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Цель. Выявить первые признаки поражения почек у молодых больных артериальной гипертонией (АГ) 
< 35 лет в период развития заболевания.
Материал и методы. Обследованы 57 мужчин в возрасте 15-35 лет с АГ I-II ст. Критериями исключения 
служили симптоматический характер АГ, наличие анамнестических данных о хронических заболеваниях 
почек и мочевыводящих путей, сахарного диабета. Всем больным была выполнена динамическая ангиос-
цинтиграфия почек с внутривенным введением Тс99m ДТПА, офтальмоскопия для определения стадии 
гипертонической ретинопатии. Из 57 обследованных больных 27 было произведено исследование суточ-
ной мочи на микроальбуминурию (МАУ).
Результаты. При динамической ангиосцинтиграфии почек у 98% (n=56) больных обнаружены различные 
нарушения со стороны почечной гемодинамики. У подавляющего большинства 94% (n=53) наблюдалось 
снижение почечного кровотока в левой и правой почках. Выраженное снижение почечного кровотока 
в обеих почках до II-III степени (< 420 мл/мин при N 690±60 мл/мин) было обнаружено у 68% (n=39) 
обследованных  пациентов. МАУ из 27 обследованных пациентов была диагностирована у 30% (n=8). 
Средний уровень ее составил 64,8±15,2 мг/л. При сравнении двух групп впервые было отмечено, что у 
пациентов с МАУ достоверно чаще встречается снижение почечного кровотока до II-III степеней в левой 
и в правой почках (< 420 мл/мин при N 690±60 мл/мин).
Заключение. Ремоделирование функции почек у мужчин в возрасте < 35 лет диагностируется на ран-
них стадиях АГ при относительно непродолжительном анамнезе заболевания, проявляется снижением 
почечного кровотока, изменением скорости клубочковой фильтрации и развитием МАУ. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, молодые больные, ангионефросцинтиграфия, почечный 
кровоток, микроальбуминурия.

Aim. To identify the first clinical signs of renal pathology in young patients (under 35) with initial stages of arterial 
hypertension (AH).
Material and methods. Fifty-seven men with Stage I-II AH, aged 15-35, were examined. Exclusion criteria were: 
secondary AH, chronic renal or urologic pathology, diabetes mellitus in anamnesis. In all participants, renal dyna-
mic angioscintigraphy with DTPA-Tc99m, and ophtalmoscopy, to determine the stage of hypertensive rethinopa-
thy, were performed. In 27 patients, 24-hour microalbuminuria (MAU) was assessed.
Results. Renal dynamic angioscintigraphy with DTPA-Tc99m revealed various renal hemodynamics abnormalities 
in 98% of the patients (n=56). In most individuals (94%; n=53), renal blood flow was reduced bilaterally. Sign-
ificant bilateral reduction of renal blood flow, of Stage II-III (<420 ml/min, with norm of 690±60 ml/min), was 
registered in 39 individuals (68%). MAU was revealed in 8 out of 27 examined patients (30%); its mean level was 
64.8±15.2 mg/l. Participants with MAU more often experienced Stage II-III decrease in renal blood flow (<420 
ml/min, with norm of 690±60 ml/min).
Conclusion. At early AH stages, young male patients, aged under 35, experienced renal function remodeling, des-
pite short AH duration. The remodeling manifested in renal blood flow decrease, glomerular filtration rate distur-
bances, and MAU development.

Key words: Arterial hypertension, young patients, angionephroscintigraphy, renal blood flow, microalbuminuria.
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Артериальная гипертензия (АГ) – наибо-
лее широко распространенное сердечно-сосу-
дистое заболевание (ССЗ), с которым встреча-
ются врачи различных специальностей во всем 
мире. По образному определению, данному 
в первом докладе отечественных экспертов 
(ДАГ-1, 2000), АГ «является величайшей в исто-
рии человечества неинфекционной пандемией, 
определяющей структуру сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности» [4]. В России АГ 
страдают ∼30 млн. человек (20% населения): 
среди мужчин активного возраста (20-54 года) в 
17 различных регионах России распространен-
ность АГ колеблется от 25,2% до 44,8%, состав-
ляя в среднем 33,6% [2].

Несмотря на то, что эта проблема изуча-
ется уже в течение многих лет, актуальность ее 
до сих пор не уменьшилась. Малоизученными 
остаются изменения функции почек в период 
становления АГ у лиц молодого возраста. 
Эссенциальная АГ (ЭАГ) на ранних стадиях в 
большинстве случаев представлена транзитор-
ными повышениями АД, которые могут не про-
являться клинически. В то же время известно, 
что даже небольшое увеличение АД повышает 
риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений и поражения органов-мишеней (ПОМ) 
(Руководящие принципы по лечению «мягких» 
форм АГ, меморандум ВОЗ и Международного 
общества изучения АГ – МОАГ, 1993г).

