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Интерес к изучению ренопульмонального син�
дрома обусловлен значительным ростом частоты
сочетанной терапевтической патологии, малоизу�
ченностью патогенеза, общностью механизмов
прогрессии, высокой смертностью и отсутствием
убедительных рекомендаций по лечению при ко�
морбидной патологии [3, 18, 24].

Хронический гломерулонефрит (ХГН) по�преж�
нему лидирует в структуре причин хронической
почечной недостаточности [11, 22], а хроническое
обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) зани�
мает четвертое место в мире по частоте летальных
исходов в возрастной группе старше 45 лет [14, 16].
Существующие принципы лечения как ХГН, так и
ХОЗЛ, предполагают терапию без учета особен�
ностей течения сопутствующей патологии [4, 15].

Учитывая широкое распространение ХГН и
ХОЗЛ в общей популяции и преимущественно мо�

лодой и средний возраст больных, изучение осо�
бенностей сочетанного течения и разработка ле�
чебных подходов при коморбидных состояниях
представляются нам актуальными.

Цель работы — изучение изменений диффузи�
онной способности легких (ДСЛ) у больных с ХГН
с сопутствующим ХОЗЛ под влиянием адаптаци�
онной терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Под наблюдением находились 185 больных с ХГН

с ХОЗЛ. Пациенты были распределены в две груп�
пы, которые не различались по возрасту, длитель�
ности заболеваний, морфологическому варианту
ХГН, стадии артериальной гипертензии. Различия
касались исключительно полового состава групп с
преобладанием в І группе мужчин (χ2 = 7,5, p =
0,006) (табл. 1). Все пациенты получали ингаляци�
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Таблица 1. Характеристика больных и особенностей течения у них ренопульмонального синдрома

Характеристика 14я группа (n = 96) 24я группа (n = 89)

Средний возраст больных (M ± m), годы 35,1 ± 0,9 33,9 ± 1,2

Мужчины/женщины 59/37 72/17

Различия больных по полу χ
2 = 7,5, p = 0,006

Средняя продолжительность ХОЗЛ (M ± m), годы 8,6 ± 0,8 9,2 ± 0,2

Стадии ХОЗЛ: I
II

52 (54,2 %)
44 (45,8 %)

50 (56,2 %)
39 (43,8 %)

Различия в стадиях ХОЗЛ χ
2 = 0,016, p = 0,7

Средняя продолжительность ХГН (M ± m), годы 3,5 ± 0,3 3,9 ± 0,3

Морфологические варианты ХГН: мезангиопролиферативный
мезангиокапиллярный
фокально�сегментарный гломерулосклероз�гиалиноз

16 (16,7 %)
9 (9,4 %)
5 (5,2 %)

22 (24,7 %)
8 (8,9 %)
1 (1,1 %)

Различия в частоте морфологических вариантов ХГН χ
2 = 3,6, p = 0,15

Стадии артериальной гипертензии: I
II

22 (22,9 %)
13 (13,5 %)

17 (19,1 %)
9 (10,1 %)

Различия в частоте артериальной гипертензии χ
2 = 0,004, p = 0,9
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онные глюкокортикоиды и β2�агонисты пролонги�
рованного действия, по показаниям — муколити�
ки. Стандартная терапия ХГН без нефротического
синдрома включала низкие дозы (75—100 мг/сут)
аспирина и/или дипиридамола (75—150 мг/сут).
При артериальной гипертензии больные принима�
ли дополнительно ингибитор ангиотензинпревра�
щающего фермента и/или дигидропиридиновый
блокатор кальциевых каналов, и/или диуретик. В І
группе дополнительно к базисной терапии паци�
ентам назначали ежедневные сеансы интерваль�
ной нормобарической гипокситерапии (ИНБГТ) в
течение одного месяца продолжительностью до
60 мин/сут.

Диффузионную способность легких (diffusing
capacity of the lungs for CO) изучали при помощи
бодиплетизмографа, оснащенного приставкой для
определения ДСЛ (Master Screen Body, фирмы
Jaeger, Германия) с использованием метода оди�
ночного вдоха [12]. Каждому пациенту ДСЛ опре�
деляли дважды — до лечения и через месяц. ДСЛ
рассчитывали по формуле [3]: 

ДСЛ = VA · (АКСОнач — АКСОкон) · время · рВ, 

где VA — альвеолярный объем, рВ — барометри�
ческое давление, время — время задержки дыха�
ния, АКСОнач — альвеолярная концентрация СО в
начале задержки дыхания, АКСОкон — альвеоляр�
ная концентрация СО в конце задержки дыхания.

