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Артериальная гипертензия (АГ) – наиболее распространенное заболевание во всем мире и встречается в 
общей популяции у 15-20% людей. Несмотря на то, что чаще АГ диагностируется после 50 лет, в послед-
нее время участились случаи возникновения заболевания в молодом и подростковом возрастах.
Цель. Выявить первые признаки поражения почек у молодых больных до 35 лет в период развития АГ.
Материал и методы. Обследованы 42 мужчины с АГ I-Ш степеней в возрасте от 15 до 35 лет (средний 
возраст 21,7±5,6). Длительность АГ колебалась в пределах от 1 до 7 лет (средняя продолжительность 3,6-
±3,0). Средний уровень систолического артериального давления (САД) составил 149,35±9,03 мм рт. ст., 
диастолического (ДАД) – 93,48±5,32 мм рт. ст. Все больные прошли общеклиническое обследование, а 
также динамическую ангиосцинтиграфию почек с Tc99m ДТПА (диэтилен-триамин-пентауксусная кис-
лота) и офтальмоскопию.
Результаты. При динамической ангиосцинтиграфии почек у 98% (n=41) больных обнаружены различные 
нарушения со стороны почечной гемодинамики. У подавляющего большинства 94% (n=39) наблюдалось 
снижение почечного кровотока. При офтальмоскопии у 52% (n=22) была выявлена начальная стадия 
гипертонической ангиопатии сетчатки. У больных с гипертонической ангиопатией сетчатки на 17% чаще 
снижается почечный кровоток II-III степеней; в 50% случаев без и в 77% при наличии гипертонической 
ангиопатии сетчатки соответственно. Таким образом, при сосудистых изменениях на глазном дне выяв-
лены более тяжелые нарушения почечной гемодинамики.
Заключение. У молодых больных в возрасте < 35 лет в период развития АГ возникает ремоделирование 
сосудов при непродолжительном анамнезе повышения АД в течение от 1 до 7 лет. Это создает предпо-
сылки к необходимости раннего назначения антигипертензивной терапии преимущественно ингибито-
рами ангиотензин-превращающего фермента.
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Arterial hypertension (AH) is the most prevalent disease worldwide, with general population prevalence of 15-20%. 
Despite being typically diagnosed after the age of 50, recently AH becomes more prevalent in adolescents and 
young adults.
Aim. To identify the first clinical signs of renal pathology in young patients (under 35) with initial stages of AH.  
Material and methods. Forty-two men with Stage I-III AH, aged 15-35 (mean age 21.7±5.6 years), were examined. 
AH duration varied from 1 to 7 years (3.6±3.0). Mean systolic blood pressure (BP) level was 149.35±9.03 mm Hg, 
diastolic BP – 93.48±5.32 mm Hg. In all participants, general clinical examination, renal dynamic angioscintigr-
aphy with DTPA-Tc99m, and ophtalmoscopy were performed.
Results. Renal dynamic angioscintigraphy with DTPA-Tc99m revealed various renal hemodynamics abnormalities 
in 98% of the patients (n=41). In most individuals (94%; n=39), renal blood flow was reduced. Ophtalmoscopy 
revealed initial stages of hypertensive retinopathy in 22 patients (52%). Participants with hypertensive retinopathy 
experienced decrease in renal blood flow of Stage II-III more often, by 17%: the decline was registered in 77% and 
50% of the patients with or without hypertensive retinopathy, respectively. Therefore, retinopathy was associated 
with more severe abnormalities of renal hemodynamics.
Conclusion. In early AH stages, young patients, aged under 35, experience vascular remodeling even with high BP 
anamnesis as short as 1-7 years. There is a need for early administration of antihypertensive therapy, especially ACE 
inhibitors.
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Артериальная гипертензия (АГ) является 
наиболее распространенным заболеванием 
во всем мире и встречается в общей популя-
ции у 15-20% людей [10,11], являясь ведущим 
фактором риска (ФР) сердечно-сосудистой 
смертности [1,2]. Среди взрослого населения 
эссенциальная АГ (ЭАГ) встречается у 20-30% 
мужчин и 15-45% женщин, причем ее частота 
увеличивается с возрастом – от 20% у людей > 
60 лет до 30% у лиц > 70 лет [3]. Широкая рас-
пространенность АГ определяет ее социальную 
значимость как важнейшего фактора высоких 
инвалидизации и смертности [8,13]. 