Известно, что почки являются одним из 
органов-мишеней, страдающих при АГ. Взаи-
мосвязи между нарушением функции почек при 
АГ сложные. В период подъема АД они могут 
усугублять почечную дисфункцию [15,31,33].

Кровоснабжение почек определяется регу-
лируемым сопротивлением артериол и сопро-
тивлением капилляров. В норме при колеба-
ниях АД в пределах 80-160 мм рт.ст. механизмы 
саморегуляции позволяют почкам поддержи-
вать достаточно постоянные уровни кровотока 
и скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
[31]. Однако возможности механизмов саморе-
гуляции ограничены. При частом повышении 
АД мелкие артерии почек, включая афферент-
ные артериолы, подвергаются патологическим 
изменениям, которые влекут за собой срыв 
саморегуляции [7,15,31,33]. 

В первую очередь реагирует эндотелий 
сосудов [26,30,36,40,46]. Его основной ролью 
как нейроэндокринного органа в норме явля-
ется обеспечение адекватной вазодилатации 

в соответствии с потребностями в кровос-
набжении [26,30,36,40,46]. Медиаторы и ней-
рогормоны действуют через специфические 
рецепторы, расположенные на поверхности 
его клеток. Это приводит к усилению синтеза 
оксида азота (NO) и его дериватов: эндотели-
альных факторов релаксации – ЭФР, а также 
простациклина и эндотелий-зависимого фак-
тора гиперполяризации [1]. При длительном 
воздействии повреждающих факторов, напри-
мер таких как АГ, происходит постепенное 
истощение и извращение компенсаторной 
«дилатирующей» способности эндотелия с раз-
витием вазоконстрикции и пролиферации [1], 
т.е. формируется эндотелиальная дисфункция 
(ЭД) [9,14,15]. Вероятно, при ЭАГ ЭД связана 
с одновременным повреждением в системе L–
аргинин–NO и продукцией констрикторных 
простагландинов [8,24]. Главным механизмом, 
приводящим к ЭД при АГ, является продук-
ция циклогеназозависимых простагландинов и 
свободных радикалов кислорода, которые сни-
жают активность NO [8,17,24,27]. В дальней-
шем, на фоне нарушенной релаксации сосудов, 
происходит гиперплазия гладкомышечных кле-
ток и гиалиновое склерозирование стенок арте-
риол [32,43,44]. Подобные изменения, веро-
ятно, изначально имеют адаптивный характер, 
т.к. нормальное клубочковое давление теперь 
наблюдается при более высоких цифрах АД. 
Однако продолжающееся развитие гиперпла-
зии мышечного слоя с последующим склерози-
рованием приводит к срыву механизмов само-
регуляции. Зависимость между системным АД 
и давлением внутри клубочка приобретает все 
более линейный характер, что отражает тен-
денцию к прямой передаче общего давления на 
клубочек [6,16,33,38]. 

Увеличение резистентности сосудов почек  
приводит к прогрессивному снижению почеч-
ного кровотока (ПК), а, следовательно, и 
уменьшению СКФ. Эти изменения вызывают 
активацию ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС). Повышение уровня анги-
отензина II способствует сужению эфферент-
ной артериолы, повышению давления внутри 
клубочка, увеличению проницаемости клубоч-
кового фильтра. 

Таким образом, компенсаторные меха-
низмы, направленные на поддержание посто-
янной СКФ, служат причиной повышения 
внутриклубочкового давления, которое, в свою 
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очередь, повреждает эндотелий и нарушает 
целостность клубочкового фильтра. 

Избирательная проницаемость клубочков 
обусловлена трехслойным фильтром и силь-
ным полианионным зарядом базальной мем-
браны и фильтрационных щелей. Одним из 
основных компонентов базальной мембраны 
являются глюкозоаминогликаны. Некоторые 
авторы объясняют ухудшение функциониро-
вания «электрического фильтра» и увеличе-
ние проницаемости снижением синтеза и/или 
потерей протеогликанов из базальной мем-
браны, что приводит к усилению фильтрации 
белка –  возникновению микроальбуминурии 
(МАУ) [19,20,29,47,48,52]. Под МАУ понимают 
выделение почками альбуминов в концентра-
ции, которая не определяется обычными мето-
дами, и составляет от 30 до 300 мг/сут или от 20 
до 200 мкг/мин (таблица 1) [49]. 

