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В последние десятилетия накопилось достаточно данных, свидетельствующих, что артериальная гипер-

тония (АГ) является полигенно наследуемой патологией. При этом недостаточная экскреция почками 

поваренной соли (ПС), генетически обусловленная или приобретенная (болезни, старение, ожирение и  

др.), является центральным механизмом патогенеза АГ. Развитие АГ необходимо рассматривать как ком-

пенсаторную реакцию, направленную на увеличение экскреции почками ПС и нормализацию объема 

гомеостаза и циркулирующей крови.
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Over the last few decades, vast evidence has emerged, confirming polygenic hereditary nature of arterial 

hypertension (AH). Reduced renal salt excretion, genetic or acquired due to diseases, ageing, obesity, or other 

factors, is a key mechanism in AH pathogenesis. AH development should be regarded as a compensatory reaction, 

aimed at increasing renal salt excretion, normalising circulating blood volume, and maintaining homeostasis.
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Вопросы, связанные с первичной или эссенциальной 

артериальной гипертонией (ЭАГ), в течение многих десяти-

летий остаются в центре внимания теоретиков, эксперимен-

таторов, клиницистов и практических врачей. Накопление  

в последние годы новых данных об этиологии и патогенезе 

АГ потребовали обобщения и анализа результатов наиболее 

важных исследований, посвященных этим вопросам. 

Полученные к настоящему времени результаты свидетельс-

твуют, что недостаточная экскреция почками поваренной 

соли (ПС), особенно поступающей в организм в избыточ-

ном количестве, является центральным механизмом патоге-

неза АГ. Важнейшим методом первичной профилактики АГ 

и ее лечения стало ограничение в диете ПС или усиление ее 

выделения из организма. В настоящем обзоре внимание 

сфокусировано на нарушениях почечной регуляции обмена 

ПС у больных АГ. Другие механизмы почечного и непочеч-

ного регулирования артериального давления (АД) у больных 

АГ рассмотрены более кратко и лишь постольку, поскольку 

они так или иначе связаны с обменом  ПС.  

Этиология первичной артериальной гипертензии: краткая 
история вопроса и современные представления

В течение длительного времени в стране доминировала 

гипотеза Г.Ф.Ланга, согласно которой АГ развивается вследс-

твие появления застойных очагов возбуждения в коре голо-

вного мозга. Предполагали, что эти очаги возникают вследс-

твие негативных психоэмоциональных воздействий и приво-

дят к гиперреактивности сердечно-сосудистой системы с уве-

личением числа сердечных сокращений (ЧСС), а также 

повышению  тонуса резистивных сосудов [1]. Эта  гипотеза 

хорошо соответствовала учению о кортико-висцеральной 

патологии, базировавшейся на теории  И.П.Павлова. По 

существу, в ней АГ рассматривалась как особый вариант  

невроза или состояния, подобного неврозу. Три другие основ-

ные гипотезы об  этиологии АГ: эндокринная, почечная и 

генетическая не могли конкурировать с концепцией Г.Ф.Ланга. 

Эндокринная гипотеза не подтвердилась ни клиническими, 

ни лабораторными исследованиями, и АГ при эндокринных 

заболеваниях осталась в группе симптоматических. 

Генетическая концепция АГ в России до середины 50-х годов 

глубоко и последовательно не разрабатывалась, несмотря на 

то, что наследственному фактору при АГ всегда придавали 

большое значение. Что касается почечного происхождения 

АГ, то со времени открытия Goldblatt H ренина, такая концеп-

ция была предметом активного изучения. В 50-е годы ХХ века 

было установлено, что повышение активности ренина у боль-

ных АГ наблюдается сравнительно редко, что послужило в 

целом причиной отрицания почечного генеза АГ. Однако в то 

время не были известны другие гуморальные факторы, влия-

ющие на АД, а также такие механизмы регуляции АД, как  

предсердный натрийуретический фактор, калликреин-кини-
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новая система, система простагландинов, тубуло-гломеруляр-

