичних 

(NN, SDNN – в 3, RMSSD – 2,5, pNN50 – в 2,3 рази), так і спект-

ральних (потужність спектру в діапазонах високих, низьких та 

дуже низьких частот – HFp, LFp, VLFp) характеристик ВСР з па-

ралельним збільшенням потужності VLF, на думку дослідників, 

може свідчити про значне виснаження вегетативної регуляції та 

переважання гуморальних, у першу чергу ренін-ангіотензивної 

системи, впливів на серцево-судинну систему. У гіпертензивних 

хворих спостерігається тенденція до зниження показників TotP, 

VLF, LF і HF. При цьому у осіб з АГ зменшувалася загальна по-

тужність (TotP) спектра ВРС, що свідчить про зниження впливу на 

синусовий вузол серця як симпатичних, так і парасимпатичних 

впливів в цілому. З цим узгоджуються як значущо менші показни-

ки низькочастотного спектра, що відображають симпатичні впли-

ви (LF), так і ще більше високочастотного спектра хвиль, що відо-

бражає впливи вагусу (HF) у хворих на ХХН з АГ, а показник ва-

госимпатичного балансу LF/HF у гіпертензивних осіб був підви-

щеним, відображаючи відносну гіперсимпатикотонію. Високий 

показник LF/HF вважають ознакою порушення вегетативного го-

меостазу з переважанням симпатичних впливів. Отже, при АГ у 
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хворих на ХХН: ГН спостерігається загальне зниження вегетатив-

них впливів на серцево-судинну систему з відносною гіперсимпа-

тикотонією [7, 13, 18, 19]. Вважають, що при 1 ст. АГ існує абсо-

лютна симпатикотонія, не змінений рівень активного реніну і аль-

достерону плазми крові; одночасно намічається зниження вазоди-

латуючої функції ендотелію. При 2 ст. АГ на тлі регуляторних ве-

гетативних впливів, що зменшуються, в цілому при відносній 

симпатикотонії спостерігається підвищення активного реніну пла-

зми крові, зниження вазодилатуючої функції ендотелію. При 3 ст. 

АГ відбувається значне пригнічення вегетативних впливів з від-

носною симпатикотонією при вираженому зниженні парасимпа-

тичних впливів, спостерігається високий вміст активного реніну, 

підвищення концентрації альдостерону плазми крові, істотне зни-

ження вазодилатуючої функції ендотелію. Поглиблене досліджен-

ня вегетативного статусу дозволяє не тільки уточнити патогенез 

ХХН, а й виробити підходи до диференційованої терапії в залеж-

ності від типу дисциркуляторного синдрому. Раннє виявлення і 

корекція порушень вегетативної регуляції сприятимуть затримці 

прогресування захворювання. 

Наведене підкреслює необхідність подальшого вивчення па-

тогенетичних механізмів виникнення, прогресування АГ при ГН з 

метою оптимізації терапії особливо з позицій гальмування темпів 

прогресування ХХН.  
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РЕЗЮМЕ 

ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ И ВАЗОРЕГУЛЯТОРНЫЕ 

НАРУШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ      

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ 

Т.Д. Никула, В.А. Мойсеенко, О.И. Парафенко 

(Киев) 

В статье приведены современные взгляды на основные пато-

генетические механизмы возникновения гемодинамических рас-

стройств, прогрессирование артериальной гипертензии у больных 

хронической болезнью почек: гломерулонефритом. Показана зна-

чимость коррекции вазорегуляторних расстройств, артериального 

давления при гломерулонефрите с целью оптимизации терапии с 

позиций торможения темпов прогрессирования хронической бо-

лезни почек. 

 Ключевые слова: патогенез, гемодинамика, артериальная 

гипертензия, гломерулонефрит. 

SUMMARY 

HEMODYNAMIC AND VASOREGULATORY DISORDERS 

IN PATIENTS WITH CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS 

Nykula T.D., Moyseyenko V.O., Parafenko O.I. 

(Kyiv) 

 The article presents the current views on the main pathogenetic 

mechanisms of hemodynamic disorders, the progression of hyperten-
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sion in patients with chronic kidney disease: glomerulonephritis. The 

importance of correcting vasoregulatory disorders, blood pressure in 

glomerulonephritis in order to optimize therapy with positions braking 

rate of progression of chronic kidney disease. 

Key words: pathogenesis, hemodynamics, arterial hyperten-

sion, glomerulonephritis. 




