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Синдром хронической артериальной гипертензии

(АГ) имеет высокие показатели распространенности

как в России,так и в большинстве экономически разJ

витых стран мира [37J39]. Он является одним из саJ

мых значимых факторов риска в развитии таких забоJ

леваний и осложнений, как инсульт, ишемическая

болезнь сердца, инфаркт миокарда, сердечная и поJ

чечная недостаточность [2,24,26]. По данным попуJ

ляционных исследований, проведенных среди детей

и подростков в России, частота повышения артериJ

ального давления у них составляет (в зависимости от

возраста) от 3 до 18%. В дальнейшем у каждого третьJ

его ребенка с повышением АД формируется стойкая

артериальная гипертензия [1,36]. Особого внимания

заслуживает АГ у молодых лиц мужского пола,часто

связанная с наследственной отягощенностью и повыJ

шенным риском сердечноJсосудистой смертности в

более старших возрастах [18].

Данные многих семейноJгенеалогических, попуJ

ляционноJгенетических и клинических исследоваJ

ний позволяют считать,что развитие первичной АГ

в детском и подростковом возрасте существенно

связано с наличием семейного анамнеза по заболеJ

ванию [2,31,44,47]. Предполагается, что в основе

большого числа первичных АГ могут лежать наслеJ

дственные аномалии и заболевания почек, их сосуJ

дов и других органов мочевыделительной, а также

эндокринной и сердечноJсосудистой системы

[4,13,43]. Однако семиотика и значимость этих наJ

рушений в развитии синдрома АГ до настоящего

времени остаются неуточненными, что и явилось

основанием для проведения настоящего исследоваJ

ния. 

Цель исследования: определить наличие патоJ

генных факторов, имеющих значение в становлеJ

нии и патогенезе артериальной гипертензии у мужJ

чин молодого возраста (16 – 26 лет), имеющих насJ

ледственную отягощенность по артериальной гиJ

пертензии и направленных в стационар для уточнеJ

ния природы первичной гипертензии.
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Резюме
Для уточнения роли сердечно5сосудистых поражений, аномалий и заболеваний почек, их сосудов и структур

мочевыводящей системы, нейрогенных и эндокринных заболеваний в развитии артериальной гипертензии (АГ)

у молодых мужчин призывного возраста, направленных комиссией РВК в стационар для проведения обследова5

ния и верификации диагноза первичной гипертензии было проведено обследование 60 мужчин в возрасте от 16

до 26 лет. Показатели гемодинамики оценивали по результатам офисного и мониторного измерения АД, эхо5

кардиографии в В5режиме. Структуру и функцию органов мочевыведения и почек изучали по данным статичес5

кой и динамической сцинтиграфии, УЗИ почек, рено5радиографии, экскреторной урографии, цветной доппле5

ровской ангиографии почечных артерий, оценке микроальбуминурии в утренней моче и скорости клубочковой

фильтрации по эндогенному креатинину. Изучали уровень мочевой кислоты в плазме крови, наличие эритроци5

тарных антигенов АВО и резус5фактор для идентификации наследственной отягощенности по АГ.

Проведенное исследование позволило установить,что артериальная гипертензия не является изолирован5

ным заболеванием, а сочетается с целым рядом аномалий и поражений почек, их сосудов, органов мочевыводя5

щей, сердечно5сосудистой и эндокринной системы, а также с метаболическими изменениями и ожирением. У

таких больных аномалии развития почек и их структур, имеющие в основе генетические причины или наруше5

ния внутриэмбрионального развития, составляют более половины выявленных случаев патологии. Из получен5

ных данных сделан вывод о большой значимости генетических и врожденных аномалий развития почек и их

структур в развитии синдрома хронической артериальной гипертензии у молодых мужчин призывного возрас5

та. 
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Материал и методы

Было проведено исследование 60 мужчин – приJ

зывников в возрасте от 16 до 26 лет (в среднем –

20,2 ± 0,7 года), направленных медицинскими коJ

миссиями РВК Восточного округа г.Москвы для

проведения экспертизы по диагнозу «гипертониJ

ческая болезнь» (первичная гипертензия), страдаюJ

щих артериальной гипертензией неуточненного геJ

неза и включенных нами в I группу обследованных. 