ная обратная связь и т.д. С их открытием стала ясна уникальная 

роль почек в регуляции АД. Оказалось, что именно почки 

являются средоточием как прессорных, так и депрессорных 

регуляторных механизмов, и по существу главным, долговре-

менно контролирующим АД органом [2]. В начале 70-х годов 

реноцентрическая концепция возникновения и развития АГ 

постепенно стала доминирующей. В основе ее лежит теория, 

разработанная Guyton AC и его школой [3]. Центральным 

положением этой теории является, что хроническая АГ возни-

кает вследствие нарушений способности почек выводить 

адекватные количества ПС и фактически является компенса-

торной реакцией организма, направленной на восстановление 

нарушенного баланса. Если нарушения натрийуреза обуслов-

лены болезнью почек, АГ является почечной, а если генети-

ческими дефектами – ЭАГ. Регуляция АД почками осущест-

вляется по принципу отрицательной обратной связи. Ретенция 

в организме ПС приводит к гиперволемии и повышению АД, 

но это повышение включает прессорный натрийурез, усили-

вающий выведение натрия и воды, снижение объема цирку-

лирующей крови (ОЦК) и АД [4]. 

Что касается «психогенной» гипотезы возникновения 

АГ, то в современных обобщающих руководствах она упоми-

нается кратко. В фундаментальном руководстве “Kumar & 

Clark. Clinical Medicine” [5] отмечается, что “хотя острый 

стресс, вызванный болью и психоэмоциональным напряже-

нием, может вызвать повышение АД, значение хронического 

стресса в возникновении АГ остается неопределенным». В 

3-томном руководстве “Oxford Textbook of Medicine 4th edition” 

[6] при рассмотрении этиологии АГ указывается, что “психо-

социальный хронический стресс разными лицами восприни-

мается по-разному и, кроме того, его нелегко измерить и 

количественно оценить”. Попытки лечить АГ психотропны-

ми средствами в целом оказались безуспешными. При этом 

остается несомненной важная роль симпатоадреналовой сис-

темы (САС) как физиологической системы быстрого реагиро-

вания: при тахикардии повышение АД, рост пульсового дав-

ления и увеличение перфузии тканей обеспечивает выполне-

ние физических нагрузок (ФН) в экстремальных условиях. 

Однако САС истощается в течение нескольких часов, макси-

мум дней, вследствие чего она не может вызвать развитие 

“хронической” АГ [7]. Годами поддерживать АГ могут лишь 

длительно действующие регуляторные механизмы, а таковы-

ми являются только ренин-ангиотензиновая (РАС) и натрий-

объем регулирующие системы, которые тесно связаны между 

собой. 

По современным представлениям АГ является полиген-

но наследуемым заболеванием, на возникновение и течение 

которого в различной степени влияют наследственность, пол, 

возраст, раса, другие заболевания и ряд факторов окружающей 

среды. Описано > 30 генов, полиморфизм которых может 

способствовать развитию АГ. В таблице 1 приведены факторы 

и структуры, полиморфизм генов которых наиболее часто 

ассоциирован с развитием стойкой АГ [8]. 

Несмотря на чрезвычайно обширную литературу,  посвя-

щенную полиморфизму различных генов  как причины АГ 

(количество работ по полиморфизму только гена АТ II далеко 

превышает 1000), до настоящего времени неясна роль тех или 

иных генных мутаций в патофизиологии АГ [9]. 

Скрининг генома у больных АГ с целью  поиска генов, 

контролирующих АД,  позволил выявить на хромосомах ряд 

локусов, связанных с развитием АГ.  В частности, это относит-

ся к генам каналов для хлоридов, натрийуретического факто-

ра, рецепторов к фактору некроза опухоли и дезоксирибонук-

леиновой кислоты. Последний ген связан с передачей пред-

расположенности к АГ по материнской линии [10-13]. 

