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АННОТАЦИЯ 

Нарушение функции почек является одним из важнейших факторов риска 

сердечно-сосудистых осложнений (ССО). Результаты эпидемиологических 

исследований свидетельствуют о том, что ранние субклинические нарушения 

функции почек являются независимым фактором риска ССО и смерти. Почки 

являются частью микроциркуляторной системы организма, влияют на 

формирование артериальной гипертензии, особенно в сочетании с сахарным 

диабетом, сердечной недостаточностью и другими почечными заболеваниями 

[1, 6, 8].  Появление микроальбуминурии (МАУ) и снижение скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ) рассматривается в качестве маркеров 

неблагоприятного прогноза распространенных сердечно-сосудистых 

заболеваний и является отражением получившей распространение в последнее 

время концепции кардиоренальных взаимоотношений . 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, хроническая болезнь почек, 

нефропатия, ренин-ангиотензин-альдостерон. 
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ABSTRACT 

Impaired kidney function is one of the most important risk factors for 

cardiovascular complications (CVС). The results of epidemiological studies indicate 

that early subclinical impairment of kidney function is an independent risk factor for 

CVC events and death. The kidneys are part of the microcirculatory system of the 

body, they affect the formation of arterial hypertension, especially in combination 

with diabetes mellitus, heart failure and other renal diseases [1, 6, 8]. The 

appearance of microalbuminuria (MAU) and a decrease in glomerular filtration rate 

(GFR) are considered as markers of an unfavorable prognosis for common 
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cardiovascular diseases and are a reflection of the concept of cardiorenal 

relationships that has gained popularity recently. 

Key words: arterial hypertension, chronic kidney disease, nephropathy, renin-

angiotensin-aldosterone. 
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ANNOTATSIYA 

Buyrak funktsiyasining buzilishi yurak-qon tomir asoratlari (YQA) uchun eng 

muhim xavf omillaridan biridir. Epidemiologik tadqiqotlar natijalari shuni 

ko'rsatadiki, erta subklinik buyrak disfunktsiyasi  yurak-qon tomir asoratlari va o'lim 

uchun mustaqil xavf omilidir. Buyraklar organizm mikrosirkulyatsiya tizimining bir 

qismi bo'lib, ular arterial gipertenziyaning, ayniqsa qandli diabet, yurak 

yetishmovchiligi va boshqa buyrak kasalliklari bilan birgalikda shakllanishiga ta'sir 

qiladi [1, 6, 8]. Mikroalbuminuriya (MAU) paydo bo'lishi va koptokchalar filtratsiya 

tezligining pasayishi (KFT) yurak-qon tomir kasalliklari uchun yomon prognozning 

belgisi sifatida qaraladi va keng tarqalgan kardiorenal kontinuum kontseptsiyasining 

aksidir. 

Kalit so'zlar: arterial gipertenziya, surunkali buyrak kasalligi, nefropatiya, 

renin-angiotenzin-aldosteron. 

ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность и социально-медицинская значимость проблемы 

артериальной гипертензии очень высока. Артериальная 

гипертензия/эссенциальная артериальная гипертензия – одно из самых 

распространенных заболеваний в мире. Эксперты Всемирной организации 

здравоохранения прогнозируют, что к 2025 году число больных гипертонией 

достигнет 1 миллиарда 56 миллионов, что составит почти 30% населения в 

возрасте старше 20 лет [1]. По некоторым данным, среди взрослого населения 

экономически развитых стран эти цифры достигают 40% [2]. Высокая 

заболеваемость, инвалидность и высокая частота летальных осложнений 

свидетельствуют о том, что артериальная гипертония является важной медико-

социальной проблемой [3]. Хотя с первой стадии заболевания в патологический 
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процесс вовлекаются все жизненно важные органы, особенно сердце, головной 

мозг, сосуды и почки, их клинические признаки долгое время остаются 

скрытыми [4]. На ранних стадиях АГ в почках наблюдаются только 

гемодинамические изменения, процесс длительное время не влияет на 

функциональное состояние органа, структурных изменений не наблюдается [5]. 