Впервые МАУ обнаружили в 1963г при 
обследовании больных сахарным диабетом 
(СД) с целью выявить первые признаки диа-
бетической нефропатии (ДН) [22]. Вернулись к 
этому вопросу только в 1982г, когда были опу-
бликованы результаты исследований, в которых 
обнаружили, что пациенты с СД 1 типа и МАУ 
имели гораздо выше риск развития прогрес-
сирующей хронической почечной недостаточ-
ности (ХПН) и смерти [35,50]. В дальнейшем 
ряд исследователей обратили внимание на то, 
что у больных СД с МАУ чаще диагностируется 
повышенное АД [51]. Первыми предположили 
связь между МАУ и АГ у пациентов, не страда-
ющих СД, Parving HH, et al. 1974 [34].

В настоящее время установлено, что МАУ 
сопровождается повышением риска развития 
ССЗ. Чаще эту связь объясняют присутствием 
общей ЭД и увеличенной капиллярной проница-
емости, которые, например, могут наблюдаться 
при общевоспалительной реакции организма. 
МАУ иногда диагностируют при остром панкре-
атите или бактериальном менингите [12]. 

Подобная версия подтверждается послед-
ними исследованиями, в которых у пациентов 
с АГ были обнаружены повышенные уровни 
маркеров повреждения эндотелия – фактор 
фон Виллебранда и тромбомодулин, и актива-
ции коагуляции – активированный фактор VII 
и фрагменты 1+2 протромбина [12]. Эти уровни 
у больных АГ, но без МАУ, существенно не отли-
чались от полученных у пациентов с нормаль-
ным АД, что свидетельствовало о возникнове-

нии МАУ при АГ на фоне ЭД и гиперкоагуляции 
[21]. В результате возникло предположение, что 
одним из связующих звеньев между этими пато-
логическими процессами может быть инсули-
норезистентность (ИР) [12].

Несколько проспективных исследований 
показали, что гиперинсулинемия (ГИ), как 
проявление ИР, прогнозирует развитие ЭАГ 
[5,11,13,25,37,42,45,53]. Интересные резуль-
таты были получены при 6-летнем наблюдении 
за 1865 подростками и детьми, позволившие 
сделать вывод о том, что высокие уровни инсу-
лина, по-видимому, предшествуют формиро-
ванию потенциально атерогенного профиля, 
включающего низкий уровень липопротеидов 
высокой плотности (ЛВП), высокую концен-
трацию триглицеридов (ТГ) и повышение АД 
[37]; т.е. ИР и вызванная ею компенсатор-
ная ГИ лежат в основе формирования АГ при 
метаболическом синдроме (МС) [10,28,41]. 
Однако не менее важна при ИР роль пораже-
ния эндотелия. В эксперименте на животных 
было показано, что введение инсулина приво-
дит к повышению выработки вазодилататоров 
и снижению АД, но в условиях ИР происходит 
обратное: усиливается продукция эндотелием 
вазоконстрикторов – эндотелина, тромбоксана 
АII, простагландина FII, снижается секреция 
вазодилататоров – простациклина и NO [3]. ГИ 
повышает реабсорбцию натрия, увеличивает 
активность симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы, усиливает пролифера-
цию гладкомышечных клеток сосудов, сужение 
их просвета, и, следовательно, повышает общее 
периферическое сосудистое сопротивление 
(ОПСС). В результате уменьшается почечный 
кровоток и активизируется РААС и, таким 
образом, замыкается «порочный круг».  

Основываясь на полученных новых резуль-
татах исследований, можно говорить о том, 
что в настоящее время МАУ придают большее 
значение, чем на первых этапах, когда ее обна-
ружение означало только появление первых 
признаков поражения клубочкового аппарата 
почек. Сейчас МАУ в первую очередь рассма-

Таблица 1
Характеристика больных по степени АГ

по данным СМАД (n=57)

Степень АГ I II

Количество больных 49 8

Процентное соотношение 86% 14%
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Таблица 2
Распределение больных в зависимости

от степени АГ

Степень АГ Больные без МАУ, % Больные с МАУ, %

I 87% 85%

II 13% 15%

Таблица 3
Почечный кровоток левой почки у больных без МАУ (n=19)

 Степень нарушения почеч-
ного кровотока

-III 
0-209

мл/мин

-II
210-419
мл/мин

-I
420-629
мл/мин

норма
630-749
мл/мин

≥750
мл/мин

Количество больных, n 4 4 8 2 1

Процентное отношение 21% 21% 42% 11% 5%

тривают как маркер системной ЭД, за которым 
скрываются серьезные нарушения гомеостаза 
организма. 

