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Для оценки характера нарушений функции эндотелия у 80 больных АГ с добавочными почечными артериями 
определяли сывороточные уровни эндотелина-1 (ЕТ-1) и простациклина (PGI2). Группы сравнения сформировали 
15 пациентов с добавочными почечными артериями без АГ и 15 здоровых людей. У всех больных АГ с добавочными 
почечными артериями выявлено увеличение ET-1 и ЕТ-1/PGI2. Выраженность эндотелиальной дисфункции у больных 
АГ с добавочными почечными артериями усиливалась при наличии удвоения чашечно-лоханочного аппарата почки и 
повышения уровня ренина плазмы. Пациенты с добавочными почечными артериями без АГ, особенно при сочетании 
с удвоением чашечно-лоханочного аппарата, характеризовались только повышенным ЕТ-1 при нормальном ЕТ-1/
PGI2, что, вероятно, отражает фазу компенсации эндотелиальной дисфункции.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, добавочные почечные артерии, артериальная гипертензия

The serum levels of endothelin-1 (ET-1) and prostacyclin (PGI2) were assessed in 80 patients with arterial hypertension 
(AH) and additional renal arteries to determine the endothelial dysfunction. The comparison groups consisted of 15 
patients with additional renal arteries without AH and 15 healthy persons. ET-1 and ET-1/PGI2 were increased in all 
hypertensive patients with additional renal arteries. The severity of endothelial dysfunction in hypertensive patients with 
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Патогенетическая значимость ЭД, проявля-
ющаяся дисбалансом продукции вазоди-
лататоров (оксид азота, простациклин) и 

вазоконстрикторов (эндотелин, ангиотензин II , 
тромбоксан А2), при эссенциальной и в ряде слу-
чаев симптоматической АГ считается доказанной 
[1, 2]. Однако при наличии добавочных почечных 
артерий роль ЭД в формировании и прогрессиро-
вании А Г не изучалась. К роме того, добавочные 
почечные артерии не фигурируют в качестве при-
знанного экспертами варианта реноваскулярной 
АГ [3]. Вместе с тем сообщается, что частота ста-
бильной АГ при множественных почечных артери-
ях достигает 100 %, при дополнительных – 50 %, 
а соотношение пациентов с АГ и нормальным дав-
лением при аномалиях почечных артерий состав-
ляет 6:1 [4]. 

Актуальность проблемы повышается и с учетом 
возможности диагностики добавочных почечных ар-
терий как врожденной аномалии у молодых людей, в 
том числе при сочетании с такими диспластически-
ми признаками почек как птоз, удвоение чашечно-
лоханочного аппарата и др. [5, 6]. Как известно, си-
стемный характер поражения соединительной ткани, 
например при дисплазии, предполагает структурно-
функциональную неполноценность субэндотелиаль-
ного внеклеточного матрикса, вследствие чего раз-
вивается ЭД [7, 8].

Ранее сообщалось об ассоциации врожденных 
пороков развития органов мочевой системы, соче-
танных с дисплазией соединительной ткани, и повы-
шенного уровня ренина, способствующего форми-
рованию АГ [9]. У взрослых больных с добавочными 
почечными артериями было также установлено пре-
обладание гиперренинового варианта АГ [10].

В литературе отсутствуют исследования, в которых 
бы проводился анализ состояния функции эндотелия 
у больных АГ с добавочными почечными артериями 
при учете количества и локализации последних, дру-
гих сопутствующих аномалий органов мочевыводящей 
системы, скорости клубочковой фильтрации, уровня 
ренина, степени АГ, наличия патологического ремоде-
лирования миокарда. Между тем очевидно, что опре-
деление ассоциации указанных факторов с наличием 
и выраженностью ЭД позволит улучшить процесс про-
филактики, замедлить прогрессирование заболева-
ния, а следовательно, увеличить продолжительность и 
качество жизни данной категории пациентов.

Цель: оценить характер нарушений функции эн-
дотелия на основании изучения концентраций ЕТ-1 

и PGI2 в крови больных артериальной гипертензией с 
добавочными почечными артериями. 

