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В настоящее время артериальная гипертензия является одной из самых 

важных и актуальных медико-социальных проблем не только в нашей стране, 

но и во всем мире. Это связано прежде всего с высокой распространенностью 

данного заболевания в обществе, так, по данным Всемирной организации здра-

воохранения повышенным артериальным давлением страдают около 24,1% 

мужчин и 20,1% женщин [1]. 

Вторичная артериальная гипертензия выявляется у 15–20% всех больных 

АГ, которая в свою очередь является главным фактором риска развития сердеч-

но-сосудистых заболеваний. Наиболее часто встречающейся формой вторичной 

гипертензии считается почечная, она составляет от 30 до 85% [2]. Хроническая 

болезнь почек и гипертония тесно связаны между собой. Снижение функцио-

нальной работы почек, проявляющееся уменьшением скорости клубочковой 
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фильтрации, как следствие ведет к увеличению АД. В то же время длительное и 

стойкое повышение АД провоцирует ухудшение состояния и нормальной рабо-

ты почек. Несмотря на многочисленные работы и исследования в этой области, 

до настоящего времени учеными изучаются взаимосвязанные механизмы раз-

вития артериальной гипертензии и нефропатий. 

Первым исследователем, обнаружившим связь нарушения функции почек 

с возникновением артериальной гипертензии, был R. Bright, сделавший пред-

положение об имеющейся связи между гипертрофией сердца и болезнью почек 

у больных. Чуть позже, немецкий терапевт F. Volhard выявил взаимосвязь в ви-

де порочного круга между почками и АГ, где почки были одновременно причи-

ной и органом-мишенью. Н. Goldblatt экспериментально доказал, что артери-

альная гипертензия развивается в ответ на снижение кровоснабжения в почке. 

В результате чего, ишемизированная ткань почек является источником выделе-

ния некоторого прессорного вещества известного позже, как ренин, который 

участвует в механизме повышения АД [3]. 

На современном этапе стало известно, что существуют два наиболее зна-

чимых механизма активации РААС: влияние прямых барорецепторов от аффе-

рентных артериол, при снижении в них давления происходит выработка рени-

на; влияние хеморецепторов – от maculae densae (плотное пятно), наиболее чув-

ствительные к натрию, восприятие сниженной концентрации натрия так же 

стимулирует выработку ренина. Ренин является пусковым элементом, он пре-

вращает ангиотензиноген, поступающий из печени, в ангиотензин I, который 

под воздействием ангиотензинпревращающего фермента переходит в ангиотен-

зин II. Он в свою очередь непосредственно действует на систему артериол, 

суживает их и увеличивает периферическое сопротивление. Также ангиотензин 

II опосредованно воздействует на корковое вещество надпочечников и повыша-

ет уровень альдостерона, который задерживает натрий в организме и повышает 

объем внеклеточной жидкости. Причиной активации РААС могут стать такие 

патологии, как атеросклероз, тромбоз, фибромышечные дисплазии и др. Поми-

мо этого, многие ученые в последнее время обращают свое внимание на сниже-
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ние почечного кровоснабжения, связанного с удвоением или утроением почеч-

ных артерий, что приводит к неравномерному распределению крови, снижению 

венозного оттока. Так, у 25–35% людей, страдающих АГ, при ангиографиче-

ском исследовании выявляется данное отклонение [4]. 

Так гипотеза, которая была выдвинута B.M. Brenner и соавт., объясняет 

влияние почек на развитие артериальной гипертензии уменьшением числа 

функционирующих нефронов вследствие врожденного их дефицита (истинная 

олигонефронии) и/или сниженной площади фильтрационной поверхности [5]. 

Уменьшение числа нефронов и, как следствие, снижение экскреции ионов 

натрия и воды приводят к увеличению объема циркулирующей крови и АД. 

Повышенное АД и задержка натрия в свою очередь приводят к склерозирова-

нию капилляров клубочка, что еще в большей степени уменьшает фильтрую-

щую способность гломерул, тем самым образуется порочный круг. Данный ме-

ханизм возникает при патологии в паренхиме почек и встречается при таких за-

болеваниях, как гломерулонефрит, пиелонефрит, различные новообразования 

паренхимы. 

В крупном клиническом исследовании MDRD, была доказана эффектив-

ность диеты с пониженным содержанием белка и постоянного контроля АД в 

уменьшении прогрессирования заболеваний почек. Артериальная гипертензия 

встречалась у более половины исследуемых больных с недиабетическим пора-

жением почек, наиболее часто при поражении почечных сосудов, клубочков и 

поликистозе почек [6]. В другом исследовании, авторами которого изучалась 

распространенность факторов риска, связанных с развитием левожелудочковой 

гипертрофии сердца у больных на додиализной стадии хронической болезни 

почек была выявлена связь возникновения осложнений сердечно-сосудистой 

системы на фоне болезни почек уже на ранних стадиях развития нефропа-

тий [7]. 

Также существуют работы, доказывающие связь возникновения почечных 

заболеваний на фоне артериальной гипертензии. Артериальная гипертензия в 

свою очередь может приводить к морфофункциональным изменениям в почках 
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или ускорять ухудшение их функций при неадекватном лечении. Стойкое по-

вышение давления способствует развитию синдрома гиперфильтрации. В ре-

зультате чего возникает повышенная нагрузка на клубочковый аппарат и про-

исходит изменение его субэпителиальной области, эпителия, повышается со-

держание мезангиального матрикса, а в дальнейшем возникает нефросклероз. 

Такой вывод был сделан учеными, обследовавшими функциональное со-

стояние почек у пациентов с раннее диагностированными заболеваниями серд-

ца. Для оценки почечной функции определялись уровни креатинина, мочевой 

кислоты, азота мочевины крови. В результате была установлена прямая зависи-

мость между снижением нормальной работы сердца (главным образом сердеч-

ного выброса) и ухудшением работы почек [8]. Авторами другого исследования 

были получены данные о том, что воздействие стойкого повышенного давления 

на афферентные артериолы в течение длительного периода времени сопровож-

дается излишней ауторегуляторной реакцией в виде увеличения миогенного 

рефлекса и обратной канальцево-клубочковой связи. Основное значение в обра-

зовании данного дефекта имеет повышение активности РАС и симпатических 

нервов почек. В дальнейшем функциональные нарушения дополняются морфо-

логическими изменениями, которые еще больше ухудшают нормальную работу 

почек, вызывая ишемию, гломерулосклероз и атрофию канальцев [9]. 

Таким образом, пытаясь понять сложные взаимоотношения механизмов 

развития артериальной гипертензии и повреждения почек, можно выделить две 

отличные ситуации, когда патологические процессы в почках через определен-

ный промежуток времени приводят к формированию АГ, и другая, когда на 

фоне исходной артериальной гипертензии возникают нефропатии. А вопрос о 

первичности повреждения по-прежнему остро стоит перед современными уче-

ными и клиницистами. Дать на него ответ не так просто. Изучив множество ра-

бот, посвященных этой проблеме, можно с уверенностью сказать о неразрыв-

ной связи между почечными заболеваниями и артериальной гипертензией. Судя 

по всему, эта связь существовала еще на самых ранних этапах развития орга-

низма и определить здесь первичность довольно сложно. 
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