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Факт прогрессирования поражения почек при артериальной гипертензии (АГ) является неоспоримым. Микроальбу-
минурия (МАУ) — достоверный и ценный показатель, характеризующий раннюю стадию поражения почек, преди-
ктор прогрессирования АГ, а также независимый предопределяющий фактор риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и смерти.
При АГ к основным предполагаемым патофизиологическим механизмам возникновения МАУ относятся повышение 
внутриклубочкового гидростатического давления в почках, наличие структурных изменений и эндотелиальной дис-
функции в капиллярах клубочкового фильтра. В тех же условиях в развитии МАУ большое значение имеет также 
прогрессирование хронического предклинического воспаления, обусловленного АГ, о чем свидетельствует обнаруже-
ние положительных корреляционных связей между МАУ и C-реактивным белком, фибриногеном, цитокинами.
В связи с этим оценку МАУ как производного показателя сердечно-сосудистого риска следует более широко внедрять 
в современную клиническую практику для более эффективного ведения и лечения больных с АГ, что и станет основой 
для уменьшения вероятности возникновения сердечно-сосудистых осложнений.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: артериальная гипертензия; ранняя стадия поражения почек; микроальбуминурия.
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Arterial hypertension (AH) is undoubtedly associated with progressive renal dysfunction. Microalbminuria (MAU) is a reliable 
indicator of the early stage of renal disease and predictor of AH progress as well as an independent risk factor of cardiovascular 
mortality and death. The main pathophysiological mechanisms of MAU in AH are enhanced glomerular hydrostatic pressure, 
structural changes and endothelial dysfunction in glomerular capillaries. Also, an important role is played by AH-related 
progressive chronic preclinical infl ammation as appears from positive correlation between MAU and CRP, fi brinogen, and 
cytokines. It is concluded that evaluation of MAU as an indicator of cardiovascular risk needs to be widely used in clinical 
practice for the improvement of AH treatment and the reduction of probability of complications.
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Артериальная гипертензия (АГ) в промышленно 
развитых странах является одним из самых распро-
страненных заболеваний, которым страдает 30—40% 
взрослого населения [1—3]. Высокая заболеваемость, 
значительная частота сердечно-сосудистых осложне-
ний, нередко приводящих к инвалидизации и леталь-
ному исходу, определяют высокую медико-социаль-
ную значимость данной патологии [4, 5].

В настоящее время общепризнана теория едино-
го сердечно-сосудистого континуумa, выдвинутая в 
1991 г. V. Dzau и E. Braunwald [6], который характери-
зует непрерывную цепь развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), начиная с факторов риска, таких 
как АГ, сахарный диабет (СД), дислипидемия, способ-
ствующих развитию атеросклероза коронарных арте-
рий и ишемической болезни сердца, ремоделированию 
миокарда, увеличивающих вероятность аритмических 
событий и развития хронической сердечной недоста-
точности и в итоге летального исхода. Исходя из этого, 
в тактике профилактики и лечения ССЗ важное зна-
чение придают раннему выявлению больных с ССЗ и 
высоким риском смерти, а также возможности раннего 
антигипертензивного лечения [7].

Результаты многочисленных исследований по-
следних лет подтвердили тесную взаимосвязь ССЗ и 
болезней почек, их взаимовлияние и взаимоусиление. 
В контексте сердечно-сосудистого континуума из-
менения, развивающиеся в почках на фоне АГ, также 
представляются как непрерывная цепь — почечный 
континуум: факторы риска — терминальная хрони-
ческая почечная недостаточность — летальный исход 
(см. рисунок). Интерес к изучению кардиоренальных 
взаимодействий и их роли в патогенезе ССЗ определя-
ется не только детальной расшифровкой значения ряда 
ключевых нейрогормональных систем, прежде всего 
ренин-ангиотензин-альдостероновой, а также натрий-
уретических пептидов, но и, что особенно важно, про-
филактикой и прогнозом ССЗ и развития почечной дис-
функции [8—10]. С этой точки зрения важное значение 
придают ранней оценке симптомов, характеризующих 
инициальную стадию поражения почек, обусловленно-
го высоким артериальным давлением (АД) у больных с 
АГ, важным показателем чего является микроальбуми-
нурия (МАУ) [11, 12].

