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Резюме
В статье рассматриваются вопросы ранней диагностики поражения почек у больных эссенциальной 

артериальной гипертензией. Излагаются патогенетические механизмы гипертонического ремоделирова-
ния сосудов почек. На основании данных доказательной медицины обозначены акценты использования 
в диагностике лабораторных методов (расчет скорости клубочковой фильтрации и определение микро-
альбуминурии). Подтверждается значимость допплерографических методов изучения внутрипочечной 
гемодинамики (оценка индекса резистентности и  времени ускорения кровотока) для своевременного  
обнаружения изменений почечных сосудов и коррекции терапевтической тактики.
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время ускорения кровотока
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Введение
Эссенциальная артериальная гипертензия 

(ЭАГ) — одно из наиболее распространенных за-
болеваний. В мире насчитывается около 1 милли-
арда больных данной патологией, что составля-
ет приблизительно 15–25 % взрослого населения 
[1]. Несмотря на  значительные успехи медици-
ны в снижении сердечно-сосудистой смертности, 
риск фатального исхода у больного артериальной 
гипертензией (АГ), имеющего поражение почек, 
многократно возрастает. Терминальная стадия по-
чечной недостаточности как финал гипертониче-
ской нефропатии составляет 10–30 % среди других 
причин летальности [2]. Если ранее считалось, что 
повреждение почек наблюдается только при злока-
чественных формах АГ, то в дальнейшем данные 
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представления были опровергнуты [3]. Доказано, 
что даже легкое течение ЭАГ может привести к по-
вреждению почечной паренхимы [4]. Согласно со-
временным представлениям, снижение почечной 
функции у  больных сердечно-сосудистыми забо-
леваниями ускоряет развитие кардиальной пато-
логии. Сочетание поражения сердца и почек через 
активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), симпатической нервной системы, 
эндотелиальную дисфункцию приводят к  сниже-
нию функциональной способности обоих органов 
и к развитию осложнений. Повреждение почек усу-
губляет течение сердечно-сосудистого заболевания, 
которое и приводит к смерти больного раньше, чем 
разовьется терминальная стадия почечной недоста-
точности [5, 6].
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Патогенетические основы ремоделирования 
почечных сосудов при эссенциальной артериаль‑
ной гипертензии

Почки обладают уникальной способностью 
к ауторегуляции, позволяющей независимо от ве-
личины среднего артериального давления (АД) 
в пределах от 80 до 180 мм рт. ст. поддерживать 
почечный кровоток и скорость клубочковой филь-
трации (СКФ) на постоянном уровне. Данный фено-
мен осуществляется посредством изменения тонуса 
приносящих артериол почечных клубочков. При 
повышении системного АД происходит сужение 
прегломерулярных сосудов для предотвращения ги-
перперфузии и гиперфильтрации [7, 8]. У больных 
ЭАГ вначале почечные сосуды адекватно реагиру-
ют на  ежедневные колебания АГ.  В  дальнейшем 
для сохранения внутрипочечного гомеостаза про-
исходит функциональное, а впоследствии и струк-
турное изменение стенки вовлеченных сосудов 
[9–11]. Возрастание гемодинамической нагрузки 
на эндотелиоциты капилляров почечного клубочка 
ведет к изменению формы эндотелиоцитов, нару-
шению межклеточных взаимодействий и в дальней-
шем — к развитию эндотелиальной дисфункции. 
Затем происходит утолщение интимы афферентных 
и  междольковых артерий, гипертрофия среднего 
слоя стенки — медии и сужение сосудистого про-
света, увеличивающее сосудистое сопротивление 
избыточному кровотоку [12].

Сужение приносящей артериолы клубочка явля-
ется причиной снижения поступления крови в клу-
бочек. Вместе с тем для адекватной работы почек 
необходим определенный уровень АД, так как СКФ 
напрямую зависит от давления в приносящей арте-
риоле. С этой целью включаются интраренальные 
механизмы активации РААС. Стимуляция юкстагло-
мерулярных клеток, расположенных в приносящей 
артериоле, приводит к синтезу ренина и, в конеч-
ном итоге, образованию ангиотензина  II, взаимо-
действующего со  специфическими рецепторами 
1‑го типа в стенке выносящей артериолы клубочка 
и сужающего ее просвет. Так как изначально в здо-
ровом клубочке приносящая артериола имеет более 
широкий просвет, чем выносящая, под действием 
РААС сужение выносящей артериолы создает еще 
больший градиент гидростатического давления, 
приводящий к гиперфильтрации. Нарушение уль-
трафильтрации сопровождается альбуминурией 
и активацией провоспалительных и вазоконстрик-
торных факторов. Усугубление гиперфильтрации 
уменьшает приток крови в клубочковые капилляры, 
что сопровождается развитием гломерулярной ише-
мии и гломерулосклероза. Уменьшение количества 
функционирующих нефронов ведет к возрастанию 

нагрузки на оставшиеся клубочки, что, в свою оче-
редь, способствует гиперфильтрации, замыкая «по-
рочный круг» [13, 14].