Сегодня первоочередными задачами меди-
цины являются не только контроль за уровнем 
артериального давления (АД) и достижение его 
целевых значений, но и ранняя диагностика 
самого заболевания. Несмотря на то, что  чаще 
АГ диагностируется после 50 лет, в последнее 
время участились случаи возникновения забо-
левания в молодом и даже подростковом воз-
растах [4,6,14]. Когда и как быстро возникают 
поражения органов мишеней (ПОМ) при АГ у 
пациентов молодого возраста остается практи-
чески неизученной проблемой. В связи с этим 
было проведено исследование, целью которого 
явилось выявление первых признаков пораже-
ния почек у молодых больных < 35 лет в период 
развития АГ.  

Материал и методы 
Обследованы 42 мужчины в возрасте от 15 до 35 лет 

(средний возраст 21,7±5,6) с АГ I-II степеней. Длитель-
ность АГ колебалась в пределах от 1 до 7 лет (средняя 
продолжительность 3,6±3,0). Средний уровень систоли-
ческого АД (САД) составил 149,35±9,03 мм рт.ст., диасто-
лического АД (ДАД) 93,48±5,32 мм рт.ст. Верификация 
диагноза ЭАГ проводилась по данным суточного монито-
рирования АД (СМАД) в соответствии с методическими 
рекомендациями №96/234, утвержденными Министер-
ством Здравоохранения РФ (1996) и результатам тредмил-
теста, выявившего гипертонический тип реакции АД на 
нагрузку. Критериями исключения считали симптомати-
ческие АГ, в т.ч. наличие анамнестических данных о хро-
нических заболеваниях почек и мочевыводящих путей, 
сахарного диабета (СД). 

Общеклиническое обследование больных включало 
в себя анамнестический опрос, физикальное обследо-
вание. Наряду с клиническими анализами крови и мочи 
всем больным выполнены электрокардиография (ЭКГ) и 
ультразвуковое исследование (УЗИ) почек.

АД измеряли непрямым методом Короткова после 
15-минутного отдыха в положении сидя; учитывали 
средние значения двух последовательных измерений, 
проводимых с 3-минутным интервалом. При оценке АГ 
анализировали результаты измерений АД, проводимых в 
течение нескольких дней. Критериями АГ служили сред-

нее значение САД >140 мм рт.ст. и/или ДАД >90 мм рт.ст. 
до приема антигипертензивных препаратов.

Антропометрическое обследование предусматривало 
определение роста, массы тела (МТ), с последующим 
вычислением индекса МТ – ИМТ (индекс Кетле). Опре-
делялись общий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), 
липопротеиды высокой плотности (ЛВП), и показатели 
углеводного обмена с проведением теста толерантности к 
глюкозе (ТТГ).

Все больные были осмотрены окулистом для опреде-
ления стадии гипертонической ретинопатии в соответ-
ствии с классификацией Краснова М.Л. (1948).

Динамическая  ангиосцинтиграфия почек с внутри-
венным введением Тс99m ДТПА (диэтилен-триамин-пен-
тауксусная кислота) по болюсной технике и записью зад-
ней проекции выполнялась в положении больного сидя с 
использованием гамма-камеры. 

Результаты 
В обследованной группе у 52% (n=22) паци-

ентов семейный анамнез был отягощен по гипер-
тонической болезни (ГБ) со стороны матери и 
у 40% (n=17) – со стороны отца. Оба родителя 
страдали ГБ у 19% (n=8) молодых людей.

При динамической ангиосцинтиграфии 
почек у 98% (n=41) больных обнаружены раз-
личные нарушения почечной гемодинамики. У 
подавляющего большинства 94% (n=39) наблю-
далось снижение почечного кровотока; выра-
женное снижение почечного кровотока до II-III 
ст., — < 420 мл/мин при норме 690±60 мл/мин, 
было обнаружено у 69% (n=29) обследованных  
пациентов. Уровень его снижения коррелировал 
с длительностью АГ (r=0,95; р<0,05) и степенью 
повышения АД: максимальными значениями 
САД (r=0,99; p<0,05), так и ДАД (r=0,99; p<0,05). 
Наблюдалась четкая положительная корреляция 
между почечным кровотоком и скоростью клу-
бочковой фильтрации (СКФ) (r=0,98; p<0,05). 
Однако обращало на себя внимание, что, несмо-
тря на выраженное замедление почечного кро-
вотока, СКФ во многих случаях оставалась в 
пределах нормы. Снижение СКФ < 45 мл/мин 
впервые  наблюдалось у 8 (19%) больных, при 
этом почечный кровоток у 6 (14%) из них был 
снижен более  чем в 3 раза — < 200 мл/мин, при 
норме 690±60 мл/мин. 