Учитывая участившиеся в последнее время 
случаи возникновения АГ в молодом и даже 
подростковом возрастах [6,8,27,39] возникает 
вопрос о том, как рано развивается ЭД и пер-
вые ПОМ при АГ у пациентов молодого воз-
раста. Исследования, посвященные этой про-
блеме, практически отсутствуют. 

Цель настоящего исследования – выявить 
первые признаки поражения почек у молодых 
больных < 35 лет в период развития АГ.  

Материал и методы  
Обследованы 57 мужчин в возрасте 15-35 лет (сред-

ний возраст 22,7±4,6) с АГ I-II ст. и риском I-III (таблица 
1). Длительность АГ колебалась в пределах от 1 до 7 лет 
(средняя продолжительность 3,6±1,1). Средний уровень 
систолического артериального давления (САД) составил 
149,35±9,03, диастолического АД (ДАД) 93,48±5,32 мм 
рт.ст. Верификация диагноза ЭАГ проводилась по данным 
суточного мониторирования АД (СМАД) и результатам 
пробы с дозированной физической нагрузкой (ФН), выя-
вившим гипертонический тип реакции АД на ФН. 

Критериями исключения служили симптоматический 
характер АГ, анамнестические данные о наличии хрониче-
ских заболеваний почек и мочевыводящих путей, СД. 

Общеклиническое обследование больных включало 
в себя изучение анамнеза, физикальное обследование. 
Всем больным выполнены клинический анализ крови, 
анализ мочи, а также электрокардиография (ЭКГ) и уль-
тразвуковое исследование (УЗИ) почек.

АД измеряли непрямым методом Короткова после 
15-минутного отдыха в положении сидя, использовали 
среднее значение из двух последовательных измерений, 
проводимых с 3-минутным интервалом. При оценке АГ 
учитывали результаты измерений АД, проводимых в тече-
ние нескольких дней. Критериями АГ служили среднее 
значение САД >140 мм рт.ст. и/или ДАД >90 мм рт.ст. до 
приема антигипертензивных препаратов.

При антропометрическом обследовании опреде-
ляли рост, массу тела (МТ), с последующим определе-
нием индекса массы тела – ИМТ (индекс Кетле). Изучали 
содержание общего холестерина (ОХС), ТГ, ЛВП, и пока-
затели углеводного обмена с проведением теста толерант-
ности к глюкозе (ТТГ). 

Все больные были осмотрены окулистом для опреде-
ления стадии гипертонической ретинопатии в соответ-
ствии с классификацией по Краснову М.Л. (1948).

Динамическая  ангиосцинтиграфия почек с внутри-

венным введением Тс99m ДТПА по болюсной технике 
и записью задней проекции выполнялась в положении 
больного сидя с использованием гамма-камеры. 

Из 57 обследованных больных 27 произведено иссле-
дование суточной мочи на МАУ. 

Полученные данные анализировались с помощью   
статистического пакета  Statistika 6.0.

Результаты и обсуждение 
В обследованной группе у 53% (n=30) паци-

ентов семейный анамнез отягощен по гипер-
тонической болезни (ГБ) со стороны матери 
и у 40% (n=23) со стороны отца. Оба родителя 
страдали ГБ у 19% (n=11) молодых людей.

При динамической ангиосцинтиграфии 
почек у 98% (n=56) больных обнаружены раз-
личные нарушения со стороны почечной гемо-
динамики. У подавляющего большинства 94% 
(n=53) наблюдалось снижение почечного кро-
вотока в левой и правой почках. Выраженное 
снижение почечного кровотока в обеих почках 
до II-III степени < 420 мл/мин при N 690±60 
мл/мин было обнаружено у 68% (n=39) обсле-
дованных  пациентов. Отличия между показа-
телями правой и левой почек были статистиче-
ски недостоверны.

МАУ диагностирована у 30% (n=8) из 27 
обследованных пациентов. Средний уровень ее 
составил 64,8±15,2 мг/л. Проведен анализ рас-
пространенности различной степени пораже-
ния почек у пациентов без и с МАУ. 