Единые патофизиологические механизмы при-
водят к  ремоделированию миокарда, сосудистой 
стенки, почечной ткани, ускоряя прогрессирование 
как почечной, так и  сердечной недостаточности 
[15, 16]. Данные большого метаанализа Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium свидетельству-
ют об обратной взаимосвязи между СКФ и риском 
сердечно-сосудистых осложнений [17]. Установ-
лено, что даже незначительное повреждение по-
чек, при котором креатинин сыворотки крови еще 
не повышен, ведет к существенному повышению 
количества сердечно-сосудистых осложнений и уве-
личению смертности [18].

Пациенты c ЭАГ при присоединении пораже-
ния почек и развитии хронической болезни почек 
(ХБП) имеют более высокую вероятность развития 
сердечно-сосудистых событий, у них хуже прогноз, 
выше летальность после острого инфаркта миокар-
да и выше риск его рецидива, сердечной недоста-
точности и внезапной сердечной смерти (K/DOQI, 
2012). Начальные стадии гипертензивной нефро-
патии достаточно часто протекают бессимптомно 
[19] и, к сожалению, не диагностируются своевре-
менно, хотя именно на  ранних этапах изменения 
в  почках являются обратимыми при адекватном 
лечении. Понимание врачами важности данной 
проблемы и знание кардиоренальных взаимоотно-
шений с  учетом современных достижений необ-
ходимы для своевременной диагностики ХБП при 
ЭАГ, ее лечения и профилактики прогрессирования 
почечной и сердечной недостаточности. Раннее вы-
явление ХБП при ЭАГ и проведение нефропротек-
тивной терапии, координация усилий нефрологов, 
терапевтов, врачей общей практики, кардиологов 
позволяет длительное время сохранять качество 
жизни, трудоспособность и социальную активность 
пациента [20].

Диагностика хронической болезни почек при 
эссенциальной артериальной гипертензии

Для определения состояния почек у больного АГ 
в  рекомендациях Российского кардиологического 
общества «Сердечно-сосудистый риск и ХБП: стра-
тегии кардионефропротекции» (2013) устанавлива-
ются диагностические критерии ХБП, включающие 
снижение СКФ, альбуминурию и наличие структур-
ных изменений при визуализирующих методах ис-
следования [21]. Измерение СКФ может быть произ-
ведено путем измерения клиренса инулина, который 
считается наиболее точным методом, определения 
клиренса креатинина, долгое время применявше-
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гося в клинической практике, а также по формулам, 
основанным на анализе сывороточного креатинина, 
цистатина С. Согласно современным рекомендаци-
ям, наиболее предпочтительным методом диагно-
стики ХБП является расчетный метод определения 
СКФ с помощью формулы CKD-EPI. Однако рас-
чет СКФ по концентрации сывороточного креати-
нина не  является идеальным маркером почечной 
функции. Так, известно, что повышение сыворо-
точного креатинина наблюдается лишь после сни-
жения СКФ более чем на 50 %, а в диапазоне СКФ 
от  40 до  90 мл/мин/1,73  м 2 может давать ложно-
отрицательные результаты и, таким образом, не рас-
познавать раннее начало ренальной патологии [30]. 
Кроме того, согласно данным М. Я. Ратнер и соав-
торов [22], снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м 2 
наблюдается уже при значительных изменениях по-
чечной паренхимы и снижении массы действующих 
нефронов по крайней мере вдвое.

Данные многочисленных исследований свиде-
тельствуют о том, что значимым предиктором ри-
ска сердечно-сосудистых событий у  больных АГ 
является микроальбуминурия [23, 24]. Ее наличие 
отражает состояние повышенной почечной эндоте-
лиальной проницаемости и может быть маркером 
эндотелиальной дисфункции почечных сосудов. 
Для определения количества экскретируемого белка 
в моче используются как качественные, так и коли-
чественные методы исследования. Для скрининго-
вых исследований применяют тест-полоски. С це-
лью количественной оценки экскреции альбумина 
с мочой применяют радиоиммунные, иммунофер-
ментные и иммунотурбидиметрические методы.