Почка, с одной стороны, является органом-мишенью при АГ, с другой стороны, 

поддерживает уровень показателей АД и принимает непосредственное участие 

в обострении АГ [6]. При этом постепенно развиваются изменения в почках, и в 

результате гипертонической нефропатии развивается хроническая болезнь 

почек [7]. 

Многочисленные исследования последних лет показали органическую 

связь между сердечно-сосудистыми и почечными заболеваниями [8].Этот 

континуум развивается параллельно друг другу. Изменения со стороны 

сердечно-сосудистой системы и почек и их обострение часто связаны со 

сходными гемодинамическими, нейрогуморальными и наследственными 

факторами [9]. С точки зрения сердечно-сосудистого континуума изменения, 

наблюдаемые в почках в результате АГ, добавляются как неотъемлемая цепь 

процесса по мере развития почечного континуума и хронической болезни почек. 

При изучении взаимодействий этих органов в кардиоренальном 

континууме важны не только нейрогуморальные факторы, в частности, ренин-

ангиотензин-альдостероновая система, натриево-уретические пептидные 

системы, но и раннее выявление, профилактика, прогнозирование изменений со 

стороны сердечно-сосудистой системы и почек имеют большое практическое 

значение [10]. 

ОБСУЖДЕНИЕ И РЕЗУЛЬТАТЫ 

Поскольку гипертоническая болезнь и сосудистая патология нередко 

сопровождаются хронической болезнью Брайта, в 1856 г. Т. Людвиг впервые 

высказал свои взгляды на роль почек в повышении артериального давления [11]. 

Позже F. Mahomed сообщил о больных с повышенным АД даже при отсутствии 

почечных изменений и впервые применил термин эссенциальная артериальная 

гипертензия. Однако, согласно современным представлениям, почки играют 

важную роль не только в развитии АГ, но и как орган-мишень [12].  

Известно, что почка является органом со сложными саморегулирующими 

свойствами и поддерживает постоянную скорость клубочковой фильтрации. 

Это явление связано с тем, что тонус артерий, ведущих к почкам, изменяется за 

счет саморегуляции. При повышении системного артериального давления 
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сужение прегломерулярных сосудов предотвращает гиперперфузию и 

гиперфильтрацию клубочков [13]. У больных эссенциальной АГ артерии 

контролируют суточное повышение АД в начальный период. В дальнейшем 

происходят функциональные, а затем и структурные изменения вовлеченных в 

процесс сосудов для поддержания внутрипочечного гомеостаза [14].  

Повышение гемодинамической нагрузки на эндотелиальные клетки почечных 

капилляров приводит к их деформации, нарушению межклеточных 

взаимодействий и последующему развитию эндотелиальной дисфункции. Затем 

происходит утолщение афферентной, интерстициальной артериальной интимы, 

атрофия медии сосудистой стенки и сужение ее полости и, в конечном счете, 

усиление избыточного кровотока и сосудистого сопротивления [1, 15].   

Сужение артерий, ведущих к клубочкам, уменьшает приток к ним крови. 

Но для того, чтобы почки правильно функционировали, артериальное давление 

должно поддерживаться на определенном уровне. Потому что скорость 

клубочковый фильтрации напрямую связана с давлением в образующихся 

сосудах. Следовательно, происходит процесс активации внутрипочечных 

механизмов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Это активирует 

поверхностные клетки, расположенные в ведущих артериях, что приводит к 

синтезу ренина, что в конечном итоге приводит к образованию ангиотензина II 

(АТ II). 

