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Цель. Изучить влияние курения на скорость развития поражения почек у молодых мужчин при ранних

степенях (ст.) эссенциальной артериальной гипертонии (АГ).

Материалы и методы. В исследование были включены 118 мужчин с АГ в возрасте 18–35 лет (средний

возраст 22,1±4,54). Длительность АГ колебалась 1�8 лет, в среднем 4,14±2,1. При опросе больных выяв�

лено, что 61 (52 %) человек курил > 1 сигареты в день. Курящие и некурящие пациенты были сопостави�

мы по возрасту, длительности АГ, индексу массы тела и наличию других факторов риска сердечно�сосу�

дистых осложнений. Всем пациентам проводили динамическую ангиосцинтиграфию почек с внутривен�

ным введением Тс99m ДТПА и определением скорости клубочковой фильтрации (СКФ).

Результаты. По данным динамической ангиографии почек с непрямой ангиографией были обнаружены

достоверные отличия между значениями общей СКФ при I ст. АГ у курящих и некурящих больных, при

II и III ст. отличия были недостоверны.

Заключение. Курение способствует развитию достоверно более выраженной гиперфильтрации у молодых

мужчин при I ст. АГ по сравнению с некурящими пациентами.
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Aim. To study smoking effects on renal damage progression in young men with early stages of essential arterial

hypertension (AH).

Material and methods. The study included 118 AH men aged 18–35 years (mean age 22,1±4,54 years). AH dura�

tion varied from 1 to 8 years (mean duration 4,14±2,1 years). Self�reported smoking prevalence (>1 cigarette per

day) was 52 % (n=61). Smokers and non�smokers were comparable by age, AH duration, body mass index, and

other cardiovascular risk factors. All participants underwent dynamic renal angioscintigraphy, with intravenous

Tc99m DTPA administration and glomerular filtration rate (GFR) assessment.

Results. According to dynamic renal angioscintigraphy data, GFR levels differed significantly in smokers and non�

smokers with Stage I AH. In Stage II and III AH, the difference was not statistically significant.

Conclusion. Smoking facilitated hyperfiltration progression in Stage I AH young men, comparing to non�smoking

patients.

Key words: Arterial hypertension, men, target organs, risk factors, smoking.

В России вследствие курения умирают 270 тыс.

человек в год, что составляет ~ 23 % от числа умерших

по этой причине в Европе [2]. В стране самая высо�

кая смертность по причине курения у мужчин среди

стран европейского региона: от заболеваний сердеч�

но�сосудистой системы – 29 % и злокачественных

новообразований – 52 % [2]. Распространенность ку�

рения увеличивается с возрастом, достигая максиму�

ма к 35 годам: 74 % у мужчин и 14 % у женщин [3].

Курение повышает риск развития сердечно�сосу�

дистых заболеваний (ССЗ) как у больных артериаль�

ной гипертонией (АГ), так и без нее [11]. Никотин, со�

держащийся в сигаретах, повышает артериальное дав�

ление (АД) даже у пассивных курильщиков [6]. Дока�

зано, что к курению толерантность не развивается,

и сколько бы лет человек не курил, у него продолжает

повышаться АД [5]. Курение ассоциировано с инсу�

линорезистентностью (ИР) [15] и ослаблением эндо�

телий�зависимой дилатации сосудов (ЭЗВД) [6].

Методом траскраниальной допплерографии бы�

ла проведена оценка тонуса и реактивности артерий

головного мозга у 78 пациентов с эссенциальной АГ I

и II степеней (ст.); 26 мужчин, 52 женщины в возрас�

те 18–50 лет [1]. При изучении влияния атенолола
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и нифедипина ретард на функциональное состояние

мозгового кровообращения у больных АГ показано,

что к 8 неделе терапии атенололом повышался индекс

циркуляторного сопротивления (RI) и индекс цереб�

роваскулярной реактивности (ICVR) у некурящих

пациентов, что можно трактовать как адекватную

адаптивную реакцию. У курящих пациентов с АГ на�

блюдалось увеличение индекса пульсации (PI), отра�

жающего эластичные свойства сосудов, которое мог�

ло быть основой структурных изменений артерий

и артериол головного мозга. Еще более неблагопри�

ятные изменения отмечены у курящих пациентов с

АГ на фоне приема нифедипина ретард, когда отсут�

ствовал прирост цереброваскулярной реактивности

в ответ на снижение системного АД. Это свидетельст�

вовало о нарушениях тонуса и реактивности сосудов

мозга и оценивалось как снижение адаптационно�

компенсаторных возможностей мозговых артерий.