Генетическая обусловленность развития АГ и центральная 

роль почек в этом процессе были экспериментально доказаны 

многочисленными исследованиями, в которых использова-

лись крысы со спонтанно развивающейся  АГ.  В  этом  отно-

шении  наиболее  демонстративны   работа [14] и более позднее 

исследование [15]. В них показано, что пересадка почки от 

спонтанно гипертензивных крыс нормотензивным крысам 

вызывает у последних развитие АГ, причем  даже в том случае, 

если АД у крыс-доноров до пересадки поддерживалось на 

нормальном уровне ингибиторами ангиотензин-превращаю-

щего фермента (ИАПФ). Аналогично этому у людей пересадка 

почки от доноров, у которых наследственность была отягоще-

на по АГ реципиентам без отягощенной по АГ наследствен-

ности, вызывала у последних развитие АГ. Наоборот, если у 

доноров почечного трансплантата наследственность по АГ не 

была отягощена, после  пересадки их почек реципиентам – 

гипертоникам  у последних исчезала АГ [16]. Эти наблюдения 

позволили постулировать положение о том, что “давление 

крови переходит вместе с почками” [15].

Анализ результатов работ  исследователей генетических 

детерминант АГ позволяет сделать 3 главных вывода. 

Во-первых, развитие первичной АГ не запрограммиро-

вано каким-либо одним геном, хотя известны несколько 

генов, которым это свойственно. При этом заболевании имеет 

место полиморфизм комплекса генов, которые так или иначе 

связаны с регуляцией АД. Установлено, что все хромосомы 

кроме 13-й и 20-й имеют локусы, определяющие механизмы 

регуляции АД, развитие АГ и преэклампсии [17]. 

Во-вторых, реализация генетических факторов при  раз-

витии АГ в конечном счете сводится к нарушению регулятор-

ной в отношении АД функции почек.

 В-третьих, в подавляющем большинстве случаев генети-

ческие отклонения создают лишь только предрасположен-

ность к развитию АГ. Пусковыми причинами  для появления 

болезни и ее развития являются ряд факторов риска (ФР) и 

условий окружающей среды [18].  К ним относятся: 

* ожирение (Ож), 

* отягощенный наследственный анамнез, 

* потребление избыточных количеств ПС, 

* низкая физическая активность (НФА), 

* гипертриглицеридемия, 

* повышение в плазме уровня холестерина, 

* психический стресс, 

* социоэкономические факторы, 

* гипергомоцистеинемия,

* курение,

* злоупотребление алкоголем,

* пожилой возраст,

* кокаинизм,

* использование оральных контрацептивов.

К этому перечню можно добавить принадлежность к 

афро-американской популяции [19,20]. В исследовании [21] 

определялось влияние на АД высоко- и низкосолевой диеты в 

популяции белых и афро-американцев. Оказалось, что пос-

ледние в меньшей степени, чем белые, способны выводить с 

помощью натрийуреза ПС, что приводит к более частому 

развитию у них АГ [22]. Было установлено, что у больных АГ 

афро-американцев в большей степени, чем у белых наблюда-

ется гиперэкспрессия трансформирующего фактора роста-β 

(ФР-β). Это может определять более частое развитие у пред-

ставителей негроидной расы сосудистых осложнений АГ и 

фибропластических изменений в сосудах и почках [23]. Еще 
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одним фактором, определяющим сниженную почечную экс-

крецию ПС, является низкий вес ребенка при рождении и, 

по-видимому, связанное с этим обстоятельством недостаточ-

ное количество нефронов в почках [24-26]. Олигонефрония 

может ограничить способность почек к адекватному натрийу-

резу и, следовательно, способствовать развитию АГ. В этом 

отношении   чрезвычайно   интересным   представляется  

исследование [27], в котором было показано, что почки боль-

ных АГ содержат меньшее количество нефронов, чем здоро-

вых. Нефроны гипертоников оказались увеличенными в раз-

мерах, что предположительно свидетельствует о развитии в 

них гиперфильтрации. 

