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Длительное повышение артериального давления 
(АД) приводит к поражению органов-мишеней у 

больных гипертонической болезнью (ГБ), прежде всего 
сердца, мозга, сосудов и почек, причем одними из первых 
в патологический процесс вовлекаются именно почки, 
которые играют ключевую роль в патогенезе артери-
альной гипертензии (АГ): с одной стороны, происходит 
их поражение с формированием нефроангиосклероза 
и развитием хронической почечной недостаточности 
(ХПН), а с другой – с дебюта заболевания они прини-
мают участие в стабилизации и прогрессировании АГ 
при ГБ [1-3]. Важно подчеркнуть, что возникновение 
даже субклинических признаков нарушения функции 
почек критически повышает риск развития не только 
ХПН, но и сердечно-сосудистых осложнений [4, 5]. 
Это было причиной того, что на кардиологических 
форумах последних лет, на основании результатов про-
спективных наблюдений и клинических исследований, 
подчеркивают: «Treat the kidney to cure уour heart!» 
«Лечите почку, чтобы вылечить сердце») [6]. Однако, все 
многообразие патоморфоза гипертензивного поражения 
почек у больных ГБ до сих пор представляет очевидный 
интерес, так как сам факт наличия поражения почек, как 

органа-мишени, с формированием почечной дисфункции 
или ХПН, является одним из звеньев кардиоренального 
континуума, обуславливающего высокий риск развития 
сердечно-сосудистых катастроф и смертности [7]. Таким 
образом, рассматриваемая проблема не нова, однако ее 
актуальность на современном этапе несомненна и обу-
словлена, в первую очередь, отсутствием единого взгляда 
и общепринятой точки зрения не только относительно 
характера и направленности ассоциативных измене-
ний параметров системной гемодинамики, нарушения 
функционального состояния сосудистого эндотелия 
с динамикой показателей почечного кровотока, про-
цессов, характеризующих тубулярную дисфункцию и 
изменением экскреции уропротеинов в зависимости от 
клинических особенностей заболевания [8], но и касатель-
но методов, которые позволяют выявить указанные субкли-
нические патологические изменения в почках в процессе 
формирования гипертензивной нефропатии (НП). 

Цель работы: изучить особенности изменения функ-
ционального статуса почек в зависимости от клиниче-
ских особенностей заболевания у больных ГБ.

Результаты исследования основаны на данных ком-
плексного обследования и динамического наблюдения 
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за 129 больными с ГБ обоего пола в возрасте от 33 лет 
до 71 года (средний возраст 50,5±0,11), со II стадией 
заболевания без хронических заболеваний почек или 
почечных сосудов. 24-часовое амбулаторное монито-
рирование АД (СМАД) проводили с помощью аппарата 
«CARDIOTENS» (Венгрия) по стандартному протоколу. 
Величину альбуминурии (АУ) и β2-микроглобулинурии 
(МГУ) исследовали иммуноферментным методом, ис-
пользуя наборы фирмы ORGenTec GmbH (Германия), 
согласно прилагаемой инструкции. Рассчитывали 
функциональный почечный резерв (ФПР), величину 
соотношения альбумин-креатинин утренней порции 
мочи (А/К) и индекс клубочковой проницаемости (ИКП). 
Изучали состояние почечной гемодинамики в горизон-
тальном положении больного на аппарате «Sonoline 
Versa Plus» (SIEMENS, Германия) с применением 
цветового допплеровского картирования и импульсной 
волновой допплерографии конвексным датчиком на базе 
кафедры внутренних болезней №2 ЗГМУ. Кровоток в 
почечных артериях исследовали на уровне основного 
ствола, сегментарных и междолевых ветвей почечных 
артерий (СВПА и МДВПА) в спектральном доппле-
ровском режиме. Вычисления резистивности почечных 
сосудов проводились автоматически при обработке 
допплерографических кривых. СКФ рассчитывали по 
формуле Cocroft-Gault (так как MDRD формула может 
занижать СКФ в популяции при СКФ >60 мл/мин.). 
Использовали процедуру однофакторного дисперсион-
ного анализа с последующим использованием Newman-
Keuls, непараметрические U-критерий Mann-Whitney 
для 2-х несвязанных выборок, для большего числа 
выборок – критерий Kruskal-Wallis H с дальнейшим 
сравнением по Games-Howell («STATISTICA  6.1» № 
AXXR712D833214FAN5), «SPSS 15».