У больных хроническими заболеваниями почек

курение может усугубить снижение скорости клубоч�

ковой фильтрации (СКФ), особенно среди мужчин

[9,10]. Повреждающее действие курения на функцию

почек доказано у больных сахарным диабетом (СД)

и/или АГ [13]. Курение является предиктором альбу�

минурии у пациентов с эссенциальной АГ [16]. Кро�

ме того, курение оказалось независимым фактором

риска (ФР) развития микроальбуминурии (МАУ) как

у больных СД, так и без него [8].

Таким образом, курение, способствуя повыше�

нию уровня эндотелиина и формированию эндотели�

альной дисфункции (ЭД), приводит к ремоделирова�

нию сосудов и ускорению развития поражения орга�

нов�мишеней (ПОМ) [11]. Однако влияние курения

на скорость развития поражения почек у молодых

мужчин при ранних ст. эссенциальной АГ изучено

недостаточно, что и послужило целью настоящего

исследования.

Материал и методы
В исследование были включены 118 мужчин с АГ в воз�

расте 18–35 лет (средний возраст 22,1±4,54). Длительность

АГ колебалась 1–8 лет, (в среднем 4,14±2,1). В связи со зна�

чительными трудностями оценки длительности заболева�

ния из�за невозможности точно установить дату начала бо�

лезни у многих пациентов началом ее считали впервые до�

кументально зафиксированную АГ. Все больные находились

на лечении в городской клинической больнице № 61 г.Мос�

квы в период 2001–2004гг. АГ диагностировали согласно ре�

комендациям ВОЗ/МОАГ 2004 при регистрации АД >

140/90 мм рт.ст. не менее 3 раз в разное время и при различ�

ных обстоятельствах, а также проведении суточного мони�

торирования АД (СМАД). Симптоматический характер

АГ исключали, используя обязательные и дополнительные

методы обследования больных АГ, рекомендованные

ВОЗ/МОАГ 2004. Критериями исключения служили симп�

томатическая АГ, наличие обменных и воспалительных за�

болеваний почек: СД, пиело�, гломерулонефрит и хрони�

ческая почечная недостаточность (ХПН).

Общеклиническое обследование больных предусмат�

ривало изучение анамнеза, физикальное обследование.

Антропометрическое исследование включало определение

роста, массы тела (МТ), с последующим вычислением ин�

декса МТ (ИМТ) – индекс Кетле. Всем больным регистри�

ровали электрокардиограмму (ЭКГ) в 12 стандартных отве�

дениях, проводили эхокардиографию (ЭхоКГ), общеклини�

ческое и биохимическое исследования крови, исследования

мочи: общеклиническое, по Нечипоренко, по Зимницкому;

определение протеинурии в суточной моче; ультразвуковое

исследование мочеполовой системы; консультации специа�

листов – невролога, эндокринолога (по показаниям). 

В исследовании не участвовали больные с повышени�

ем уровня креатинина > 120 мкмоль/л и калия сыворотки

крови > 5,5 ммоль/л, удельным весом утренней мочи < 1016.

Динамическую ангиосцинтиграфию почек с внутри�

венным введением Тс99m ДТПА (диэтилентриаминпентаа�

цетат меченный технецием�99m) 180–250 МБк по болюс�

ной технике и записью задней проекции выполняли в по�

ложении больного сидя с использованием гамма�камеры.

СКФ рассчитывали по формуле: СКФ=999,7•(С•Оsl)/Q�

6,2, где Q – введенная активность, C – накопление в почках

на 2 минуте, Osl – коэффициент ослабления излучения

от почек для Тс99m. Общая СКФ выражена в мл/мин

и представлена в виде значений, которым она бы соответ�

ствовала при стандартной площади поверхности тела об�

следуемого, равной 1,73 м2.

Результаты
При опросе 118 больных было выявлено, что 61

(52 %) из них курил от 2 до 20 сигарет в день. Куря�

щие и некурящие пациенты были сопоставимы по

возрасту, длительности АГ, ИМТ и наличию других

ФР сердечно�сосудистых осложнений (ССО).