Алгоритм проведения исследования 
для определения ДСЛ методом одиночного вдоха 

1 Подготовка к исследованию
Сбор и введение в компьютер и журнал дан�
ных пациента
Ознакомление с медицинской документацией
Антропометрия
Настройка аппарата
Инструктаж и обучение пациента проведению
исследования

2 Определение «медленной» жизненной емкости
легких (минимум 3 правильные попытки с дос�
товерными результатами)

3 Калибровка газоанализатора
4 Проведение маневра одиночного вдоха с пе�

риодом расчета результатов
4а Период спокойного дыхания
4б Маневр одиночного вдоха с периодом задер�

жки дыхания
4в Период расчета результата
4г Этап ожидания между попытками

Повтор 4а, 4б, 4в, 4г
Повтор 4а, 4б, 4в, 4г
Повтор 4а, 4б, 4в, 4г
Повтор 4а, 4б, 4в, 4г

5 Оценка показателей
Формирование и распечатка заключения

Для проведения лечебных сеансов ИНБГТ исполь�
зовали гипоксикатор ГИП 10�1000�0 фирмы «Трейд
Медикал», Россия [23]. При помощи тонкоигольной
биопсии под контролем сонографии выполняли

морфологическое исследование почечной ткани с
последующим окрашиванием препаратов гемато�
ксилином и эозином, конго�рот для исключения
вторичного амилоидоза и ставили ШИК�реакцию.
Сатурацию кислорода изучали посредством пульсо�
ксиметра с интегрированным блоком памяти.

В исследование включали больных с ХГН без
нефротического синдрома, в том числе в гипер�
тензивной стадии заболевания с сохранной фун�
кцией почек при сопутствующем ХОЗЛ І—ІІ ста�
дии со стабильным течением.

В исследование не включали пациентов с пылевой
этиологией ХОЗЛ, эмфиземой легких и легочным
фиброзом, легочной гипертензией > 25 мм рт. ст.
(эхокардиограф Vivid 3, США), дыхательной не�
достаточностью 2—3 стадии, легочным сердцем,
амилоидозом почек, почечной недостаточностью и
признаками почечного фибропластического про�
цесса по данным нефробиопсии.

Контрольную группу составили 30 практически
здоровых людей (25 мужчин и 5 женщин) анало�
гичного возраста.

Статистическую обработку выполняли при по�
мощи программы Biostatistica 4.03 с подсчетом
критериев Хи�квадрат (χ2) и Стьюдента. Статисти�
чески значимые различия определяли при уровне
значимости p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В табл. 2 приведены результаты исследования

ДСЛ у больных и здоровых. Исходные показатели
ДСЛ у больных обеих групп были ниже, чем у здо�
ровых, что свидетельствует о снижении альвео�
лярно�капиллярной проницаемости. Поскольку в
исследование не включены пациенты с эмфизе�
мой легких, пневмосклерозом и легочной гипер�
тензией, следует полагать, что при сочетанной ре�
нопульмональной патологии нарушается альвео�
лярно�капиллярная проницаемость, происхожде�
ние которой остается не изученным. Среди воз�
можных причин такого феномена могут рассмат�
риваться альвеолярный фиброз, отек легочного
интерстиция, спазм капилляров малого круга кро�
вообращения, дефицит α1�антитрипсина [26]. В
современной отечественной и зарубежной литера�
туре мы не нашли объяснения этому феномену.

ИНБГТ у пациентов І группы способствовала ак�
тивации процессов переноса кислорода, за счет че�
го были получены более высокие показатели ДСЛ,
которые в какой�то мере приближались к значени�
ям в группе здоровых. Как видно из табл. 2, при�
рост ДСЛ в І группе составил 4, а во ІІ — только
1,2 мл/(мин·мм рт. ст.). Считается, что ИНБГТ спо�
собствует не только развитию адаптации к гипок�
сии, но и посредством чередования состояний
нормоксия�гипоксия, приблизительно через 10—
12 сеансов приводит к «открытию» резервных
(нефункционирующих) альвеол, за счет чего, по�
видимому, увеличивается суммарная дыхательная
поверхность легких [5, 7]. Достижение состояния
адаптации при легочной патологии предполагает
активацию всех звеньев транспорта кислорода —
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внешнего дыхания, системного кровотока, микро�
циркуляции, активности дыхательных ферментов
и антиоксидантных систем, жизненной емкости
легких [1, 2].