Наличие МАУ у больных с АГ впервые было описано 
в 1974 г. H. Parving и соавт. [13]. При МАУ пределы вы-
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10 мг/л) составила 18%, начальное повышение уровня 
альбумина в моче (11—30 мг/л) выявлено у 40% обсле-
дованных, выраженное повышение (31—300 мг/л) — у 
41%, очень высокий уровень (более 300 мг/л) — у 1%. 
По результатам того же исследования у пациентов с АГ 
частота выявления альбуминурии более 30 мг/л соста-
вила 51% [21].

В исследовании LIFE (Losartan Intervention for End-
point Reduction in Hypertension) из 8029 больных в воз-
расте от 55 до 80 лет с АГ и гипертрофией левого желу-
дочка (ГЛЖ) МАУ была обнаружена у 26%. В упомяну-
том исследовании в отличие от предыдущего больные 
прекратили прием антигипертензивных препаратов за 
2—4 нед до начала исследования, чем и можно объяс-
нить наличие высоких показателей МАУ [17].

B. Agrawal и соавт. [22], обследовав 11 343 больных 
с АГ без СД (средний возраст 57 лет), выявили, что ча-
стота МАУ у мужчин составляла 32%, а у женщин — 
28%. Наблюдалась достоверная связь МАУ с возрас-
том, степенью тяжести и длительностью АГ.

Согласно результатам исследования, проведенного 
S. Basi и соавт. [23], в возрасте старше 40 лет частота 
сочетания МАУ и ГЛЖ также выше у мужчин (15 и 4% 
соответственно). Авторы изучали также взаимосвязь 
МАУ и ГЛЖ у больных с АГ и СД 2-го типа. Соглас-
но результатам этого когортного исследования, у 59% 
больных с МАУ была обнаружена также ГЛЖ, что 
позволяет предположить, что МАУ может являться и 
важным предиктором оценки риска поражения других 
органов-мишеней, в частности ГЛЖ.

Результаты ряда других исследований свидетель-
ствуют также о взаимосвязи МАУ с такими пораже-
ниями органов-мишеней, обусловленными АГ, как, на-

деления альбумина с мочой составляют 30—300 мг/сут, 
или 20—200 мкг/мин [7].

В современных руководствах по ведению больных 
с АГ даже клинически незначительные нарушения 
функции почек представлены как важные показатели 
стратификации риска, и с этой точки зрения наличие 
МАУ или снижение скорости клубочковой фильтра-
ции (менее 60 мл/мин на 1,73 м2) считается фактором 
высокого сердечно-сосудистого риска. При этом даже 
умеренное повышение уровня креатинина в сыворотке 
крови (1,3—1,5 мг/дл у мужчин и 1,2—1,4 мг/дл у жен-
щин) и/или МАУ (30—300 мг/сут) являются показате-
лями поражения органов-мишеней у больных с АГ [7].

Исследования, проведенные в разные промежутки 
времени и различающиеся по структуре, методологии, 
числу обследуемых, выявили разные показатели рас-
пространенности МАУ у больных с АГ [14—17]. Те м 
не менее у больных с АГ в целом наблюдается высокая 
распространенность МАУ [18—20].

Так, по результатам исследования MAGIC (Microalbu-
mi nuria: A Genoa Investigation on Complications), в ко-
тором участвовали 787 больных в возрасте от 18 до 
72 лет, имеющих АГ и не получающих антигипертен-
зивного лечения, частота МАУ (30 мг/сут и более) со-
ставила 8% [15].

По результатам другого исследования с участи-
ем 1041 больного с АГ I степени (АД 140—159/90—
99 мм рт. ст.) в возрасте от 18 до 45 лет, получающего 
антигипертензивное лечение, частота МАУ составила 
6% [16].