У пациентов в возрасте от 16 до 18 лет (8 человек)

для классификации АГ использовали РекомендаJ

ции ВНОК и Ассоциации детских кардиологов РосJ

сии 2003[10]. К гипертензии 1 степени тяжести отJ

носили случаи со значениями САД и/или ДАД, равJ

ными или превышающими (менее чем на 10 мм рт.

ст.) значения 95Jго процентиля нормы, установленJ

ными для данной возрастной группы; АГ 2 ст. счиJ

тали случаи со средними уровнями САД и/или ДАД,

превышающими на 10 мм рт. ст. и более значения

95Jго процентиля, установленные для соответствуJ

ющей возрастной группы.

В группе призывников в возрастной категории

старше 18 лет (52 человека) тяжесть заболевания

оценивали по классификации ВОЗ и МОАГ(1999),

ВНОК(2004) [30,32]: нормальное АД – не превышаJ

ющее значения 130/85 мм рт. ст. в условиях измереJ

ния АД в состоянии физического и психического

покоя манжетой достаточной ширины и длины. ПаJ

тологическими считали отклонения от нормального

уровня АД по трем измерениям, выполненным с инJ

тервалом 2 минуты на одной и той же руке. Зоной

повышенного нормального АД считали: АД систоJ

лическое – 130J139, диастолическое – 85J89 мм рт.

ст.; АГ 1 степени тяжести диагностировали у больJ

ных с систолическим АД 140J159, диастолическим –

90J99 мм рт. ст. К гипертензии 2 степени относили

случаи с уровнем систолического АД 160J179, диасJ

толического – 100J109 мм рт. ст. Гипертензию 3 стеJ

пени тяжести диагностировали при систолическом

АД, равном или превышающем 180, диастолическом

– равном или превышающем 110 мм рт. ст. РегистраJ

цию АД проводили не реже 3 раз в течение месяца. 

Для характеристики ожирения использовали

классификацию ВОЗ(1998), в которой степень изJ

бытка или недостатка массы тела оценивается по

индексу Кетле [40]. Индекс массы тела (ИМТ) 18,5

кг/м2 и менее – дефицит массы; от 18,6 до 25 кг/м2 –

норма; 25,1J30 кг/м2 – избыток массы тела; 30,1J35

кг/м2 – ожирение I степени; 35,1J40 кг/м2 – ожиреJ

ние II степени: свыше 40 кг/м2 – ожирение III стеJ

пени.

Принцип оценки избытка массы тела у призывJ

ников в возрасте до 18 лет отличался от такового у

взрослых. Ожирение у них диагностировалось в том

случае, если ИМТ был равен или превышал 95Jй

процентиль, соответствующий полу и возрасту. Так,

в возрасте 16 лет этот показатель составляет 29

кг/м2, в 17 лет — как и у взрослых — 30 кг/м2 [10].

Наследственная отягощенность по АГ, учитывая

родственников I и II степени родства, имела место у

всех исследованных призывников. При этом артеJ

риальная гипертензия только по женской линии отJ

мечалась у 16 больных (26,6%), только по мужской

линии – у 7 больных (11,6%), у остальных 37 больJ

ных (61,6%) – и по женской, и по мужской линии. В

целом наследственная отягощенность по женской

линии отмечалась в 1,2 раза чаще, чем по мужской

(табл.1).

Наследственная отягощенность по патологии орJ

ганов мочевыводящей системы была отмечена у 41

больного (68,3%) по женской линии и несколько

меньше – у 37 больных (61,6%) – по мужской линии.

У 59 больных (98,3%) имелась наследственная

отягощенность по ИБС, половина больных имела

отягощенную наследственность по ЦВБ и ОНМК.

Доля больных с наследственной отягощенностью

по сахарному диабету составила в группе призывниJ

ков пятую часть – 20%. Наследственная отягощенJ

ность по ожирению в 1,5 раза чаще встречалась по

женской линии – у 28 больных (46,6%), чем по

мужской – у 19 больных (31,6%).