Ряд генетически обусловленных АГ обобщен как редкие 

“менделианские” формы. К ним относятся АГ при первичном 

гиперальдостеронизме, дефиците 17-α гидроксилазы, 11-β 

гидроксилазы, 11-β гидроксистероид дегидратазы, синдроме 

Лиддла, псевдогиперальдостеронизме, беременности, поли-

кистозе почек, некоторых разновидностях феохромоцитомы 

[28].   

Патогенез первичной АГ
На возможную связь между болезнями почек и кровя-

ным давлением указывал еще Bright R в 1836г, хотя в то время 

АД не измеряли, а лишь определяли гипертрофию сердца [29]. 

В настоящее время безусловно доминирующей в вопросах 

патогенеза АГ является теория Guytona AC и его последовате-

лей. Согласно этой теории все клиническое разнообразие АГ 

в конечном итоге сводится к генетически детерминированной 

или приобретенной вследствие болезни нарушенной способ-

ности почек экскретировать ПС. При  этом стойкое повыше-

ние АД призвано повысить экскрецию ПС почками по меха-

низму прессорного натрийуреза и, следовательно, нормализо-

вать в организме баланс хлористого натрия и ОЦК [3]. 

У здоровых лиц нагрузка ПС никогда не приводит к 

повышению АД, т.к. результатом повышения концентрации 

ПС в крови и гиперволемии является немедленное повыше-

ние натрийуреза, нормализующее ОЦК и не дающее развить-

ся повышению АД и тем более АГ [30]. Явление повышенного 

натрийуреза при АГ, известное с 30-х годов ХХ века как 

“прессорный натрийурез”, было предметом интенсивного 

изучения в течение последних 3-х десятилетий. Феномен 

прессорного натрийуреза является центральным механизмом 

в регуляции ОЦК и, следовательно, АД; причем главные 

механизмы прессорного натрийуреза работают только внутри 

почек. Сущность этого феномена заключается в том, что в 

норме даже при незначительном увеличении внутрипочечно-

го АД начинается резкое и быстрое увеличение экскреции 

натрия и воды при небольшом изменении (и даже без измене-

ния) скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Установлено, 

что в основе такого явления лежит передача системного АД на 

почечный интерстиций из-за изменения гемодинамики в 

мозговом слое почек, т.е. изменения ауторегуляции внутрипо-

чечной гемодинамики. В норме эта ауторегуляция  осущест-

вляется по двум механизмам: миогенному и тубуло-гломеру-

лярному механизму обратной связи. Миогенный механизм 

подобен тому, который имеется и в непочечных сосудах орга-

низма: гладкая мускулатура сосудов сокращается в ответ на 

растяжение. Тубуло-гломерулярная обратная связь является 

более сложной регуляторной системой. Она влияет на СКФ с 

одновременным изменением внутрипочечного кровотока, и 

ее механизм опосредован через юкстагломерулярный аппарат 

почки. Главным в этом механизме регуляции является продук-

ция последним вазоконстриктора аденозина, сужающего 

приводящую артериолу вследствие повышения концентрации 

хлорида натрия в области плотного пятна. Такое повышение 

возникает при возрастании давления крови в клубочковых 

капиллярах из-за передачи на них повышенного системного 

АД, увеличения объема ультрафильтрата и, следовательно, 

ускорение протекания ультрафильтрата, содержащего филь-

трационную фракцию хлористого натрия, в канальцах. 