Это, в свою очередь, сужает их, воздействуя на специфические рецепторы 

типа I в артериях, которые их несут. У здорового человека отверстие в артериях, 

ведущих к почке, шире, чем в несущих ее. Однако сужение артерий, ведущих к 

ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, дополнительно увеличивает 

гидростатический градиент и возникает гиперфильтрация. Нарушение процесса 

ультрафильтрации сопровождается активацией альбуминурии, воспалительных 

и сосудосуживающих факторов. Углубление гиперфильтрации уменьшает 

приток крови к капиллярам клубочков. Это, в свою очередь, приводит к 

гломерулярной ишемии и гломерулосклерозу. Уменьшение числа активных 

нефронов дополнительно увеличивает гиперфильтрацию за счет увеличения 

нагрузки на остальные, и патологическая цепочка замыкается [13,16]. Участие 

АТ II в упомянутых здесь процессах изучено более подробно. Однако данных о 

нейтральном действии альдостерона, одного из его компонентов, недостаточно 

[17]  и особое значение имеет его изучение в связи с дисфункцией подоцитов. 

По мере повышения давления в капиллярах клубочков активируется 

вторичный защитный механизм для защиты от его неблагоприятного 
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воздействия. Ведущую роль в этом процессе играют клубочковые подоциты.  

Это высокодифференцированные эпителиальные клетки, синтезирующие белки 

матрикса базальной мембраны клубочков и обеспечивающие избирательную 

проницаемость ее фильтрующего барьера. Кроме того, подоциты защищают 

капилляры клубочков от чрезмерного удлинения и увеличивают их объем в 

крови. Это связано с тем, что объем клубочков увеличивается по мере 

изменения давления фильтрации в период пульсации [18].   

При сохранении ауторегуляторной способности почек изменение 

внутриклубочкого давления и объема незначительно. Повышение давления в 

клубочках за счет снижения ауторегуляции приводит к увеличению амплитуды 

циклических процессов разрыхления и стягивания клубочков. Это, в свою 

очередь, приводит к механическому повреждению, дисфункции и 

преждевременной гибели (апоптозу) подоцитов, что в итоге приводит к 

развитию фокально-сегментарного гломерулосклероза [19,12,13].  

 Ведущую роль в формировании этих процессов играет ряд 

патогенетических факторов и, в первую очередь, активация ренин-

ангиотензиновой системы в подоцитах, в том числе ткани клубочка [20].   

Известно, что в клубочках имеется ткань активной ренин-ангиотензин-

альдостероновой системы. Они продуцируют в несколько раз больше АТ II, чем 

в плазме крови [21]. В этой гуморальной системе его основным источником 

являются гломерулярные подоциты. Они продуцируют другие компоненты 

ренин-ангиотензин-альдостерона, включая ренин, ангиотензиноген, 

альдостерон, ангиотензинпревращающий фермент (АПФ), АПФ2, АТ II и 

ангиотензин и другие ферменты, которые их метаболизируют. Кроме того, на 

мембране подоцитов были обнаружены рецепторы ангиотензиногена высокой 

плотности к AT I и в меньшей степени к ATII, которые опосредованно влияют 

на AT II и другие пептиды ренин-ангиотензиновой системы. В результате 

подоциты не только поддерживают баланс между AT II и AT I в ренин-

ангиотензиновой системе, но и являются объектом аутокринного действия при 

физиологических и патологических процессах [ 22-15,17 ]. Мезенгиальные 

клетки также продуцируют AT II и I в присутствии ренина, AПФ и AПФ2 [23–

18, 20]. Эксперименты in vitro, проведенные при длительном механическом 

стрессе падоцитов и мезенхимальных клеток, индуцируют характерный ответ 

AT II AT I - рецепторов ангиотензина на клеточной мембране [24–18,20]. 

Сходные результаты были получены у крыс, перенесших субтотальную 
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нефроэктомию и гипертензию, а также у других животных, называемых 

нефрогенной гипертензией [25]. 

Активация тканевой ренин-ангиотензин-альдостероновой системы в 

клубочках и последующая чрезмерная стимуляция AT I-ангиотензиновых 

рецепторов в подоцитах и мезенхимальных клетках считается решающей в 

развитии нефропатии и развитии нефросклероза при артериальной гипертензии. 

В первую очередь это относится к этой системе, которая ограничена 

подоцитами. Потому что они контролируют синтез сигнальных белков в 

подоцитах, процесс роста, запланированную гибель клеток (апоптоз) и 

дифференцировку. В результате перевозбуждения клетки подоцитов 

секретируют профибротические и миогенные факторы. Они принимают 

непосредственное участие в развитии нарушений проницаемости 

гломерулярных фильтров и склероза клубочков [22]. 

