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РЕзюмЕ
в последние годы во всем мире отмечается прогрессивное 

увеличение числа больных с хронической почечной недо-
статочностью (Хпн), и, немаловажно, что этот рост не имеет 
тенденции к замедлению в будущем. в многочисленных ис-
следованиях доказана четкая связь между выраженностью 
артериальной гипертензии (аг), длительностью ее суще-
ствования и частотой развития Хпн. в этом аспекте скорость 
клубочковой фильтрации (СКф) при аг отражает ранние, 
промежуточные, а также поздние стадии поражения почек, 
причем в этих условиях изменения СКф носят разнообразный 
характер. так, в условиях аг на ранних стадиях поражения 
почек отмечается повышение СКф, а на более поздних ста-
диях – понижение. при аг СКф является также предиктором 
поражения других органов-мишеней и сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности.

таким образом, оценка СКф должна более широко вне-
дряться в клиническую практику с целью обнаружения дру-
гих сердечно-сосудистых факторов риска и ассоциированных 
клинических состояний, а также продолжительного монито-
ринга и предотвращения поражений органов-мишеней. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хрониче-
ская почечная недостаточность, скорость клубочковой 
фильтрации

SUMMERY
in the recent years there is a tendency for progressive increase 

in the number of patients with chronic kidney failure (CKf) in the 
world and, importantly, that this growth does not tend to slow down 
in the future. numerous studies have proven a clear relationship 
between the degree and duration of arterial hypertension (ah) and 
incidence of CKf. in this view during ah glomerular filtration rate 
(gfr) reflects early, intermediate and also late stages of kidney 
damage and in this case changes of gfr have diverse character. 

so, an increase of absolute values of gfr is typical for early 
stages of ah and a decrease of gfr is typical for the late stages 
of ah. in the same time during ah gfr can be presented as 
a predicting risk factor for other target organ damage and 
cardiovascular morbidity and mortality development as well. 

thus the evaluation of gfr should be more widely introduced 
in the clinical practice with the purpose of revelation of other 
cardiovascular risk factors and associated pathological conditions, 
continuous monitoring and prevention of target organ damage.

Key words: arterial hypertension, chronic kidney failure, 
glomerular filtration rate.
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в развитых странах смертность, обусловленная сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССз), составляет более 50% 
общей смертности, что обусловлено также большой рас-
пространенностью артериальной гипертензии (аг), в свою 
очередь, обнаруживаемой почти у 30% взрослого населения 
планеты [1-2]. более того, некоторые авторы прогнозируют 
прогрессирующий рост распространенности аг на ближай-
шие десятилетия и обусловленное этим увеличение смерт-
ности от сердечно-сосудистых осложнений (ССо) [3-5]. аб-
солютный риск развития ССо у лиц с аг зависит не только от 
уровня ад, но и от наличия сопутствующих факторов риска и, 
в том числе, вовлечения в процесс органов-мишеней (сердца, 
почек, головного мозга, сосудов).

несмотря на наметившуюся в развитых странах некоторую 
тенденцию к снижению частоты развития инфаркта миокарда 
и инсульта, частота развития терминальных поражений почек 
продолжает расти. в последние годы во всем мире отмечает-
ся прогрессивное увеличение числа больных с хронической 
почечной недостаточностью (Хпн), и немаловажно, что этот 
рост не имеет тенденции к замедлению в будущем [6-7]. Это 
создает серьезные экономические и социальные проблемы 
для здравоохранения и общества в целом. в многочисленных 
исследованиях доказана четкая связь между выраженностью 

аг, длительностью ее существования и частотой развития 
Хпн. аг сама по себе является причиной повреждения почек, 
и когда она возникает как следствие их заболевания, то, не-
сомненно, становится важнейшим фактором риска развития 
и прогрессирования почечной недостаточности [8-9]. Хорошо 
известно, что в условиях аг в почках развиваются структур-
ные изменения, которые включают гломерулярную систему, 
сосуды и промежуточную ткань почек [10-12].