Результатом этого является сокращение преимущественно 

прегломерулярных сосудов и снижение фильтрационного 

давления. Таким образом, при эффективно работающей тубу-

ло-гломерулярной обратной связи повышенное системное АД 

не передается на постгломерулярные сосуды. Одновременно с 

этим происходит торможение процесса освобождения ренина 

с утратой стимуляции реабсорбции натрия и снижение реаб-

Таблица 1
Основные факторы и структуры, полиморфизм генов которых 

может участвовать в развитии стойкой АГ

- Аддуцин 

- Альдостерон синтетаза 

- Ангиотензин-превращающий фермент:

       вставочная аллель 

       убираемая аллель 

- Ангиотензиноген 

- Ангиотензин II (АТ II), рецепторы 1 и 2 

- Аполипопротеин Е (Апо Е)

- Рецепторы к брадикинину 

- Каталаза 

- Допамин β-гидроксилаза 

- Синтетаза окиси азота (NO) в эндотелии 

- Натриевые каналы эпителия 

- Фактор роста гепатоцитов 

- Ген натрий-кальциевого обменника 

- Гаплотипы гена WNR1
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сорбции натрия вследствие усиления ряда паракринных фак-

торов. В конечном счете, возрастает натрийурез и системное 

АД снижается. Следует подчеркнуть, что прием ПС, вызыва-

ющий небольшое повышение в организме натрия и внекле-

точного объема жидкости, приводит лишь к незначительному 

изменению СКФ или не изменяет ее вовсе [31]. 

При высокой функциональной способности юкстагло-

мерулярного аппарата и нормальной работе РАС прессорный 

натриурез не позволяет повыситься системному АД при пос-

туплении в организм даже значительных, ~ 25 г/сут., количеств 

ПС. Напротив, снижение функциональной способности РАС 

делает механизм прессорного натрийуреза менее эффектив-

ным, что прямо приводит к задержке в организме хлористого 

натрия, гиперволемии и развитию АГ [30].    

Рядом исследований было установлено, что по реакции 

АД на поступление в организм ПС больные АГ могут быть 

разделены на 2 группы (гр.): сольчувствительные (СЧ) и 

сольнечувствительные (СНЧ) [32,33]. На рисунке 1 представ-

лены “гайтоновские” кривые, демонстрирующие реакцию на 

ПС СЧ и СНЧ больных АГ. У СНЧ больных АГ почки выделя-

ют ПС столь же эффективно, как и здоровых, однако проис-

ходит это на фоне АГ и  благодаря повышеннму АД. У СЧ 

больных кривая имеет наклон, указывающий на повышение 

АД одновременно с задержкой экскреции ПС. Это свидетель-

ствует о том, что одна только АГ по каким-либо причинам 

недостаточно повышает натрийурез.  

Согласно современной гипотезе патогенеза АГ все нару-

шения выделения почками ПС  развиваются из-за аномальной  

клубочково-канальцевой обратной связи и гетерогенности 

нефронов [35]. Другими установленными  нервными, эндок-

ринными и паракринными факторами, влияющими на  прес-

сорный натрийурез, являются симпатические нервные волок-

на почек, система простагландинов почек, калликреин-кини-

новая система почек, АТ II, альдостерон, эндотелин, атриаль-

ный натрийуретический фактор, NO, вазопрессин, допамин, 

норадреналин (Нор), эндогенная дигиталис-подобная суб-

станция, адреномедуллин [34]. Таким образом, нарушения 

прессорного натрийуреза могут зависеть от большого коли-

чества факторов и носить сложный характер. 

Сущность концепции Guyton AC заключается в том, что 

у больных с врожденным или приобретенным почечным 

дефектом в отношении выделения ПС развившаяся АГ явля-

ется приспособительным и защитным  механизмом, направ-

ленным на повышение натрийуреза и, следовательно, восста-

новления баланса натрия и ОЦК в организме. Если прессор-

ный натрийурез неполноценен, но восстанавливается посто-

янно повышенным АД, это свидетельствует о СНЧ АГ. В том 

случае, если прессорный натриурез не может полностью вос-

становиться стойко повышенным АД вследствие дополни-

тельного влияния перечисленных выше нервных, эндокрин-

ных и паракринных факторов, это свидетельствует о СЧ АГ и 

обычно сопровождается относительно быстрым прогрессиро-

ванием заболевания [7]. 