По данным С.С. Нагайцевой и соавт. [21], у 1623 жите-
лей Московской области, обращающихся в центры здо-
ровья, частота выявления нормоальбуминурии (менее 
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• повышение внутриклубочкового гидростатиче-
ского давления в почках, обусловленное повышением 
системного АД;

• эндотелиальную дисфункцию капилляров клу-
бочкового фильтра, которая сочетается с изменениями 
проницаемости/селективности базальной мембраны;

• структурные изменения клубочков, артериол;
• недостаточную канальцевую реабсорбцию альбу-

мина.
Очевидно, МАУ является также почечным отраже-

нием наследственно обусловленной распространяю-
щейся сосудистой эндотелиальной дисфункции, что и 
представляет основное связывающее звено взаимоот-
ношения МАУ и высокого риска развития ССЗ [41, 42].

В настоящее время повышение внутриклубочково-
го гидростатического давления или повышенная про-
ницаемость базальной мембраны клубочков считают-
ся одним из самых вероятных патофизиологических 
механизмов развития МАУ при АГ [43]. Внутриклу-
бочковое гидростатическое давление регулируется с 
помощью сосудосуживающих и сосудорасширяющих 
реакций афферентных и эфферентных артериол клу-
бочков. В норме повышение системного АД сочетается 
с сужением клубочковых афферентных артериол, что 
и предотвращает передачу повышенного гидростати-
ческого давления к клубочкам и тем самым обеспечи-
вает внутриклубочковое гидростатическое давление в 
пределах неизменных уровней [44].

Проведен ряд исследований по установлению роли 
нарушения указанных выше защитных механизмов в 
развитии поражения почек. Необходимо отметить, что, 
согласно экспериментальным исследованиям, функция 
почек быстрее нарушается у сольчувствительных (Na+) 
моделей с АГ по сравнению с сольнечувствительными. 
У крыс со спонтанной АГ в образцах моделей с соль-
устойчивой АГ поверхностно расположенные нефроны 
адаптируются к повышению АД за счет увеличения 
сопротивления почечных афферентных артериол, что, 
по-видимому, защищает почки от посторонних воздей-
ствий АГ [45]. В то же время в образце моделей соль-
чувствительных крыс в ответ на АГ не наблюдается 
повышения сопротивления афферентных артериол, 
что и приводит к повышению давления во внутриклу-
бочковых капиллярах, гломерулосклерозу и вытекаю-
щему из этого развитию протеинурии [46]. В исследо-
вании, проведенном V. Campese и соавт. [47], в почках 
у сольчувствительных больных с АГ также были об-
наружены упомянутые гемодинамические отклонения. 
При злоупотреблении пищевой солью у сольчувстви-
тельных пациентов было зарегистрировано снижение 
скорости внутрипочечного кровотока, увеличение 
фрак ции фильтрации, повышение внутриклубочково-
го давления, в то время как у сольнечувствительных 
боль ных, наоборот, зафиксировано повышение скоро-
сти внутрипочечного кровотока, уменьшение фракции 
фильтрации, снижение внутриклубочкового давления. 
Более того, у сольчувствительных пациентов обнару-
жены более высокие показатели альбуминурии, более 

пример, ГЛЖ, атеросклеротическое изменение сонных 
артерий. Это обстоятельство позволяет предположить, 
что МАУ может являться достоверным показателем 
оценки сердечно-сосудистого риска у больных с АГ 
[18, 24—26].

T. Wang и соавт. [11] установили, что МАУ, будучи 
симптомом, характеризующим клубочковую эндотели-
альную дисфункцию, может являться даже предикто-
ром прогрессирования АГ.

Более того, у родственников больных с АГ даже при 
наличии нормального АД обнаружено увеличение экс-
креции альбумина с мочой, что впоследствии может 
смениться МАУ. Это обстоятельство дало основание 
B. Grunfeld и соавт. [27] предположить, что МАУ может 
являться также предиктором предрасположенности к АГ.

Как уже отмечалось, результаты ряда исследований 
свидетельствуют о взаимосвязи МАУ с уровнем АД, 
особенно систолического (САД), а также с недостаточ-
ным снижением АД в ночные часы [28—30]. Более того, 
согласно результатам ряда исследований, высокое САД 
является предопределяющим фактором МАУ [22, 31, 32].