Известно, что количество экскретируемого с мо-
чой альбумина непостоянно в течение суток. Это 
связано с  интенсивностью физических нагрузок, 
составом принимаемой пищи и многими другими 
факторами. В связи с этим длительное время «золо-
тым стандартом» диагностики протеинурии являлся 
анализ содержания альбумина в суточной моче, что 
было связано с необходимостью точного соблюде-
ния методики сбора мочи. В настоящее время наибо-
лее распространенным, информативным и доступ-
ным методом диагностики почечной дисфункции 
считается определение альбумин-креатининового 
соотношения в разовой порции мочи, где креатинин 
является мерой оценки концентрации [25]. Актив-
но изучаются и  новые биомаркеры повреждения 
почек  — интерлейкин‑18, цистатин С, молекула 
повреждения почек‑1, нетрин‑1, тубулярные фер-
менты, кислотносвязанные жирные белки, пока еще 
недостаточно доступные в клинической практике.

Одним из  визуализирующих методов иссле-
дования является ультразвуковая допплерография 

сосудов почек, отражающая состояние кровотока 
на разных уровнях сосудистого русла — от основ-
ного ствола почечной артерии до мельчайших меж-
долевых, дуговых и междольковых артерий почки. 
Наиболее значимым и широко используемым по-
казателем, роль которого в  диагностике раннего 
повреждения почек при гипертонической болезни 
подтверждается многочисленными исследователя-
ми, является индекс резистентности (RI) почечных 
артерий [26, 27]. Повышение его свидетельствует 
о  затруднении продвижения крови в  дистальном 
отделе почечного русла, указывая на сужение про-
света артериол и  повышение тонуса сосудистой 
стенки [28].

RI определяется путем импульсноволново-
го допплеровского сканирования определенного 
сегмента почечной артерии. Для идентификации 
сегмента артерии используется цветовое сканиро-
вание, позволяющее визуализировать ход сосудов. 
Известно, что величина сосудистого сопротивления 
уменьшается от  магистральных к  более перифе-
рическим паренхиматозным сосудам. Для оценки 
RI у  больных ЭАГ большинство исследователей 
рекомендуют лоцировать кровоток на уровне меж-
долевых или дуговых артерий, повторяя измерения 
в верхнем, среднем и нижнем сегментах обеих по-
чек [29]. Расчет RI производится путем измерения 
пиковой систолической и конечной диастолической 
скоростей кровотока. Для анализа обычно прини-
мается среднее значение трех измерений в каждой 
почке.

Повышение RI наблюдается у пожилых пациен-
тов, коррелирует с длительностью, уровнем и сте-
пенью АГ, атеросклерозом почечных артерий [30, 
31]. Относительно величины RI имеются противо-
речивые сведения в литературе: одни исследователи 
указывают, что у больных ЭАГ не отмечается разли-
чий RI по сравнению с группой контроля [32], дру-
гие находят значимое повышение его у пациентов 
с  АГ и  хронической почечной недостаточностью 
[33]. Однако большинство авторов считает верх-
ним порогом нормального RI у взрослых 0,7 [34]. 
У детей до 4 лет и у пожилых пациентов RI может 
быть выше 0,7 [35–37].

Роль RI как субклинического маркера поражения 
почек доказана в работах J. Hashimoto и соавторов 
[38] и K. Miyoshi и соавторов [39], обосновавших 
взаимосвязь повышения этого показателя и увели-
чения экскреции альбумина в моче. В. Е. Гажоно-
ва и соавторы [40] указывают на прогностически 
неблагоприятное повышение RI более 0,65 в оцен-
ке прогрессирования ХБП у  больных АГ. Вместе 
с тем нельзя отрицать возможности параллельного 
развития сосудистых изменений в почках и в дру-
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гих органах. Так, ренальный RI выше у больных 
с  утолщением стенки сонных артерий, гипертро-
фией левого желудочка, альбуминурией по сравне-
нию с пациентами без поражения органов‑мишеней 
[41], при резистентной АГ по сравнению с хорошо 
контролируемой гипертензией [42]. В  настоящее 
время обсуждается значимость изменения RI как 
суррогатной конечной точки повреждения почеч-
ной паренхимы или как суррогатной конечной точ-
ки диффузного сосудистого повреждения [43]. Тем 
не менее, согласно современным данным, не вызы-
вает сомнения тот факт, что увеличение почечного 

сосудистого сопротивления является независимым 
предиктором худшего сердечно-сосудистого и по-
чечного прогноза [44].