При офтальмоскопии у 22 (52%) пациен-
тов была выявлена начальная стадия гиперто-
нической ангиопатии сетчатки. При анализе 
частоты распространения различной степени 
поражения почек у пациентов с диагности-
рованными изменениями сосудов глазного 
дна. Обнаружено, что у больных с гиперто-
нической ангиопатией сетчатки на 17% чаще 
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формируется снижения почечного кровотока 
II-III ст.: в 50% случаев  без и в 77% при нали-
чии гипертонической ангиопатии сетчатки, 
соответственно (рисунок 1). Таким образом, 
при сосудистых изменениях на глазном дне 
имели место более тяжелые нарушения почеч-
ной гемодинамики.

Обсуждение 
Проведенное исследование выявило зна-

чительные изменения кровоснабжения почек 
и глазного дна у больных АГ в молодом воз-
расте и с непродолжительным анамнезом АГ 
(~ 3,6±3,0 года). Снижение почечного крово-
тока расценивают как следствие спазма прино-
сящих артериол, повышения резистентности 
и ремоделирования сосудов при АГ. Однако, 
короткий анамнез заболевания и молодой воз-
раст пациентов ставят под сомнение такую 
последовательность патологических процес-
сов. Существует вероятность,  что спазм при-
носящих артериол возникает первично и может 
быть результатом наследственной предраспо-
ложенности. Ее реализация происходит за счет 
огромного количества механизмов и во многом 
может зависеть от влияния внешних факторов.

Одним из таких механизмов, возможно, 
является врожденное нарушение регуляции 
со стороны симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы (СО ВНС). Исследо-
вания на близнецах показали, что 50% плаз-
менного уровня катехоламинов определяется 
генетической предрасположенностью [23]. У 
нормотензивных подростков с отягощенной 
наследственностью по ГБ показатели спилло-
вера (Spillover rate) норадреналина (скорость 
высвобождения) выше [9], а парасимпатиче-
ский компонент снижен по сравнению с моло-
дыми людьми, у которых родители не страдали 
АГ [20].  Гиперактивация СО ВНС вызывает 
многочисленные эффекты на уровне почки, 
включая регуляцию высвобождения ренина, а 
также рост почечного сосудистого сопротив-
ления [16]. За счет прямых трофических и опо-
средованных влияний гиперсимпатикотонии 
происходит структурное ремоделирование с 
утолщением стенки и относительным умень-
шением внутреннего диаметра сосуда, а также 
нарушение вазодилатации с наклонностью к 
вазоконстрикторным реакциям [7,12,17,22], 
что сопровождается эндотелиальной дисфунк-
цией (ЭД).

В свою очередь ЭД является не только след-
ствием патологических влияний при гиперак-
тивации СО ВНС и ренин-антгиотезин-альдо-
стероновой системы, но и может быть первично 
возникающим нарушением при АГ. Например, 
существуют данные о том, что специфическая 
инактивация гена эндотелиальной NO-синте-
тазы сопровождается увеличением среднего АД 
примерно на 15-20 мм рт.ст., поскольку врож-
денный дефект этого гена может вызвать пер-
вичную недостаточность фермента, нарушение 
дилатации сосудов и формирование АГ [11].

ЭАГ – полигенное заболевание, что в 
настоящее время подтверждается большим 
количеством доказательств наследственной 
предрасположенности к ней. Интересные дан-
ные были получены Le Noble JIMI, et al. 1990 
[15] при исследовании спонтанно гипертен-
зивных крыс. Они обнаружили, что увеличе-
ние отношения медиа/диаметр в мезентери-
альных артериолах происходит уже на 4 неделе 
жизни животных, т.е. на догипертензивной 
стадии [21]. В другом исследовании Nurrelund 
H, et al. 1994 [19] выявили утолщение принося-
щих артериол почек в догипертензивном воз-
расте у спонтанно гипертензивных крыс. На 7 
неделе жизни не было корреляции между диа-
метром афферентной артериолы и АД, но уже 
в этом возрасте почечный кровоток был сни-
жен, а степень его снижения коррелировала с 
АД, измеренным на 23 неделе. Исследователи 
пришли к выводу, что 1 или более генетиче-
ских факторов определяют диаметр почечных 
приносящих артериол и за счет этого влияют 
на уровень АД.