Изучение у больных АГ факторов, влияющих на прес-

сорный натрийурез, дает ключ к более точному установлению 

почечного дефекта, ведущего к  развитию у них этого заболе-

вания [36,37]. Наклон кривой у СЧ больных АГ на рисунке 1 

свидетельствует о том, что кроме повышения сопротивления 

гломерулярных сосудов у них должны быть какие-либо допол-

нительные факторы, влияющие на  почечные функции. 

По-видимому, существуют только 2 ситуации, когда 

стойкая АГ развивается без почечного дефекта, обусловивше-

го сниженный натрийурез. Первая – при ишемии почки и 

развитии вазоренальной АГ вследствие атеросклероза почеч-

ных артерий или их фибромускулярной гиперплазии, а  вторая 

– при первичном гиперальдостеронизме [38].

Была предложена следующая последовательность собы-

тий при развитии  СЧ варианта АГ [39]. Незначительные 

отклонения почечных функций, прежде всего, вызывают 

постоянную вазоконстрикцию сосудов почек. Результатом 

являются тубулярная ишемия и прегломерулярная артериоло-

патия, ведущие соответственно к повышению реабсорбции 

натрия и снижению фильтрационной фракции натрия, т.е. 

происходит задержка натрия и повышение АД. Появившаяся 

АГ противодействует ишемии канальцев и задержке натрия. 

Таким образом, баланс натрия восстанавливается, но ценой 

постоянной АГ. 

СЧ АГ преобладает в популяциях афро-американцев, лиц 

с избыточным весом и пожилых. При ней чаще, чем при СНЧ 

варианте АГ, наблюдается микроальбуминурия, отсутствует 

ночное снижение АД и изменение почечного кровотока после 

солевой нагрузки. У больных с таким вариантом АГ особенно 

высок риск развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 

и нефроангиосклероза; при этом появление даже небольших 

нарушений почечных функций является наиболее достовер-

ным предиктором высокого риска ССО [40,41]. 

Среди многих факторов, имеющих отношение к нару-

шенному натрийурезу у больных АГ,  наиболее важную роль 

играют изменения симпатической нервной системы (СНС) 

почек, Ож и гиперинсулинизм. В ряде экспериментальных 

исследований было показано, что у спонтанно гипертензив-

ных крыс наблюдается значительно более высокая  активность 

симпатических почечных нервов по сравнению с нормотен-

зивными [42,43]. Оказалось, что солевые нагрузки у СЧ 

спонтанно гипертензивных крыс повышают у них скорость 

обмена Нор в почках и гипоталамусе, а у нормотензивных 

крыс такой эффект не наблюдается [44]. Электрическая сти-

муляция почечных нервов вызывала задержку натрия в орга-

низме крыс и повышение АД, а денервация почек подавляла 

развитие АГ при солевых нагрузках [42,45].

У больных АГ повышена скорость обмена Нор в почках, 

причем это особенно выражено у СЧ больных с Ож [46]. 

По-видимому, состояние центральной нервной системы также 

влияет на солевую чувствительность. В исследовании [47] было 

показано, что психический стресс может вызвать снижение 

почечного кровотока, и это снижение более выражено у боль-

ных АГ. У нормотоников с отягощенным по АГ семейным 

Рис. 1     АД и экскреция ПС у здоровых, а также СЧ и СНЧ больных 

АГ при  различных количествах потребления ими ПС [34].
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анамнезом психический стресс вызывал задержку натрия, тогда 

как у нормотоников без отягощенного анамнеза этого не 

наблюдалось. 

К состоянию СНС почек имеет отношение способность 

калия тормозить дальнейшее развитие АГ у СЧ больных. Эта 

способность была установлена как в экспериментах, проводи-

мых на спонтанно гипертензивных крысах, так и при наблю-

дениях за больными, страдающими СЧ АГ. Установлено, что 

соли калия повышают натрийурез и нормализуют нарушен-

ную внрутрипочечную гемодинамику [48,49]. Вместе с тем 

было показано, что при высокосолевой диете добавление 

солей калия снижает уровень Нор в плазме больных АГ [49]. 