В рутинной практике ультразвукового ангиоска-
нирования незаслуженно редко измеряется и ана-
лизируется время ускорения кровотока в почечных 
артериях (рис. 2). Данный показатель, как и индексы 
периферического сопротивления, может косвенно 
отражать состояние просвета сосудов, расположен-
ных дистальнее места установления контрольного 
объема — точки, в которой производится измерение. 
Известно также, что увеличение его наблюдается 
при наличии проксимального стеноза или шунтовых 
потоков крови [45]. Почки обладают уникальным 
компенсаторным механизмом, позволяющим регу-
лировать интрагломерулярный кровоток в условиях 
усиленной артериальной доставки или при разви-
тии спазма артериол коркового слоя. Эту роль бе-
рет на  себя юкстагломерулярный путь почечного 
кровотока, включающий клубочки с гораздо более 
широкими эфферентными артериолами, чем кор-
тикальные клубочки, а  также анастомозирующие 
сосуды между приносящими и выносящими арте-
риолами. В условиях увеличенного артериального 
притока вместе с наличием гломерулярной ишемии 
и склероза части нефронов часть крови отводится 
в  венозное русло, минуя клубочки кортикальной 
зоны [46].

Исследовать почечный кровоток в условиях по-
вышения артериального притока возможно, приме-
няя пробу с переходом пациента из горизонтального 
в вертикальное положение. Работы, посвященные 
изучению почечного кровотока при таких услови-
ях, малочисленны, и результаты их противоречивы 

Рисунок 2. Дуплексное сканирование почечной артерии. 
Измерение времени ускорения кровотока (АТ)

Примечание: Vps — пиковая систолическая скорость кро-
вотока; Vd — конечная диастолическая скорость кровотока.

Рисунок 1. Спектр кровотока 
в междолевой почечной артерии



25(1) / 2019 1125(1) / 2019

Лекция / Lecture

[47, 48]. В нашем исследовании [49] проводилось 
измерение параметров почечного кровотока в меж-
долевых артериях почек у 100 больных АГ и 35 здо-
ровых лиц. Обследование было выполнено на уль-
тразвуковой системе Vivid‑7 Dimension. Измере-
ния осуществлялись натощак, после 15‑минутного 
отдыха, в  положении лежа (рис.  1). Далее после 
перехода пациента из положения лежа в положе-
ние стоя в течение первой минуты параметры кро-
вотока измерялись повторно. При исходных из-
мерениях из клиностаза у всех больных АГ было 
выявлено удлинение времени ускорения внутри-
почечного кровотока по сравнению с контрольной 
группой. Проведение ортопробы выявило группу 
больных, у которых при переходе из горизонталь-
ного в  вертикальное положение время ускорения 
кровотока удлинялось по сравнению с исходным. 
Такие пациенты имели более тяжелое течение АГ 
(длительность и  степень) и  признаки поражения 
почек, проявляющиеся снижением СКФ и  альбу- 
минурией. Уменьшение количества функционирую-
щих нефронов коркового слоя вследствие локально-
го нефросклероза, обусловленного ишемией и ги-
перфильтрацией, приводит к  перераспределению 
почечного кровотока и  увеличению части крови, 
проходящей по  юкстагломерулярному пути. Эти 
данные созвучны исследованиям A. Westheim и со-
авторов [48], обнаружившим значительно большее 
повышение сосудистого сопротивления в ортостазе 
у нормотензивных лиц по сравнению с пациентами 
с повышенным АД. В норме при переходе из гори-
зонтального в вертикальное положение включают-
ся механизмы ауторегуляции гемодинамики, выра-
жающиеся изменением тонуса почечных артериол. 
При АГ присоединяется нарушение эндотелиальной 
функции, приводящее к разбалансировке механиз-
мов вазоконстрикции и  вазодилатации в  почках 
и выражающееся в удлинении времени ускорения 
кровотока в дистальных отделах почечного сосу-
дистого русла.

Заключение
Таким образом, ранняя диагностика поражения 

почек при гипертонической болезни чрезвычай-
но важна для предотвращения как почечной, так 
и сердечной недостаточности. Несмотря на нали-
чие достаточно большого количества современных 
методов диагностики ХБП, поиск новых путей рас-
познавания почечной дисфункции на  начальном 
этапе должен продолжаться. Одним из этих путей 
является допплерографическое исследование вну-
трипочечного кровотока, которое должно назна-
чаться всем больным ЭАГ. Повышение RI и удли-
нение времени ускорения кровотока в ортопробе, 

особенно в сочетании со снижением СКФ и нали-
чием микроальбуминурии, требует немедленного 
принятия решения об изменении терапевтической 
тактики с направлением ее на усиление контроля 
АД и поддержание почечной функции.
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