При сравнении двух групп впервые отме-
тили, что у пациентов с МАУ достоверно чаще 
имеет место снижение почечного кровотока до 
II-III степени в левой и правой почках (< 420 
мл/мин при N 690±60 мл/мин) (таблицы 3-5). 
По степени АГ достоверные отличия между 
группами отсутствовали (таблица 2).
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Таблица 4
Почечный кровоток правой почки у больных без МАУ (n=19)

Степень нарушения почеч-
ного кровотока

-III 
0-209

мл/мин

-II
210-419
мл/мин

-I
420-629
мл/мин

норма
630-749
мл/мин

≥750
мл/мин

Количество больных, n 5 5 7 1 1

Процентное отношение 26% 26% 38% 5% 5%

Таблица 5
Почечный кровоток левой (Л) и правой (П) почек у больных с МАУ (n=8)

Степень нарушения 
почечного кровотока

 0-209 мл/мин 210-419мл/мин 420-629
мл/мин

норма
630-749
мл/мин

≥750
мл/минЛ    П Л П

Количество больных 5 5 3 3 - - -

Процентное отношение 63% 63% 37% 37% - - -

Таким образом, у всех больных с МАУ 
впервые было выявлено значительное сниже-
ние почечного кровотока по данным динами-
ческой ангионефросцинтиграфии, тогда как 
у пациентов без МАУ чаще наблюдали умень-
шение почечного кровотока до I-II степени, а 
также его нормальный уровень или увеличение 
(рисунок 1).

Интересные результаты были получены 
при измерении СКФ. Несмотря на выраженное 

снижение почечного кровотока у больных АГ с 
МАУ в большинстве случаев СКФ оставалась в 
пределах нормы. Однако у пациентов без МАУ 
в 37% (n=7) случаев наблюдалась гиперфиль-
трация (рисунок 2), которая вероятно, является 
компенсаторной реакцией РААС на ухудшение 
кровоснабжения почек. Поскольку у мужчин 
с МАУ отсутствует гиперфильтрация, можно 
предположить, что у них произошло прогресси-
рование патологического процесса и СКФ сни-

Рис. 2   Сравнение показателей скорости клубочковой фильтрации у больных без и с МАУ.
(По данным динамической ангиосцинтиграфии почек).
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Рис. 1   Сравнение показателей почечного кровотока у больных без и с МАУ.
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И.Г. Фомина,… Изменения гемодинамики почек и микроальбуминурия у молодых…

зилась. Нормальные показатели СКФ у паци-
ентов с МАУ, скорее всего, являются первым 
проявлением формирующихся морфо-функ-
циональных изменений артериальной системы 
и клубочкового аппарата, то есть ремоделиро-
вания сосудов почек.

Известно, что структурное ремоделирова-
ние вызывает уменьшение напряжения сосу-
дистой стенки, которое возникает при резком 
спазме сосуда и сокращении тока крови. Соот-
ветственно продолжительное снижение у моло-
дых больных почечного кровотока на фоне ЭД 
и повышенного сосудистого тонуса, иниции-
рует патологические процессы, которые при-
водят к сужению диаметра сосуда, увеличению 
резистентности стенки, а на уровне клубочка – 
потере селективности гломерулярного фильтра 
[18,23]. 

Полученные результаты позволяют прийти 
к выводу, что ремоделирование сосудов у моло-
дых мужчин в возрасте < 35 лет возникает доста-
точно рано при непродолжительном анамнезе 
повышения АД в течение от 1 до 7 лет, даже при 
нестабильном и умеренном повышении АД до 
149,35±9,03/93,48±5,32 мм рт.ст. Если на этом 
этапе заболевание не диагностируется, то, по-
видимому, создаются предпосылки к развитию  
необратимых изменений, затрагивающих клу-
бочковый аппарат, с нарушением гломеруляр-

ного фильтра и появлением МАУ. Эта проблема 
требует дальнейших исследований для ранней 
диагностики поражения почек и предупреж-
дения развития МАУ, изменений почечного 
кровотока и СКФ. Вероятно, уже сейчас можно 
говорить о целесообразности раннего назначе-
ния антигипертензивной терапии, предпочти-
тельно ингибиторов ангиотензин-превращаю-
щего фермента.

Выводы
• У мужчин с АГ в возрасте < 35 лет ремоде-

лирование функции почек диагностируется 
в среднем возрасте 22,7±4,6, при длитель-
ности существования АГ в течение 3,6±1,1 
и проявляется в 94% снижением почечного 
кровотока.

• У 37% больных АГ наблюдаются гиперфиль-
трация и гипофильтрация в 16%  в левой и в 
21% в правой почках.

• У мужчин молодого возраста с АГ, ослож-
ненной МАУ, имеют место достоверно 
более низкие показатели почечного крово-
тока в обеих почках. 

• При изучении функции почек у больных АГ 
с МАУ обнаружена тенденция к снижению 
СКФ. 
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