Материал и методы. Обследовано 80 паци-
ентов (66 мужчин и 14 женщин, средний возраст 
27,00±0,66 лет) с АГ и добавочными почечными арте-
риями (1-я группа). Критерии включения: подписание 
информированного согласия на участие в исследова-
нии; мужчины и женщины с добавочными почечными 
артериями в возрастном диапазоне 18–35 лет. Кри-
терии исключения: отказ пациента от участия на лю-
бом этапе исследования; вторичная АГ; клинически 
значимые сопутствующие заболевания и состояния; 
беременность и послеродовый период. 

АГ устанавливали в соответствии с клиниче-
скими рекомендациями [11]. Первую степень АГ 
имели 44 пациента, вторую  – 33 и третью  – 3. До-
бавочные почечные артерии верифицировали 
методом мультиспиральной компьютерной томо-
графии (аппарат «GELightspeed» (General Electric, 
США), выполненной по сосудистой программе, и 
ретроградной (трансфеморальной) аортографии. 
У 48 больных АГ наблюдалась 1 добавочная почеч-
ная артерия, у 32 – множественные (от 2 до 5). До-
бавочные артерии отходили от латеральной части 
аорты и в 50 случаях входили в верхний полюс, в 
26 – нижний, в 4 – одномоментно в оба полюса поч-
ки. У 44 больных АГ добавочные почечные артерии 
были ассоциированы с удвоением чашечно-лоха-
ночного аппарата почки. Рассчитанное по формуле  
СKD-EPI снижение скорости клубочковой филь-
трации верифицировано у 32 больных: у 30  – не-
значительное снижение и у 2  – существенное. У 
36 больных, по данным эхокардиографического 
исследования (аппарат «Vivid-7», Израиль), отме-
чено патологическое ремоделирование левого же-
лудочка в виде эксцентрической гипертрофии или 
концентрического ремоделирования [12]. Опре-
деленный ИФА (тест-набор BCM Diagnostic) повы-
шенный плазменный уровень ренина (>37,52 пг/мл) 
выявлен у 46 больных АГ с добавочными почечными 
артериями, нормальный  – у 20 и низкий (<4,0 пг/
мл) – у 14. 

Группу сравнения сформировали 15 пациентов 
с добавочными почечными артериями без АГ (12 
мужчин и 3 женщины, средний возраст 26,27±1,14 
лет) – 2-я группа. У 12 пациентов наблюдалось по 1 
добавочной почечной артерии, у 3 – по 2. Верхнепо-
люсная локализация добавочных почечных артерий 
выявлена у 9 человек, нижнеполюсная  – у 5, одно-
моментно в оба полюса  – у 1. У 6 пациентов этой 

additional renal arteries was increased in cases of renal pelvic apparatus doubling and hyperreninemia. Patients with 
additional renal arteries without hypertension, especially when combined with renal pelvic apparatus doubling, were 
characterized by increased ET-1 and normal ET/PGI2 that probably reflects the compensation phase of endothelial 
dysfunction.

Keywords: endothelial dysfunction, additional renal arteries, arterial hypertension
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ЕТ-1	–	эндотелин-1
PGI2	–	простагландин I2, простациклин
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группы было диагностировано удвоение чашечно-
лоханочного аппарата почки. Скорость клубочковой 
фильтрации была оптимальной. Высокорениновый 
статус отмечен у 3  пациентов, низкорениновый  –  
у 1.

Контрольную группу (3-я группа) составили 
15 здоровых людей (12 мужчин и 3 женщины, средний 
возраст 26,0±1,03 лет). 

Проводили иммуноферментный анализ сыво-
роточных уровней ЕТ-1 и PGI2 (тест-наборы «Cloud-
Clone Corp.», Китай). Рассчитывали соотношение 
ЕТ-1/PGI2.