Примечателен также факт, что как АГ, так и часто-
та МАУ достоверно взаимосвязаны с количеством пи-
щевой соли в рационе. Так, в 2002 г. G. Cailar и соавт. 
[33] изучили связь между употреблением пищевой соли 
(оценивали посредством определения натрийуреза за 
24 ч) и САД и поражением органов-мишеней (индекс 
массы левого желудочка и МАУ) у 839 не получавших 
когда-либо лечения больных с АГ в возрасте от 15 до 
70 лет с нормальным АД. Результаты исследований 
показали, что злоупотребление пищевой солью пря-
мо пропорционально показателям САД, МАУ и ин-
дексу массы левого желудочка. Так, частота ГЛЖ или 
МАУ была выше у тех больных с АГ старше 40 лет, 
у которых натрийурез превысил средний показатель 
(147 ммоль/сут). Более того, в условиях прибавления 
избыточной массы тела, инсулинорезистентности и 
никотиновой зависимости на фоне повышения САД 
частота МАУ растет [34]. Аналогичное воздействие 
избыточной массы тела и инсулинорезистентности по-
зволяет предположить, что МАУ может быть связана, в 
частности, с метаболическим синдромом (МС). Соглас-
но докладу Adult Treatment Panel III, у больных с МС 
распространенность ГЛЖ и МАУ достоверно выше, 
чем у больных, у которых МС отсутствовал (30 и 24% 
для ГЛЖ и 1 и 8% для МАУ соответственно) [35]. Коли-
чественные связи МС и МАУ как показателя поражения 
органа-мишени были подтверждены и в исследовании, 
проведенном в США, согласно которому частота МАУ 
возрастала параллельно количественному росту компо-
нентов МС: начиная с 3% (компоненты МС отсутствова-
ли) и заканчивая 9,8% (наличие трех компонентов МС) и 
22,1% (в условиях наличия пяти компонентов МС) [36].

Патофизиологические особенности развития МАУ 
при АГ пока не полностью выяснены и находятся в цен-
тре продолжительных исследований. Тем не менее уже 
известен ряд механизмов, среди которых можно выде-
лить следующие [13, 37—40]:



14 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 5, 2014

ального роста у тех пациентов с АГ, у которых также 
имелась МАУ. В исследовании S. Taddei и соавт. [64], 
однако, при оценке сосудорасширяющего влияния аце-
тилхолина у больных с АГ не обнаружено достоверной 
корреляционной связи между МАУ и эндотелиальной 
дисфункцией.

В прогрессировании МАУ большая роль отводится 
также развитию хронического предклинического вос-
паления, которое, кстати, имеет большое значение и 
при развитии атеросклероза при АГ [65, 66]. Факти-
чески МАУ может проявляться как опосредованный 
воспалением сердечно-сосудистый предопределяю-
щий фактор.

К настоящему времени имеются исследования, ко-
торые выявили положительную взаимосвязь МАУ с та-
кими факторами воспаления, как С-реактивный белок, 
фибриноген, цитокины, молекулы сосудисто-клеточ-
ной адгезии типа 1 [67—71]. В исследовании PREVEND 
(Prevention of REnal and Vascular ENdstage Disease) от-
мечена прямо пропорциональная связь между высоким 
уровнем C-реактивного белка (от 0,2 до 10,0 мг/л) и 
степенью МАУ [72]. Подобное предклиническое хро-
ническое воспаление может привести также к продол-
жительному стимулированию синтеза фактора Вилле-
бранда, тем самым еще более усугубив эндотелиаль-
ную дисфункцию в клубочковых капиллярах и ускорив 
выделение альбумина из организма [73, 74].

