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Цель работы. Изучить влияние коррекции дислипидемииаторвастатином на почеч-

ные механизмы обмена кальция (Са) у больных эссенциальной гипертензией (ЭГ) в соче-

тании с остеоартрозом (ОА). 

Материалы и методы. Обследованы100 больных ЭГ II стадии в сочетании с ОА ко-

ленныхсуставов I-II рентгенологическойстадии по Kellgrenn в возрасте от52 до 72 лет до и 

послемесячнойтерапиилизиноприлом в дозе20-40 мг в сутки, а затемдополнительного 3-х 

месячного приема аторвастатина вдозе 20 мг в сутки. Группусравнениясоставили 50 боль-

ных ЭГ II стадии (1-я группа) и 30здоровыхлиц (2-я группа)того же возраста. Определяли-

липидный спектр крови колориметрическим методом, концентрациюСа в сыворотке кро-

ви и моче (атомно-абсорбционнаяспектрофотометрия).Изучаликальций-

уретическуюфункциюпочек вусловиях перорального кальцийтолерантноготеста (КТТ), 

оценивали почечную экскрецию Са (ЭСа), фильтрационный заряд кальция (ФЗСа) и его 

экскретированную фракцию 

(ЭFCa).ИнтенсивностьрезорбциикостнойтканиопределялипоконцентрацииС-

концевыхтелопептидов (C-кт) в мочеиммуноферментным методом. Состояниетранспорта-

кальция (ТСа) междувнеклеточнойжидкостью и костью (ВЖ-К) и междупочками и внек-

леточнойжидкостью (П-ВЖ) характеризовалиопосредствованно, расчетным методом. По-

чечныйкровоток (ПК) оценивали с помощьюдопплерографическогоисследования диамет-

раренальныхартерий. Общее(ОССП), афферентное (АфССП) и эфферентное (ЭфССП) 

сосудистоесопротивлениепочекрассчитывали по формулам D.Gomez. 

Результаты. Убольных ЭГв сочетании с ОА наблюдаетсяповышениепочечнойЭСа, 

установленное в процессе КТТ. Оноподтверждаетсязамедленным транспортом Самеж-

дуП-ВЖ(0,089±0,010ммоль/мин)по сравнению с транспортом Са у больных ЭГ и особенно 

здоровых лиц (+0,108±0,009 ммоль/мин), повышением ЭFCa (4,230,11%, в сравнении с 

3,760,11% у больных ЭГ и 2,940,08% у здоровых лиц).ПочечныепотериСа приводятьк 

замедленномутранспортуСаизвнеклеточного секторав костный, чтоспособствует остеопо-

розу и вследствиеэтого к прогрессированию ОА. Кромеэффективнойкоррекциидис-

липидемии(общий холестерин снизился с  5,97±0,14 до 4,11±0,11ммоль/л; ХС ЛПНП – с 

3,78±0,12 до 2,12±0,09ммоль/л, 

р<0,05)аторвастатинуменьшилпочечнуюЭСапослекальциевойнагрузки на 24,6% в резуль-

татеповышенияканальцевойреабсорбции на1,45%(р<0,05), чтоспособствовалоускорению-

транспортаСаизвнеклеточнойжидкости в кости почти в 2 раза (с -0,047±0,007до -
0,092±0,006 ммоль/мин; p<0,05).Установлена положительная корреляционная связь между 

снижением уровня ХС ЛПНП в плазме крови и снижением экскреции Са при КТТ 

(r=+0,33; р<0,05). Механизмканальцевыхизмененийзаключается в улучшенииперитубуля-

рнойгемодинамики в результатеувеличения (р<0,05) почечногокровотокана 

102±23мл/(мин×1,73м
2
), чтообусловленоснижениемОССП с 7022±90 дин×с×см

-5 
до 

6519±94 дин×с×см
-5

, преимущественно(72,4%) эфферентного(р<0,05).После курсового 

лечения аторвастатином у пациентов основной группы отмечено снижение концентрации 

С-кт в 2,34 раза (с 252,2±16,1 до 108,0±13,3 мкг/ммоль). Отмечалась корреляционная связь 

между снижением ХС ЛПНП и снижением С-кт (r=+0,42; р<0,05). 

Заключение.У больных ЭГ в сочетании с ОА аторвастатин наряду с гипохолесте-

ринемическимэффектомоказываетгипокальцийурическое иантирезорбтивноедействие. 

Антикальцийуретическийэффек-

таторвастатинаобусловленегоблагоприятнымвоздействием на внутрипочечнуюгемодина-

мику – увеличениемпочечногокровотокавследствиеуменьшениявнутри-

кавследствиеуменьшениявнутрипочечногоэфферентногососудис-



почечногоэфферентногососудис-

тогосопротивления.Почечныеэффектыаторвастатинаусиливаются при одновременномп-

риемеингибитора АПФ. 