Результаты и их обсуждение
Важно отметить, что при определении ФПР путем 

оценки прироста СКФ после проведения пероральной 
нагрузочной пробы в целом по группе больных с ГБ от-
мечено статистически значимое изменение отмеченного 
показателя в сравнении с группой контроля. Так, ФПР у 
больных ГБ (6,75±0,79%) оказался достоверно ниже на 
68,92% в сравнении с практически здоровыми лицами 
(21,72±1,57%), при этом базальная СКФMDRD    в этих 
группах достоверно не отличалась. Этот факт указывает 
на то, что нефроны функционируют на грани своих воз-
можностей и дополнительная физиологическая стимуля-
ция путем приема высокобелковой пищи не приводит к 
повышению уровня гломерулярной фильтрации. Более 
того, наличие среди пациентов с ГБ достоверно большего 
количества людей с повышением клиренса креатинина 
указывает на наличие такого патологического процесса 
как гиперфильтрация, что наряду с внутриклубочковой 
гипертензией, является универсальным механизмом 
формирования нефросклероза (χ2=7,73, р=0,005). При-
мечательно, что среди общей популяции пациентов с 
ГБ сохраненный ФПР был отмечен почти у половины 
больных (48,09%), в других случаях регистрировалась 

та или иная степень его снижения. Так, 32 пациента 
характеризовались недостаточным приростом СКФ после 
проведения пробы, а у 37 больных разница между сти-
мулируемой и базальной СКФ не превышала 5%. При 
этом следует отметить, что у 16 обследованных паци-
ентов регистрировался отрицательный ФПР, то есть у 
этих больных стимулируемая СКФ оказалась даже ниже, 
чем исходная.

Оказалось, что у 69,23% обследованных пациентов с 
1 степенью АГ ФПР трактовался как «сохраненный», 
у 23,08% лиц – как «сниженный» и у 7,69% больных 
прирост стимулируемой СКФ не превышал 5% от ис-
ходных данных («истощенный ФПР»). У больных со 2 
степенью АГ (ФПР составил 7,25±1,13%) только менее, 
чем в половине случаев был зарегистрирован сохранен-
ный ФПР (45,65%), в последних случаях разница между 
базальной и стимулируемой СКФ не превышала 10%: у 
12 лиц ФПР оказался «сниженным» и у 13 больных – 
«истощенным». Среди пациентов с 3 степенью АГ (ФПР 
равен 6,53±1,28%) упомянутые показатели были зафик-
сированы у 38,98%, 23,73% и 37,29% больных, причем у 
4 больных ГБ отмечен практически отсутствующий или 
с негативными значениями ФПР, что свидетельствует 
о наличии избыточного гидростатического давления 
в капиллярах клубочков. Таким образом, можно кон-
статировать, что даже при АГ 1 степени почти у трети 
больных (30,77%) имеет место почечная дисфункция в 
виде нарушения резервной способности почек адекват-
но увеличивать СКФ. Следует отметить, что исходное 
повышение СКФ (более 140 мл/мин) регистрировалось 
у 32,82% больных (в среднем при ГБ 106,07±2,03 мл/
мин), что указывает на наличие гиперфильтрации. Од-
нако, тот факт, что под понятием «гиперфильтрация» 
понимают не только абсолютное увеличение значения 
базальной СКФ, но и недостаточный прирост СКФ в от-
вет на стимуляцию, позволил нам диагностировать более 
чем у половины всей обследуемой популяции больных 
(52,67%) начальные проявления гиперперфузионного 
поражения почек.