в последние 10-15 лет в клинической медицине часто 
применяется предложенный v. dzau и E. braunwald термин 
сердечно-сосудистый «континуум», который характеризует 
непрерывную цепь развития ССз, начиная с факторов ри-
ска, таких, как аг, сахарный диабет (Сд), дислипидемия, и 
завершая летальным исходом [13]. в контексте сердечно-со-
судистого континуума изменения, развивающиеся в почках 
на фоне аг, также представляются как непрерывная цепь 
– почечный континуум: начиная с факторов риска до терми-
нальной хронической почечной недостаточности с летальным 
исходом. таким образом, становится очевидной достоверная 
взаимосвязь между сердечно-сосудистым и почечным кон-
тинуумами (рис. 1). при этом взаимосвязь между сердечно-
сосудистым и почечным континуумами проявляется даже на 
ранних стадиях прогрессирования аг [13-20].
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Рисунок 1. Роль артериальной гипертензии в патофизиологических механизмах поражения почек (почечный континуум)
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гемодинамические факторы высокого ад активируют и по-
вреждают эндотелиальные клетки сосудов почек, приводя 
к дисфункции последних. в условиях комбинирования дис-
функции почечных сосудов, метаболических нарушений, ок-
сидативного стресса и активизированных нейрогуморальных 
факторов потенцируются ишемия почечной ткани и фибро-
ангиогенез [15, 21]. Эти изменения происходят из-за пато-
логического повышения уровня локального ангиотензина ii, 
способствующего сверхсинтезу трансформирующего факто-
ра роста-β1 (transforming growth factor, tgf-β1), ингибитора 
активатора плазминогена-1 (plasminogen activator inhibitor-1, 
pai-1). при длительном влиянии вышеупомянутых изменений 
в почках развиваются структурные изменения, которые вклю-
чают гломерулярную систему, сосуды и промежуточную ткань 
почек. в почках развиваются фиброангиогенез и структурно-
функциональные изменения – дезадаптационное ремодели-
рование микроциркуляторного русла почек и формирование 
нефроангиосклероза, что в целом и лежит в основе развития 
гипертензивной нефропатии (рис. 2) [22-25].

Рисунок 2. Роль сердечно-сосудистых 
факторов риска в патогенезе поражения почек

Среди факторов, характеризующих поражение почек в ус-
ловиях аг, важное прогностическое значение имеет оценка 
скорости клубочковой фильтрации (СКф) [26-27]. Согласно 
современным протоколам по ведению больных с аг, умень-
шение СКф (<60 мл/мин/1,73м2) считается показателем высо-
кого сердечно-сосудистого риска [28]. более того, в условиях 
аг даже умеренное повышение уровня креатинина сыворотки 
крови (1,3-1,5 мг/дл у мужчин и 1,2-1,4 мг/дл у женщин), что 
связано с уменьшением СКф, является достоверным показа-
телем поражения органов-мишеней при аг [28].

в отличие от больных с Сд, у которых микроальбуминурия 
(мау) часто сопровождается повышением СКф, приводя к ис-
тощению выделительной функции почек и, в результате, к ее 
снижению, обусловленная аг мау характеризуется незначи-
тельным изменением СКф, уменьшением скорости почечного 
кровотока, ростом фракции фильтрации и повышением со-

судистой резистентности [29-32]. в результате все это приво-
дит к истощению функциональных запасов почек [33]. одна-
ко результаты исследования, проведенного s. pinto-sietsma 
и соавт., показывают более усложненную картину [34]. так, 
высокая-нормальная (уровень протеинурии 15-30 мг/сутки) 
альбуминурия и мау фактически могут отражать начальную 
стадию поражения почек, что сопровождается клубочковой 
гиперфильтрацией. в дальнейшем, в условиях наличия по-
ражения почек, обусловленного аг, прогрессирование ма-
кроальбуминурии является признаком, отражающим их по-
ниженную функцию. 

по результатам исследования prEvEnd, в котором участво-
вали 7728 лиц, не имеющих Сд, и у которых изучалась связь 
мау и альбуминурии (15-30 мг/сутки) с повышением или по-
нижением СКф, было установлено, что высокая-нормальная 
альбуминурия и мау независимо друг от друга связаны с 
повышением СКф: относительный риск составлял 1,8 и 1,7, 
соответственно. относительный риск мау и понижения СКф 
был статистически более достоверным – 4,3 [34].