Таким образом, резюмируя сказанное выше, можно 
заключить, что аргумент о прогрессировании пораже-
ния почек при АГ не вызывает сомнений. Достоверным 
и ценным показателем, характеризующим раннюю ста-
дию поражения почек, является наличие МАУ. МАУ 
также является предиктором прогрессирования АГ и 
независимым предопределяющим фактором риска раз-
вития ССЗ и смерти. В основе этого лежат повышение 
внутрисосудистого сопротивления и, следовательно, 
внутриклубочкового давления в почках и эндотели-
альная дисфункция внутрипочечных сосудов, а также 
развитие структурных изменений в почечных артери-
олах и клубочках, которые наиболее выражены у соль-
чувствительных больных с АГ. На частоту МАУ может 
воздействовать совместное присутствие таких клини-
ческих факторов, как АД, особенно уровень САД, зло-
употребление пищевой солью в рационе, МС, высокий 
уровень C-реактивного белка, поэтому определение 
уровня альбуминурии следует более широко внедрять 
и изучать у всех больных с АГ наравне с другими фак-
торами риска.

Очевидно, МАУ как производный показатель сер-
дечно-сосудистого риска может быть эффективным 
средством выявления больных относительно более вы-
сокого абсолютного риска, более эффективного веде-
ния и лечения больных с АГ, что и станет основой для 
уменьшения вероятности возникновения сердечно-со-
судистых осложнений.

выраженные при злоупотреблении пищевой солью [48]. 
Указанные исследования еще раз подтверждают пато-
физиологическую роль повышения внутриклубочково-
го гидростатического давления в развитии МАУ.

То, что повышенное системное АД ускоряет про-
хождение альбумина через клубочковые капилляры 
почек, было подтверждено также рядом исследований, 
в которых у большинства обследуемых была зафикси-
рована положительная взаимосвязь между степенью 
выраженности МАУ и уровнем АД [13, 49—52].

При АГ эндотелиальная дисфункция, наблюдающая-
ся в клубочковых капиллярах, сочетается с нарушением 
селективности/проницаемости базальной мембраны, что 
также может стать причиной развития МАУ. Повыше-
ние проницаемости базальной мембраны клубочковых 
капилляров для альбумина обусловлено выделением ме-
зангиальными и эндотелиальными клетками таких фак-
торов, как факторы сосудистого эндотелиального роста 
и эндотелиальной проницаемости [53, 54].

В развитии МАУ фактор сосудистой проницаемости 
играет важную роль также у больных, страдающих СД 
и гломерулонефритом. Степень проницаемости сосудов 
для альбумина можно оценить путем определения ча-
стоты капиллярного «просачивания» альбумина. Так, 
среди больных с инсулинозависимым СД самые высо-
кие уровни упомянутых показателей обнаруживаются 
у больных с МАУ. Аналогичные высокие показатели 
обнаружены также у лиц, имеющих инсулинонезависи-
мый СД [55—58].

R. Pedrinelli и соавт. [42] у больных с АГ и МАУ 
впервые обнаружили самые высокие показатели факто-
ра Виллебранда, который является маркером эндотели-
альной дисфункции.

В последующих исследованиях нарушение ионной 
селективности в базальной мембране клубочковых ка-
пилляров было обнаружено даже у здоровых лиц, у ко-
торых наблюдалась только МАУ [59].

В работах М.Л. Нанчикеевой и соавт. [60] была вы-
явлена прямая корреляция между показателями МАУ 
и уровнем экскреции с мочой молекулярных медиато-
ров — ингибитора активатора плазминогена-1, транс-
формирующего фактора роста β1, сосудистого эндоте-
лиального фактора роста и коллагена IV типа, отража-
ющих эндотелиальную дисфункцию и связанные с ней 
механизмы фиброангиогенеза — патофизиологической 
основы ремоделирования микрососудистого русла поч-
ки при гипертонической нефропатии.

Взаимосвязь эндотелиальной дисфункции и МАУ 
при АГ была подтверждена также в ряде других иссле-
дований, зафиксировавших положительную корреля-
ционную связь МАУ с гиперактивностью циркулиру-
ющего фактора VII, фибриногеном и повреждением 
эндотелиальных клеток [61, 62]. Более того, в иссле-
довании F. Ayerden Ebinc и соавт. [63] были обнаруже-
ны самые высокие показатели сосудистого эндотели-
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