Учитывая тот факт, что общепризнанные нормативы 
нормальных значений индексов площади АГ в настоящее 
время еще не выработаны, мы разделили имеющийся 
блок данных на тертили показателя ИПГСАДс (рас-
считанные значения тертилей составили <200, 200-400 
и >400 мм рт.ст.*ч/24ч). При рассмотрении данных о 
величине соотношения А/К в зависимости от «гиперба-
рической нагрузки», под которой мы понимаем рост ИП-
ГСАДс, различия в динамике указанного показателя по 
подгруппам пропорционально нарастали, достигая наи-
большего значения при ИПГСАДс >400 мм рт.ст.*ч/24ч, 
составляя 50,38 (24,61; 80,86) мг/г креатинина, что в 4,5 
и 3,2 раза превышает соответствующее значения для 1 
и 2 подгрупп, а аналогичный показатель 2 подгруппы 
оказался достоверно выше аналогичного 1-й на 39,96%. 
Причем, важно отметить, что значения А/К мочи, сосре-
доточенные вблизи нижнего тертильного коридора ИП-
ГСАДс практически соответствовали значениям группы 
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контроля (5,09 (2,37; 8,20) мг/г). Показатель АУ также 
прогрессивно увеличивался у больных по мере нарас-
тания тяжести нагрузки давлением (2 (19,65±2,31 мг/л) 
и 3 подгруппы (51,12±4,16 мг/л)), достоверно отличаясь 
от величин, зарегистрированных в 1 подгруппе (разница 
в 2,2 и 5,7 раз). Между значениями показателя экскреции 
микроглобулина при различной выраженности гиперба-
рической нагрузки также были получены достоверные 
различия, в отличие от аналогичной динамики в под-
группах в зависимости от степени АГ. Так, уровень МГУ 
в верхнем тертиле ИПГСАДс (3 подгруппа) в 3,1 раза и 
на 72,1% статистически значимо превышал аналогичные 
величины при ИПГСАДс <200 мм рт.ст.*ч/24ч, причем 
уже при сравнении 2 и 1 подгрупп по рассматриваемому 
показателю разница составила 75,28% (р<0,05).

Анализ характеристик почечной гемодинамики в 
зависимости от длительности и выраженности АГ на 
протяжении суток по данным СМАД позволяют от-
метить, что показатели васкулярной резистивности 
на уровне спектра междолевых артерий (S/D, RI и PI) 
прогрессивно увеличивались по мере роста ИПГСАДс 
и достигали наибольших значений у пациентов 3 под-
группы, где указанные величины оказались достоверно 
выше соответствующих значений контрольной группы 
на 74,66%, 96,77% и 2,5 раза, и выше на 7,14% и 8,51% 
для S/D и PI при сопоставлении с подгруппой с мини-
мальными значениями ИПГСАДс (2,38±0,03, 0,58±0,01 
усл.ед. и  0,94±0,02 усл.ед.). Напротив, скоростные па-
раметры и рассчитанные индексированные показатели 
сосудистого сопротивления (за исключением систоло-
диастолического соотношения) на уровне основного 
ствола ренальной артерии у здоровых и больных с 
ИПГСАДс, не достигающих 200 мм рт.ст.*ч/24ч, до-
стоверно не изменялись.

Величина резервной фильтрационной функции почек 
находится в обратнопропорциональной взаимосвязи с 
интегральным показателем нагрузки давлением. Так, 
наиболее высокие значения ФПР и низкие величины 
ИКП были зарегистрированы у пациентов наименьшими 
значениями ИПСАДс (11,91±0,57% и 0,091(0,064;0,143) 
мг/л), причем разница наблюдалась не только по от-
ношению к 3 (15,26% и – 109,09%), но, как и в случае 
сравнения ИКП, и ко 2 подгруппе (-78,41%). Дальней-
шее формирование стойкого гипертензивного синдрома 
ассоциируется с прогрессивной достоверной разнона-
правленной динамикой рассматриваемых показателей: 
рассматриваемые значения пациентов 3 подгруппы (ФПР 
1,16±0,35% и ИКП 0,440 (0,264; 0,752) мг/л) оказались 
достоверно ниже на 11,03% для ФПР и выше на 17,21% 
аналогичных для ИКП в сравнении со 2 подгруппой. 
Учитывая тот факт, что имеются данные про тесную 
корреляционную связь между ИПСАДс и индексом мас-
сы миокарда, диастолической функцией ЛЖ, размерами 
левого предсердия – важными детерминантами риска 
развития кардиоваскулярной патологии и осложнений 
при АГ, установленная нами ассоциация изменений ИП-
САДс с ранними доклиническими маркерами почечной 