Статистический анализ осуществляли с помо-
щью программы IBM SPSS Statistics (версия 21 для 
Windows). Данные, соответствующие нормально-
му распределению, представлены в виде среднего 
значения со стандартной ошибкой (M±SЕ), при от-
сутствии нормального распределения – в виде ме-
дианы и межквартильного размаха (Ме [Q25; Q75]). 
Сравнение данных при нормальном распределении 
проводили с помощью t-критерия Стьюдента, одно-
факторного дисперсионного анализа с поправкой 
Bonferroni, при отсутствии нормального распреде-
ления – по критериям Mann – Whitney или Kruskal – 
Wallis. Оценка корреляционных связей осуществля-
лась с использованием коэффициента Pearson (rs). 
Для моделирования взаимосвязи лабораторно-ин-
струментальных характеристик и выраженности ЭД 
у больных АГ с добавочными почечными артериями 
применяли метод логистической регрессии. Разли-
чия считались статистически значимыми при вели-
чине р<0,05.

Результаты и обсуждение. У больных АГ с до-
бавочными почечными артериями сывороточное 
содержание ЕТ-1 было значительно выше, а PGI2, 
наоборот,  – ниже, чем у пациентов с добавочными 
почечными артериями без АГ и у здоровых людей.  
У пациентов с добавочными почечными артериями 
без АГ концентрация ЕТ-1 превышала таковую у здо-
ровых людей, а PGI2 – не отличалась от нормы (табл. 
1). Вполне очевидно, что у больных АГ с добавочными 
почечными артериями способность эндотелиальных 
клеток высвобождать релаксирующие факторы (PGI2) 
уменьшается, а образование вазоконстрикторов  
(ЕТ-1) увеличивается, то есть формируется дисба-
ланс между медиаторами, обеспечивающими в нор-
ме оптимальное течение всех эндотелий-зависимых 
процессов. Повышение ЕТ-1 при отсутствии сниже-
ния PGI2 у пациентов с добавочными почечными ар-
териями без АГ свидетельствует о фазе компенсации 
ЭД в условиях возрастающих требований к сосуди-
стой системе.

Таблица 1
Содержание эндотелина-1 и простациклина 

в сыворотке крови пациентов с добавочными 
почечными артериями в зависимости 	

от АГ и у здоровых людей (Ме [Q25; Q75])

Группа ЕТ-1, пг/мл PGI2, пг/мл
1 С добавочными по-
чечными артерия-
ми и АГ (n=80) 

415,90*/# 
[304,50; 439,75]

47,76*/#
[45,08; 48,70]

2 С добавочными по-
чечными артерия-
ми без АГ (n=15) 

186,30*
[157,30; 190,30]

49,20 
[47,69; 51,24]

3 Здоровые (n=15) 140,50
[130,60; 153,00]

50,00 
[47,70; 51,60]

Примечание: *  – р<0,05 в сравнении со здоровыми;  
# – р<0,05 в сравнении с группой добавочных почечных ар-
терий без АГ.

Констрикторный механизм гипертензии у больных 
АГ с добавочными почечными артериями подтверж-
дает и значимое повышение соотношения ЕТ-1/PGI2 
(рис.). Отметим, что увеличение ЕТ-1/PGI2 зареги-
стрировано у всех больных АГ с добавочными почеч-
ными артериями. Наличием баланса в соотношении 
ЕТ-1 и PGI2 у пациентов с добавочными почечными 
артериями без АГ, по-видимому, можно объяснить 
сохранность механизмов регуляции АД на системном 
уровне.

Рис. Соотношение ЕТ-1/PGI2 у пациентов  
с добавочными почечными артериями в зависимости  

от АГ и у здоровых людей
(* – р<0,05 в сравнении со здоровыми; # – р<0,05  

в сравнении с группой добавочных почечных артерий без АГ)

У мужчин и у женщин с добавочными почечны-
ми артериями и АГ уровни ЕТ-1 (419,40 [313,13; 
440,40] и 318,0 [301,13; 436,75] пг/мл, р=0,219) и 
PGI2 (47,76 [45,24; 49,15] и 46,88 [43,7; 48,0] пг/мл, 
р=0,147), а также показатели ЕТ-1/PGI2 (8,23±0,23 и 
7,91±0,54 усл. ед., р=0,56) были сопоставимы. 