Для оценки влияния курения на функциональ�

ное состояние почек были проанализированы сред�

ние величины общей СКФ у курящих и некурящих

больных с различными ст. АГ по данным динамичес�

кой ангиографии почек с непрямой ангиографией

(таблица 1, рисунок 1).

Были обнаружены достоверные отличия между

значениями СКФ при I ст. АГ у курящих и некурящих

больных, при II и III ст. отличия были недостоверны.

Выраженная гиперфильтрация у курящих пациентов

с АГ I ст. свидетельствовала о большей активности ре�

нин�ангиотензин�альдостероновой системы (РААС),

большем спазме выносящей артериолы и, как следст�

вие, повышении фильтрационного давления и СКФ.

Известно, что подобная реакция возникает в от�

вет на резкое уменьшение почечного кровотока в ре�

зультате активации симпатоадреналовой системы, на�

Рис. 1 Общая СКФ в зависимости от ст. АГ у курящих и неку�

рящих больных по данным динамической сцинтиграфии

почек.
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рушения эндотелий�зависимого расслабления и спаз�

ма приносящих артериол, в т.ч. из�за курения [5]. Уве�

личение СКФ, несмотря на снижение почечного кро�

вотока, объясняют повышением активности РААС,

что приводит к спазму выносящей артериолы и повы�

шению фильтрационного давления в клубочке [7]. В

дальнейшем постоянно поддерживающаяся внутри�

клубочковая гипертензия приводит к стойкому увели�

чению СКФ – гиперфильтрации [12]. Наличие гипер�

фильтрации у обследованных пациентов при непро�

должительном анамнезе заболевания свидетельствует

о раннем поражении почек как органа�мишени при

АГ, т. к. увеличение СКФ является одним из первых

признаков начинающегося гипертонического нефро�

склероза [4]. Наличие гиперфильтрации у больных эс�

сенциальной АГ в дальнейшем приводит к более быс�

трому росту концентрации сывороточного креатини�

на, чем у больных с нормальной СКФ, т. е. к ускоре�

нию развития ХПН [14]. Вслед за гиперфильтрацией

у больных эссенциальной АГ с течением времени про�

исходит нормализация СКФ, которую принято рас�

сматривать как истощение резерва и начало последу�

ющего снижения функции почек [4]. Однако у обсле�

дованных пациентов с АГ разных ст. достоверно не от�

личалась средняя продолжительность заболевания.

Выявленные изменения, вероятно, свидетельствуют о

том, что повышение АД до III ст. значительно ускоря�

ет прогрессирование ремоделирования сосудов почек

и гломерулярного аппарата, поэтому у курящих и не�

курящих пациентов с АГ III ст. были отмечены как бы

«нормальные» средние значения СКФ вместо ком�

пенсаторной гиперфильтрации. У больных АГ II ст.

компенсаторные механизмы включены, вероятно, в

полном объеме, т. е. спазм приносящих и выносящих

артериол максимален, поэтому РААС уже не способна

реагировать на дополнительный стимул в виде куре�

ния, и прогрессирующее снижение почечного крово�

тока приводит к уменьшению СКФ.

Таким образом, курение способствует развитию

достоверно более выраженной гиперфильтрации у

молодых мужчин при АГ I ст. по сравнению с некуря�

щими пациентами, что может быть связано с повы�

шенной активностью РААС.

Выводы
61 (52 %) из 118 мужчин в возрасте 18–35 лет с эс�

сенциальной АГ курили от 2 до 20 сигарет в день.

По результатам динамической ангионефросцин�

тиграфии курение способствовало раннему развитию

достоверно более выраженной гиперфильтрации

у молодых мужчин при АГ I ст. по сравнению с неку�

рящими пациентами (р<0,05).

Таблица 1
СКФ у курящих и некурящих больных АГ разных степеней

Степень АГ Общая СКФ (90–130 мл/мин • 1,73м2) р

Курящие (n=61) Некурящие (n=57)

I (n=51) 194,5±68,2 138,7±41,6 р<0,05

II (n=49) 145,6±47,8 145,2±54,1 Нд

III (n=18) 123,3±33,8 115,1±11,4 Нд
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