Ож наряду с АГ является одной из основных проблем 

населения развитых стран [50-52]. В свете рассматриваемой 

темы важно отметить, что  Ож – серьезный фактор прогресси-

рования нефросклероза, который в свою очередь приводит к 

снижению натрийуреза и синтеза депрессорных простаглан-

динов. Выделяют следующие механизмы повреждения почек 

вследствие Ож [53].

•  Влияние инсулинорезистентности (ИР), гиперинсули-

немии и дислипидемии (ДЛП)

•  Нарушение системной гемодинамики 

•  Нарушение почечной гемодинамики

•  Ишемия тканей почек

•  Ауто- и паракринное воздействие гормонов и цитокинов 

жировой ткани

 При действии каждого из этих факторов включаются  

сложные механизмы развития  гломеруло- и тубуло-интерсти-

циального склероза. Появление одного из них стимулирует 

развитие других, приводя к каскадному нарастанию патоген-

ных эффектов. Конечным результатом является тотальный 

нефросклероз со снижением способности почек выполнять 

гомеостатические функции, в т.ч. поддерживать баростат.

 В ряде исследований было показано, что повышенная СЧ 

является одним из проявлений МС. У СЧ больных АГ повыше-

ние АД, индуцированное приемом соли, прямо коррелировало 

с уровнем глюкозы крови [54]. Оказалось, что  одновременный 

с глюкозой прием ПС ведет к более выраженному подъему 

глюкозы в крови и развитию ИР, возможно, вследствие усиле-

ния окислительного стресса (ОС) [55]. В ряде исследований 

было показано, что при СЧ АГ повышенное потребление ПС 

усиливает ОС [56-58]. Представляет интерес антиокислитель-

ная способность калия, установленная как на клеточных куль-

турах, так и в организме экспериментальных крыс [59]. 

Показано, что калий противодействует ИР, индуцированной 

приемом ПС, и наиболее вероятным механизмом такого про-

тиводействия является его антиокислительное действие. При 

этом кардиопротективный эффект калия независим от его 

способности тормозить развитие АГ [60]. 

Кроме ПС важным алиментарным фактором, который 

может иметь отношение к натрийуретической способности 

почек, и, следовательно, развитию АГ, является белок.  В 

начале 80-х годов ХХ века были опубликованы работы, кото-

рые заложили основы современной нефропротективной 

терапии. В них было показано, что гиперфильтрация и гипер-

перфузия в ремнантных нефронах приводит к их склерозиро-

ванию. Причиной развития внутриклубочковых нарушений 

гемодинамики является гипертензия в капиллярах клубочков, 

одной из причин развития которой служит повышенное 

содержание белка в пищевом рационе [61-63]. Следствием 

интрагломерулярной гипертензии является развитие фокаль-

ного и сегментарного гломерулосклероза, расширение мезан-

гиального матрикса, пролиферация мезангиоцитов [64,65]. 

Происходит склерозирование интерстициальной части почеч-

ной паренхимы, что для развития хронической почечной 

недостаточности (ХПН) имеет даже большее значение, чем 

уменьшение количества функционирующих клубочков [66-

69]. Интрагломерулярная гипертензия является следствием 

снижения резистентности афферентной артериолы. Это, в 

свою очередь, приводит к передаче системного АД на клубоч-

ковые капилляры [70,71]. 

В целом ряде экспериментальных исследований было 

показано, что высокобелковая диета вызывает прогрессирова-

ние нефросклероза, а низкобелковая замедляет его развитие 

[72-76]. Поскольку развитие нефросклероза приводит к АГ 

естественно предположить, что  высокобелковая диета может 

быть ФР АГ. Однако в настоящее время нет убедительных 

данных, которые бы свидетельствовали о связи между при-

емом с пищей избыточных количеств белка и развитием АГ 

[77]. Имеются данные о том, что при снижении СКФ у боль-

ных с хроническими болезнями почек возрастает роль пище-

вого белка и его метаболитов (фосфаты, мочевая кислота, 

другие уремические токсины) в дальнейшем повреждении 

почек и нарастании АГ [78]. 