Было показано, что альдостерон играет важную роль в патогенезе 

гипертензии, хронической болезни почек и хронической сердечной 

недостаточности [21-25]. Хотя этот минералокортикоидный гормон 

вырабатывается в коре надпочечников, его локальный синтез присутствует в 

почках, включая подоциты, и регулируется AT II [19, 23-24]. Однако его роль в 

дисфункции подоцитов при артериальной гипертензии, в частности его 

взаимодействие с нефринурией, до сих пор не изучены. Как отмечалось выше, 

параллельное развитие сердечно-сосудистого и почечного континуума 

усиливает ремодуляцию в миокарде, сосудистой стенке и почечной ткани, а 

также почечную и сердечную недостаточность [1-15,16]. 

В большинстве случаев нефропатия, развивающаяся вследствие 

артериальной гипертензии, протекает бессимптомно и со временем приводит к 

терминальной стадии хронической болезни почек. В 1990 г. хроническая 

болезнь почек занимала 27 место среди преждевременных смертей (15,7% 

случаев на 100 000 населения), а к 2010 г. этот показатель составил 16,3 % на 

100 000 населения, занимая 18 место [26-27].  

Стадии С3-С5 хронической болезни почек составляют в среднем 10,6% во 

всем мире. Если учитывать все стадии хронической болезни почек (С1-С5), то 

эти цифры составляют 13,4% [21-19]. Это привело авторов к выводу, что 

хроническая болезнь почек встречается чаще, чем сахарный диабет (8,2%) [21–

20]. 

В развитых и развивающихся странах, таких как Узбекистан, диабет и 

гипертония являются основными причинами хронической болезни почек (21-
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14). В Соединенных Штатах 50% всех пациентов, находящихся на диализе, 

страдают диабетом, а 27% — гипертонической болезнью [21–24]. Следует 

отметить, что число больных, находящихся на диализе по поводу СД, 

увеличилось с 5 до 14% в период с 2000 по 2013 г. и почти утроилось, а при 

гипертоническом нефросклерозе - почти в 3,5 раза (2-7,2%). Эти цифры 

свидетельствуют, с одной стороны, об увеличении числа больных с 

нефропатией на фоне артериальной гипертензии, а с другой стороны, 

подтверждают позднюю диагностику хронической болезни почек. По переписи 

населения 2015 г. в Российской Федерации выявлено более 4 млн больных 

сахарным диабетом, при этом артериальная гипертензия зарегистрирована у 40 

млн взрослого населения [21-28]. Они являются потенциальными кандидатами 

на развитие хронической болезни почек, если артериальное давление не 

контролируется своевременно. Популяционные наблюдения у 1 120 295 

пациентов, проведенные соавторами Goava, показали, что существует прямая 

корреляция между скоростью фильтрации клубочков и общей смертностью, 

ишемической болезнью сердца, хронической сердечной недостаточностью и 

поражением сосудов [21–37]. Эта зависимость еще более выражена, когда 

скорость клубочковый фильтрации составляет 45 мл и менее на 1,73 м2 

поверхности тела [29-38]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Приведенные цифры показывают, что хроническая болезнь почек, которая 

все больше становится пандемией XXI века, является не только медицинской, 

но и важной социальной проблемой. Диабет и гипертония играют ведущую 

роль в развитии этой проблемы. Учитывая, что эти два заболевания часто 

сосуществуют, раннее подтверждение почечной дисфункции и монотонное 

лечение еще раз подтверждает важность [30-38]. 

Это свидетельствует о большом практическом значении выявления ранних 

маркеров диагностики нефропатии, развившейся вследствие артериальной 

гипертензии, и применения их на практике. В этом процессе, безусловно, 

следует подходить с учетом активации ограниченной ренин-ангиотензиновой 

системы в подоцитах почечной эндотелиальной ткани. 
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