дисфункции имеет важное клиническое значение.
Наиболее выраженные различия были зарегистриро-

ваны между рассматриваемыми показателями больных 
ГБ с длительностью АГ более 5 лет в сравнении с 
контрольной группой (снижение на 78,91% для ФПР 
(4,58±1,08%) и увеличение почти в 7 раз для ИКП (0,274 
(0,118; 0,612) мг/л). Следует отметить, что рассматри-
ваемые показатели внутригломерулярной гипертензии 
– ФПР и ИКП, прогрессивно изменялись в зависимости 
от продолжительности заболевания. Так, у пациентов 
с длительностью АГ более 5 и в диапазоне от момента 
установления/появления характерных жалоб до 5 лет 
(10,08±0,9% и 0,109 (0,059;0,193) мг/л), способность 
почек изменять скорость гломерулярной фильтрации в 
ответ на стимул (ФПР) и ИКП достоверно различалась 
на -54,56% и в 2,5 раза, соответственно. Отсутствие 
достоверной динамики изменения показателя СКФ 
у пациентов этих подгрупп связано, согласно нашим 
данным, с наличием у больных с длительностью АГ 
более 10 отдельных значений, превышающих 140 мл/
мин, что, с одной стороны, характеризует наличие та-
кого патологического состояния, как гиперфильтрация, 
с другой – «нивелирует» (согласно среднего значения 
подгруппы) проявление другого маркера почечной дис-
функции, снижение клиренса креатинина.

Длительность заболевания существенно определяла 
и величину различий уровня АУ и соотношения А/К. 
Так, у пациентов подгруппы с длительностью АГ менее 
5 лет указанные показатели (18,65±2,35 мг/л  и 13,74 
(7,19;24,72) мг/г креатинина) были достоверно меньше 
на 83% и 82,61% аналогичного значения подгрупп с 
продолжительностью более 10 лет, в которой указанные 
показатели оказались в 8,26 и 4,93 раза выше показате-
лей контроля. Также, следует отметить, что у больных с 
длительностью заболевания более 10 лет значения МГУ 
также статистически значимо превышала аналогичный 
показатель подгруппы с продолжительностью АГ до 
5 лет в 4,5 раза, составляя 847,16±54,7 мкг/л. Уровень 
МГУ соотношения А/К мочи как для пациентов старшей 
возрастной группы, так и среди больных с ГБ до 60 лет 
достоверно не отличались между собой, хотя во всех ука-
занных случаях наблюдалась тенденция к повышению 
в сравнении с группой в возрасте до 60 лет. Напротив, 
выраженность различий между подгруппами по показа-
телю АУ оказалась достоверно (+27,51%). Вместе с тем, 
обращает на себя внимание снижение величин СКФ, 
рассчитанной по Cockroft-Gault (90,38±5,32 мл/мин) и по 
MDRD (88,92±4,69 мл/мин), среди больных ГБ по мере 
увеличения возраста (различия для больных с возрастом 
до 60 лет составили 36,38% и 20,24%).

Полученные данные также позволяют отметить, что 
наименее выраженные изменения состояния внутригло-
мерулярной гемодинамики были у больных ГБ в возрасте 
до 60 лет, причем если по таким параметрам, как ФПР 
(7,55±0,85%) и ИКП (0,153 (0,088;0,373) мг/л) были за-
регистрированы статистически значимые различия по 
сравнению с группой контроля (-65,24% и +292,31%, 
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при р<0,01, соответственно), то по величинам линейных 
скоростей кровотока (магистральный ствол a.renalis) 
различия носили статистически незначимый характер. 
В то же время, у более пожилых пациентов отмечена 
достоверная динамика показателя перепада скоростей 
на уровне «основной ствол ПА–сегментарные ветви» 
(+11,31%), что свидетельствует о неоднородности кро-
вотока, а также наблюдается повышение соотношения 
скоростей и PI допплерографического спектра МДВПА 
(+5,46% и +4,12%, соответственно), что, возможно, 
связано как с формированием гипертензивных васку-
лопатий при ГБ, так и ассоциацией с инволютивными/
атеросклеротическими изменениями в сосудистом русле 
почек. Важно также подчеркнуть, что у пациентов стар-
шей возрастной категории различия с контролем были 
еще более выражены – величина ФПР были ниже на 
80,39%, а ИКП выше в 4,4 раза, причем при попарном 
сравнении у более пожилых больных с ГБ различия со-
ставили 43,58% и 25,08%.