Мало разработано лечение артериальной гипер�
тензии (в том числе и ренопаренхимной) у боль�
ных ХОЗЛ. Такое сочетание широко распростра�
нено в клинической практике [4, 17]. Трудности
лечения этой категории пациентов связаны в пер�
вую очередь с тем, что некоторые антигипертен�
зивные лекарственные средства могут вызывать
бронхоконстрикцию [14, 21, 23]. В настоящее вре�
мя накоплен значительный опыт применения бе�
та�блокаторов при ХОЗЛ [20]. Считается, что если
у пациентов имеются признаки обратимой об�
струкции дыхательных путей, то с высокой сте�
пенью вероятности β�блокаторы будут проявлять
эффекты бронхоконстрикции. Вместе с тем, при
отсутствии симптомов бронхиальной обструкции
их применение становится во многом безопасным.
Недавно стало известно, что бета�блокаторы спо�
собствуют развитию резистентности к эффектам
агонистов β�рецепторов, которые являются базис�
ным классом для контроля ХОЗЛ [19]. И хотя кар�
диоселективные β�блокаторы чаще не вызывают
заметного ухудшения вентиляционной функции у
лиц с легкой и средней тяжестью обструкции [18],
очевидно, следует всегда иметь в виду их относи�
тельную кардиоселективность, зависящую от дозы
конкретного препарата [14, 15, 18]. Ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента нередко
вызывают сухой непродуктивный кашель (до 20 %
случаев), а у некоторых больных даже могут раз�
виться приступы кашля и реактивного бронхо�
спазма, в связи с чем эта группа лекарственных
средств нередко является «вторым эшелоном» в
лечении гипертензии у больных ХОЗЛ [25]. Аль�
тернативой являются сартаны [24]. По своей
эффективности и безопасности они могут быть
сопоставимы с блокаторами кальциевых каналов.
Некоторые диуретики способствуют развитию
метаболического алкалоза, декомпенсированные
формы которого могут сопровождаться ухудше�
нием функции вентиляции легких и альвеолярно�
капиллярной проницаемости [5, 6, 14]. Лидиру�
ющую роль в терапии при артериальной гипер�
тензии у пациентов с ХОЗЛ играют блокаторы
кальциевых каналов дигидропиридинового ряда
[8, 9, 10, 25].

ВЫВОДЫ
Включение в комплекс лечебных мероприятий

адаптационной терапии наряду с медикаментоз�
ным лечением при сочетанной ренопульмональ�
ной патологии (ХГН и ХОЗЛ) способствует увели�
чению альвеолярно�капиллярной проницаемости
и сатурации кислорода. Причины и механизмы
развития феномена активации альвеолярно�капил�
лярной проницаемости для кислорода при таком
подходе мало изучены.

Показатель
І группа ІІ группа

Здоровые
До лечения После лечения До лечения После лечения

ДСЛ, мл/(мин·мм рт. ст.) 13,1 ± 0,48# 17,1 ± 0,18*# 13,9 ± 0,13# 15,1 ± 0,28*# 19,9 ± 0,55

Сатурация кислорода, % 92,3 ± 0,98# 97,2 ± 0,65* 93,3 ± 0,98# 96,9 ± 0,33# 98,6 ± 0,25

Таблица 2. ДСЛ и сатурация кислорода у больных с ХГН с ХОЗЛ до и после лечения (M ± m)

Примечание. * Различия аналогичных показателей до и после лечения статистически достоверны;
# различия аналогичных показателей у больных и здоровых статистически достоверны.
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ДИФУЗІЙНА ЗДАТНІСТЬ ЛЕГЕНІВ У ХВОРИХ ІЗ РЕНОПУЛЬМОНАЛЬНИМ СИНДРОМОМ 
ТА ЇЇ ДИНАМІКА ПІД ВПЛИВОМ АДАПТАЦІЙНОЇ ТЕРАПІЇ

І.В. Мухін
Досліджено дифузійну здатність легенів у хворих із ренопульмональним синдромом. Встановлено, що допов�
нення стандартного лікування сеансами адаптаційної терапії сприяє збільшенню дифузійної здатності легенів
і сатурації кисню.

THE PULMONARY DIFFUSING CAPACITY IN PATIENTS WITH RENOPULMONAL SYNDROME 
AND ITS DYNAMICS UNDER THE INFLUENCE ADAPTIVE THERAPY

I.V. Mukhin
The pulmonary diffusing capacity has been investigated in patients with renopulmonal syndrome. It has been estab�
lished, that addition of adaptive therapy to the standard treatment promoted the increase of diffusing capacity and
oxygen saturation.