Показатели ЕТ-1 и ЕТ-1/PGI2 у больных АГ с 
множественными (2–5) добавочными почечными 
артериями оказались максимальными, превышая 
таковые в группе АГ с одной добавочной почечной 
артерией (соответственно 433,00 [400,10; 446,40] 
и 373,25 [291,00; 436,70] пг/мл, р=0,005; 8,92±0,35 
и 7,71±0,23  усл. ед., р=0,007). Концентрация PGI2 
в крови не зависела от количества добавочных по-
чечных артерий (47,79 [42,44; 48,67] и 47,57 [45,28; 
48,98] пг/мл, р=0,565). Полученные результаты 
подтверждают мнение о большей степени подвер-
женности развитию АГ больных с множественными 
почечными артериями [4].

Примечательно, что уровень ЕТ-1 у больных АГ с 
верхнеполюсной локализацией добавочных почеч-
ных артерий превышал таковой в группе АГ с ниж-
неполюсной локализацией (432,20 [342,75; 441,78] 
и 359,30 [287,25; 428,43] пг/мл, р=0,018). Вероятно, 
более выраженная секреторная активность эндоте-
лиоцитов у больных АГ с верхнеполюсной локали-
зацией добавочных почечных артерий может быть 
объяснена с позиции обычно меньшего диаметра до-
бавочных артерий, идущих к верхнему полюсу почки, 
по сравнению с диаметром нижнеполюсных доба-
вочных артерий [13]. В то же время показатели PGI2 
и ЕТ-1/PGI2 не зависели от локализации добавочных 
почечных артерий (47,79 [45,10; 48,68] и 47,73 [46,19; 
49,79] пг/мл, р=0,565; 8,49±0,26 и 7,47±0,31 усл. ед., 
р=0,094). 
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Более выраженное повреждение эндотелия в 
виде увеличения ЕТ-1, соотношения ЕТ-1/PGI2 и сни-
жения PGI2 наблюдалось в группе больных АГ с доба-
вочными почечными артериями в случаях удвоения 
чашечно-лоханочного аппарата почки по сравнению 
с таковыми показателями в группе АГ с добавочными 
почечными артериями без других аномалий органов 
мочевыводящей системы (432,20 [353,95; 441,60] 
и 382,15 [276,00;435,28] пг/мл, р=0,020; 8,77±2,45 
и 7,49±2,45 усл. ед., р=0,005; 46,82 [43,83; 48,33] и 
48,00 [45,48; 49,79] пг/мл, р=0,016). Отметим, что 
группа с добавочными почечными артериями и с уд-
воением чашечно-лоханочного аппарата почки, но 
без АГ характеризовалась только повышенным уров-
нем ЕТ-1 (190,15 [185,13; 256,83] пг/мл), при этом 
значения PGI2 (50,11 [48,01; 52,13] пг/мл) и ЕТ-1/
PGI2 (4,30±0,97 усл. ед.) соответствовали норме. 
В  этой связи представляет интерес рассмотрение 
удвоения чашечно-лоханочного аппарата через при-
зму врожденной дисплазии соединительной ткани, 
которая выступает одним из значимых звеньев ЭД [5, 
8]. Поскольку в развитии ЭД выделяют последова-
тельные фазы: повышенная секреторная активность 
эндотелиоцитов (фаза компенсации)  – нарушение 
баланса эндотелиальной секреции (промежуточная 
фаза) – истощение эндотелия (фаза декомпенсации) 
[8], можно предположить, что сочетание добавочных 
почечных артерий с удвоением чашечно-лоханочно-
го аппарата свидетельствует о наличии в определен-
ной степени генетически детерминированной ЭД и 
соответствует первой фазе её развития – фазе ком-
пенсации. Появление АГ, в свою очередь, усложняет 
взаимоотношения эндотелиальных факторов, при-
водя к нарушению собственно барьерной функции 
эндотелия.

У больных АГ с добавочными почечными артери-
ями прослеживалась прямая умеренная корреляция 
между содержанием в крови ЕТ-1 и ренина (rs=+0,41, 
р<0,0001), в то время как в группе пациентов с до-
бавочными почечными артериями без АГ и у здоро-
вых людей подобной связи не установлено (соответ-
ственно rs=–0,272, р=0,327 и rs=–0,113, р=0,689). Не 
выявлено взаимосвязи между PGI2 и ренином во всех 
сравниваемых группах (соответственно rs=–0,044, 
+0,205, –0,113; р>0,05). Полученные результаты под-
тверждают констрикторный механизм гипертензии 
при гиперренинемии [14].