в другом исследовании w. hoy и соавт. в течение 1-6 лет 
обследовали группу больных, состоящую из 486 аборигенов, 
из которых у 10,5% был также Сд 2-го типа [35]. результаты 
исследования установили выраженную взаимосвязь между 
исходной альбуминурией (соотношение альбумин-креатинин 
1,1 – у 30% больных, до >100мг/ммоль – у 6,2% больных) и 
пониженной СКф. при этом у пациентов с нормоальбумину-
рией было зарегистрировано незначительное снижение СКф, 
однако, в группах, состоящих из больных с мау и макроаль-
буминурией, СКф было понижено на 2,2 и 11,6 мл/мин, соот-
ветственно, в течение каждого года. в вышеуказанных груп-
пах больных не было зарегистрировано никакого нарушения 
внутрипочечного кровообращения, в том числе увеличения 
фракции фильтрации, что могло указывать на повышенное 
клубочковое давление [29].

очевидно, что с увеличением возраста достоверно сни-
жается показатель СКф и повышается ад, следовательно, 
предполагается, что поражение других органов-мишеней и, в 
частности, концентрическая гипертрофия левого желудочка 
(глж), будучи четким показателем степени выраженности аг, 
должны иметь связь с функционированием почек [36-38].

установлено, что с возрастом наблюдается понижение СКф 
на 0,5-1 мл/мин каждый год [38]. Кстати, у 195 лиц с нормаль-
ным ад и у 645 больных с аг, не получавших когда-либо анти-
гипертензивного лечения, было зафиксировано, что наличие 
аг и глж концентрического характера достоверным образом 
ускоряет снижение СКф с возрастом [39]. 

причиной снижения СКф почек может являться также Сд. 
в связи с этим нужно выделить исследование, проведенное j. 
ribstein и соавт., в котором была установлена предопределя-
ющая роль нарушения толерантности к глюкозе с возрастным 
уменьшением СКф [37].

в контролируемом исследовании 30 лиц с нормальным ад 
и 33 пациентов с аг p. fesler и соавт. показали, что у нелечив-
шихся больных исходное ад и его рост являются достовер-
ным предиктором снижения СКф [40]. 

наличие достоверной взаимосвязи между пониженной 
СКф и ССз было зарегистрировано также другими много-
численными исследованиями, в которые были вовлечены 
больные как с высокими (аг, хроническая сердечная недо-
статочность, Сд, возраст выше 65 лет и т.д.), так и низкими 

 
АГ, СД, 

метаболический синдром, 
избыточная масса тела и т.д.

Оксидативный стресс, активация 
нейрогуморальных 

факторов

Ремоделирование почек
Активация РААС, 

увеличене уровня ангиотензина II

Гипертензивная нефропатия

Фиброангиогенез
и нефроангио

склероз



47

факторами риска [41-44]. более того, K. matsushita и соавт. 
зафиксировали статистически достоверную взаимосвязь по-
казателей пониженной СКф (45-60 мл/мин/1,73м2 и ниже) с 
сердечно-сосудистой смертностью [44].

в ряде исследований установлено наличие обратно пропор-
циональной связи между мау и СКф, показателем очищения 
креатинина [45-47].

резюмируя представленное выше, можно заключить, что 
СКф отражает как ранние, так и промежуточные и более 
поздние стадии поражения почек, причем в данном обстоя-
тельстве изменение СКф не носит однозначный характер. так, 
начальная стадия поражения почек при аг проявляется по-
вышением СКф, а на более поздних стадиях обнаруживается 
ее понижение. более того, СКф обратно пропорциональна 
степени проявления мау, поскольку на более поздней стадии 
поражения почек параллельно с прогрессированием мау на-
блюдается снижение СКф. 

СКф может являться также фактором риска поражения 
других органов-мишеней в условиях аг, поскольку выявлена 
и достоверная взаимосвязь между глж и понижением СКф. 
СКф является также достоверным фактором риска ССз и 
смертности.

таким образом, оценка СКф должна быть более широко 
внедрена в клиническую практику: с целью обнаружения дру-
гих сердечно-сосудистых факторов риска и ассоциированных 
клинических состояний, а также выявления поражений орга-
нов-мишеней, необходимо оценить показатели СКф у всех 
больных, страдающих аг. С тем же обоснованием придается 
важность осуществлению мероприятий по возможно раннему 
обнаружению предклинического поражения почек у больных 
с аг посредством продолжительного мониторинга.
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