Похожие результаты были получены при 
обследовании пациентов с «пограничными» 
формами АГ, которые показали уменьшение 
количества капилляров в микроциркулятор-
ном русле дермы, такое же, как при длительном 
существовании АГ, причем ухудшение дилата-
ционной способности и «урежение» сосудов 
ассоциировались с семейной предрасположен-
ностью к ЭАГ [5,18].

В связи с тем, что у 52% пациентов отяго-
щен анамнез по ГБ со стороны матери и у 40% 
со стороны отца, а у 19% молодых людей оба 
родителя страдали ГБ.  У большинства боль-
ных имелась наследственная предрасположен-
ность к развитию АГ; это увеличивало вероят-
ность наличия врожденного дефекта регуляции 
тонуса сосудов, в т.ч. почечных.
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Учитывая данные многочисленных иссле-
дований, можно сделать вывод о том, что боль-
ные изначально имели генетически детерми-
нированное нарушение регуляции сосудистого 
тонуса, что привело к запуску патологических 
механизмов, ремоделированию с развитием ЭД 
в период формирования АГ у мужчин в возрасте 
< 35 лет. Повышение АД, в свою очередь, уси-
лило спазм приносящих артериол почек, что на 
определенном этапе вызвало снижение почеч-
ного кровотока, а затем и уменьшение СКФ; 
этим можно объяснить сниженный почечный 
кровоток до II-III ст. у 85% молодых людей с АГ 
по данным настоящего исследования. 

Подобная гипотеза не противоречит ран-
нему формированию у 52% больных гипер-
тонической ангиопатии сетчатки на фоне 
непродолжительного анамнеза заболевания и 
в большинстве случаев эпизодических повы-
шений АД. Развитие гипертонической анги-
опатии сетчатки сочетается с более тяжелыми 
нарушениями почечной гемодинамики.

Становится правомочным вывод о том, 
что ремоделирование сосудов возникает доста-
точно рано, при непродолжительном анамнезе 
повышения АД в течение от 1 до 7 лет. По-
видимому, в этот период ремоделирование про-
исходит даже при нестабильном и умеренном 
повышении АД до 149,35±9,03/93,48±5,32 мм 
рт.ст., создавая предпосылки к раннему назна-
чению антигипертензивной терапии, предпо-
чтительно ингибиторов ангиотензин-превра-
щающего фермента (иАПФ).

Выполненная работа подтверждает мнение 
о том, что у молодых больных уже на этапе ста-
новления АГ происходит активация РААС. Об 
этом свидетельствует сохранение в большин-
стве случаев СКФ в пределах нормы, несмотря 
на снижение почечного кровотока почти в 3 
раза. Объясняется это РААС-зависимым спаз-

мом эфферентной артериолы. Однако обнару-
женное падение СКФ < 45 мл/мин у 8 (19%) 
пациентов, вероятно, свидетельствует о срыве 
и этого компенсаторного механизма, т.к. это 
происходило только при почечном кровотоке, 
сниженном более чем в 3 раза (< 200 мл/мин, 
при норме 690±60 мл/мин).

Таким образом, полученные данные сви-
детельствуют о серьезных нарушениях со сто-
роны почечной гемодинамики уже на ранних 
стадиях АГ у молодых мужчин в возрасте до 
35 лет. Особенно опасно то, что в этой группе 
ЭАГ в большинстве случаев представлена тран-
зиторными формами и I-II ст. повышения АД, 
которые в начале заболевания могут не иметь 
клинического проявления и во многих случаях 
оставаться нераспознанными вовремя. Выпол-
ненное исследование показало необходимость 
особого внимания к популяции молодых боль-
ных, чтобы направить усилия на предотвраще-
ние развития ГБ и ПОМ на тех этапах, когда 
это еще возможно.  
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Рис.1 Сравнение степени изменения почечного кро-
вотока в группе больных без гипертонической 
ангиопатии сетчатки и в группе с гипертониче-
ской ангиопатией сетчатки I ст. по данным дина-
мической ангионефросцинтиграфии. 
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