Не определялось зависимости выраженности 
ЭД от снижения скорости клубочковой фильтрации, 
наличия патологического ремоделирования лево-
го желудочка, степени АГ. Как известно, эндотелий 
сосудов чрезвычайно раним, но, с другой стороны, 
отмечены его огромные компенсаторные возможно-
сти [2]. Очевидно, у молодых пациентов с добавоч-
ными почечными артериями и АГ (преимущественно 
1–2  степени), патологическим ремоделированием 
левого желудочка в виде эксцентрической гипер-
трофии или концентрического ремоделирования, 
незначительным снижением скорости клубочковой 
фильтрации эти компенсаторные возможности при-
сутствуют.

Наличие статистически значимых связей между 
выраженностью ЭД и другими признаками (множе-
ственные добавочные почечные артерии, удвое-
ние чашечно-лоханочного аппарата почки, уровень 
ренина) у больных АГ обосновало формирование 
спектра потенциальных предикторов для уравне-

ния логистической регрессии. В зависимости от 
медианы ЕТ-1/PGI2 больные АГ с добавочными по-
чечными артериями были разделены на 2 группы: 
1-я (n=41) – c уровнем ≥8,7 усл. ед., что характери-
зует более выраженную ЭД, и 2-я (n=39)  – с уров-
нем <8,7 усл. ед. 

Признаки, включенные в итоговую модель, и их 
коэффициенты с уровнем значимости приведены 
в таблице 2. Полученные данные свидетельствуют 
о непосредственном участии таких признаков, как 
удвоение чашечно-лоханочного аппарата почки и 
уровень плазменного ренина, в выраженности ЭД у 
больных АГ с добавочными почечными артериями. 
Множественные добавочные почечные артерии не 
оказывали существенного влияния на выраженность 
ЭД (р=0,385).

Таблица 2 
Итоговые параметры логистической регрессии

Признак
Код 
при-
знака

Коэф-
фи-
циент

Стати-
стика 
Вальда

р

Удвоение 
чашечно-
лоханочно-
го аппа-
рата

Да – 1

Нет – 0
Х1 1,35 5,24 0,022

Уровень ренина, 	
пг/мл Х2 0,03 13,67 <0,0001

Константа –2,63 16,63 <0,0001

Следовательно, регрессионная модель имеет вид 
z = –2,63 + 1,35Х1+0,03Х2, где –2,63 – константа, 1,35 
и 0,03  – соответствующие коэффициенты для при-
знаков Х1 и Х2.

Вероятность (р) наличия выраженной ЭД для кон-
кретного пациента может быть рассчитана по следу-
ющей формуле: Р=1/(1 + е-z), где е – основание нату-
рального логарифма, равное 2,72. 

При р≥0,5 вероятность развития выраженной ЭД 
высока, а при р<0,5 – низка. Модель оказалась значи-
мой (р<0,001). Специфичность данной модели 82,1 %, 
чувствительность – 75,6 %, общая предсказательная 
точность  – 78,8  %. Критерий Хосмера – Лемешева 
для 8 степеней свободы составил 7,36 (р=0,499), что 
говорит о согласованности модели с исходными дан-
ными. 

Заключение. У всех больных АГ с добавочными 
почечными артериями имеется эндотелиальная дис-
функция в виде увеличения сывороточного эндотели-
на-1 и его соотношения с простациклином. Выражен-
ность эндотелиальной дисфункции у этих больных 
усиливается в случаях удвоения чашечно-лоханоч-
ного аппарата почки и повышения ренина плазмы. 
Пациенты с добавочными почечными артериями без 
АГ, особенно при сочетании с удвоением чашечно-
лоханочного аппарата, характеризуются только по-
вышенным эндотелином-1 при сохраненном балансе 
его соотношения с простациклином, что, вероятно, 
отражает фазу компенсации эндотелиальной дис-
функции.

Раннее выявление повышенной секреторной ак-
тивности эндотелиоцитов или нарушения баланса 
эндотелиальной секреции у молодых пациентов с 
добавочными почечными артериями имеет практи-
ческую значимость, обеспечивая патогенетическую 
основу профилактики и лечебных мероприятий.
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