Показатель экскреции альбумина с мочой прогрес-
сивно повышался у больных ГБ с нарушением физио-
логических колебаний АД за сутки, составляя 30,82±2,49 
мг/л и достоверно отличаясь от величин, зарегистриро-
ванных у здоровых лиц (в 7,46 раз). Между значениями 
показателя АУ больных с различными вариантами 
суточного профиля АД (нормальный (22,8±2,21 мг/л) 
и патологический) также была получена достоверная 
статистическая разница (+35,18%). Аналогичная ди-
намика зафиксирована и для показателя соотношения 
А/К мочи, который в подгруппе с нарушенной суточной 
кривой АД (28,98 (18,95; 63,12) мг/г) достоверно пре-
вышал аналогичный показатель группы контроля в 5,69 
раз, оказываясь статистически значимо выше на 91,67% 
рассматриваемого показателя 1 подгруппы (15,12 (9,31; 
24,13) мг/г). Напротив, показатель МГУ у здоровых лиц 
и больных с нормальным профилем АД достоверно не 
отличался. Существенное повышение этого параметра 
на 30,09% было зарегистрировано лишь для больных, 
характеристики профиля АД которых трактовались как 
«non-dipper» и «night-peaker». Аналогичную динамику 
претерпевала и величина ФПР, регресс которой ассоции-
ровался с нарушением ночной динамики АД: если для 
больных с достаточным снижением АД ночью резерв-
ная фильтрационная способность почек увеличивать 
гломерулярную фильтрацию (ФПР равен 9,23±0,88%) 
оказалась выше на 36,74% среднего по группе ГБ по-
казателя (6,75±0,79%), то превышение ФПР для группы 
с отсутствием ночного снижения АД составило уже 
74,91% (5,45±1,08%). В наибольшей степени нарушение 
ФПР отмечено у больных с отрицательными значениями 
суточного индекса: рассматриваемый показатель ниже 
на 107,91% и 50,90% ФПР пациентов, соответственно, 
с «dipper» и «non-dipper» профилем АД (р<0,05). Таким 
образом, у больных с ГБ по мере нарушения ночной 
динамики АД имеет место диссонанс между снижени-
ем ФПР и относительно высокой экскрецией белка с 

мочой. Примечательно, что по мере нарушения физио-
логичности суточного колебания АД нарастает степень 
выраженности гломерулярной проницаемости: различия 
в ИКП для подгруппы с «non-dipper» и «night-peaker», 
в сравнении с контролем и пациентами с нормальным 
профилем АД, составили 4,5 раза и 19,05%. При этом 
отмечается лишь тенденция к изменению васкулярной 
резистивности внутрипочечных сосудов, p<0,05 за-
регистрирована лишь для PI МДВПА. Перспективной 
целью будущих исследований представляется оценка 
влияния противогипертензивной терапии на выявленные 
модифицируемые детерминанты нарушения функцио-
нального состояния почек при ГБ.

Выводы
У больных ГБ по мере роста выраженности «гипер-

барической нагрузки» по данным СМАД, длительности 
заболевания, и, в меньшей степени, в зависимости от 
нарастания тяжести АГ (офисные величины) и инверсии 
суточного профиля АД, наблюдается прогрессивное 
нарушение функционального состояния почек, на что 
достоверно указывает закономерное повышение уровня 
экскреции микропротеинов с мочой, изменение СКФ 
(как снижение, так и проявление гиперфильтрации) на-
рушение интраренальной гемодинамики с повышением 
васкулярной резистивности сосудов почечного русла и 
снижением физиологического резерва фильтрации.

Выявлены нарушения ФПР и МГУ, которые регистри-
руются уже на начальных этапах развития ГБ (уже при 1 
степени АГ в 30,77% и 19,23% случаев), что позволяет 
рассматривать их в качестве ранних субклинических 
признаков ренальной дисфункции.
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