Уникальной особенностью почек является то, что 

нарушения их функционального состояния  обуславливает 

развитие АГ, и в то же время они  являются органом-мише-

нью при АГ. Взаимоотношения между АГ и  артериолоне-

фросклерозом сложны и не носят линейного характера [79]. 

В большинстве случаев выраженность гипертензивного 

артериолосклероза коррелирует со степенью повышения 

диастолического АД (ДАД) [80]; при «мягкой» АГ редко 

встречаются выраженные морфологические изменения в 

почках [81,82]. Появившиеся вследствие АГ повреждения 

почек стабилизируют АД и приводят к ускоренному про-

грессированию заболевания [83].

Давно было установлено, что частота АГ нарастает с 

увеличением возраста и независимо от этого со снижением 

ФА [84]. Среди причин частого развития АГ у пожилых опре-

деленное значение имеют НФА и возрастной нефросклероз, 

сопровождающийся снижением способности почек к 

натрийурезу [85].

Таким образом, риск развития АГ при потреблении 

больших количеств ПС существует только при наличии 

генетической предрасположенности к АГ, обуславливающей 

нарушенный натрийурез. У здоровых лиц с полноценно 

функционирующими почками и отсутствием отягощенного 

по АГ анамнеза даже длительные солевые нагрузки  не 

вызывают АГ, и при этом никакой СЧ не выявляется. Нет 

сомнений, что развитие АГ может быть связано с избыточ-

ным по тем или иным причинам потреблением ПС. Однако 

возникшая при этом АГ у одних больных полностью восста-

навливает натрийурез (СНЧ больные), а у других – неполнос-

тью (СЧ больные). Последний вариант течения АГ отличается 

более частым развитием осложнений и худшим прогнозом. 

В настоящее время нет оснований, считать пандемию АГ 

в развитых странах, в т.ч. и в России, следствием только 

одного повышенного потребления ПС. Согласно данным 

литературы безусловна многофакторность, как этиологии, так 

и патогенеза этой болезни, так что можно обсуждать лишь 

большую или меньшую значимость в этиологии и патогенезе 

того или иного фактора. Среди этих факторов важнейшую 

роль играет повышенное потребление ПС. В частности, это 

было подтверждено при проведении крупномасштабного 

исследования Intersalt. Его результаты наряду с аналогичными 

данными других исследований, позволили ВОЗ рекомендо-

вать понизить содержание ПС в дневном рационе до 5 г, а по 

последним данным до 3 г. 
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Анализ имеющихся данных позволяет заключить, что 

рост заболеваемости АГ в развитых странах, по-видимому, 

обусловлен кардинальными изменениями в образе жизни 

людей (отсутствие достаточных ФН) и характере их пита-

ния (высокосолевое, высокобелковое и высококалорий-

ное, при недостатке калия). Изменения эти произошли за 

чрезвычайно короткое для адаптивной эволюции органов 

и систем, в частности почек, время. В результате их функ-

циональные возможности оказались у части населения 

недостаточны для приспособления к этим новым услови-

ям.  Другими словами, эволюционное изменение генома 

людей не успевает за революционными изменениями 

характера их питания и образа жизни. Значительный  вклад 

в увеличение частоты АГ вносит и наблюдаемое в развитых 

странах старение населения. Можно полагать, все эти 

вместе взятые причины связаны с появлением в ХХ веке 

неинфекционной эпидемии трех, тесно связанных друг с 

другом заболеваний: АГ, сахарного диабета 2 типа и ише-

мической болезни сердца. 

В  ХХI веке эта эпидемия продолжается. 
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