Из сопутствующих заболеваний у призывников

наиболее часто встречались заболевания сердечноJ

сосудистой системы – такие, как пролапс митральJ

ного клапана – у 23 больных (38,3%) и анатомичесJ

кая особенность в виде добавочной хорды левого

желудочка – у 21 больного (35%). Неврологическая

патология была диагностирована у 17 больных, в

том числе у 10 больных (16,6%) – посттравматичесJ

кая энцефалопатия, в 5 случаях – перинатальная

энцефалопатия, у 2 больных – синдром позвоночJ

ной артерии. Интенсивные головные боли при поJ

вышении АД с локализацией преимущественно в

затылочной и теменной области, сопровождающиеJ

ся головокружением, отмечало большинство приJ

зывников. Заболевания желудочноJкишечного

тракта диагностировали у 14 больных, из них чаще

всего – хронический гастрит – у 8 больных (13,3%),

хроническую язву 12Jперстной кишки и желудка – у

4 больных (6,6%) и ЖКБ – у 2 больных. Патология

органов дыхания была выявлена у 13 больных. У 10

из них отмечались заболевания верхних дыхательJ

ных путей, такие как хронический гайморит, вазоJ

моторный ринит, хронический тонзиллит, трое

больных страдали хроническим бронхитом. Узловой

эутиреоидный зоб был диагностирован у 3Jх больJ

ных, еще у 3Jх был выявлен гипоталамический

синдром.Наиболее частым вариантом патологии

опорноJдвигательного аппарата была дорсопатия

шейного и грудного отделов позвоночника – 10 слуJ
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чаев (16,6%). Реже всего встречались заболевания

кожи – 1 случай хронической экземы.

Группу призывников с АГ I степени составили 29

больных, с АГ II степени – 31 больной. ДлительJ

ность артериальной гипертензии колебалась в преJ

делах от 2 до 18 лет, в среднем 5,3±0,8 года. ИсходJ

ный уровень систолического АД в пределах 140J159

мм рт. ст. и диастолического АД в пределах 90J99 мм

рт. ст. на момент госпитализации регистрировался у

29 больных с АГ 1 степени, исходный уровень сисJ

толического АД в пределах 160J179 мм рт. ст. и диасJ

толического АД в пределах 100J109 мм рт. ст. – у 31

больного с АГ 2 степени.

Всем больным проводилась немедикаментозная

терапия, направленная на снижение избыточной

массы тела, оптимизацию физической активности,

диетотерапию (стол 6 и 10 по Певзнеру) с ограничеJ

нием поваренной соли, рекомендовался отказ от куJ

рения.Основанием для назначения медикаментозJ

ной терапии было наличие стабильной АГ со значеJ

ниями индекса времени АГ>50% по данным СМАД,

идентификация вторичного характера АГ, наличие

поражений органов мишеней, АГ II степени, неэфJ

фективность предшествующей немедикаментозной

терапии. Гипотензивную терапию 1 препаратом

проводили 42 больным, двумя препаратами – 4

больным. Для гипотензивной терапии использоваJ

ли ингибиторы АПФ (ренитек, престариум), диуреJ

тики (арифон), антагонисты Ca2+ (амлодипин, корJ

дафлексJретард). У 14 больных проводили только

немедикаментозную терапию. Полной нормализаJ

ции АД удалось добиться у 43 больных из получавJ

ших медикаментозную терапию, неполной – у 3

больных, у 2Jх из которых при обследовании была

выявлена гипоплазия почки и у 1 – хронический

гломерулонефрит.

Критерии исключения
В исследование не включали призывников с

уточненным ранее характером артериальной гиперJ

тензии, клинически выраженным сахарным диабеJ

том, с декомпенсированными заболеваниями печеJ

ни в анамнезе, с сердечной и дыхательной недостаJ

точностью, страдающих ревматизмом и пороками

сердца, с системными заболеваниями соединительJ

ной ткани, а также принимающих стероидные преJ

параты.

Методы исследования
Всем призывникам проводили суточное монитоJ

рирование АД по принципам, изложенным в метоJ

дических рекомендациях ESH(2003), с оценкой

средних значений АД и с учетом возраста призывJ

ника[17,33,41]. Для суточного мониторирования арJ

териального давления использовали монитор «МДJ

110» фирмы «Медиком» (Россия), в котором

применяется осциллометрический метод измереJ

ния, соответствующий стандартам AAMI и

BHS«British Hypertensive Society». Монитор запрогJ

раммирован для измерения АД в дневное время

(7.00J23.00) каждые 15 минут, в ночное время

(23.00J7.00) – каждые 30 минут. У призывников

старше 18 лет оценка данных показателей проводиJ

лась согласно нормативным значениям, предлоJ

женным в методических рекомендациях ЕвропейсJ

кого общества по изучению гипертонии (ESH)

2003г. [41]. В группе больных в возрасте до 18 лет

значения верхних пределов АД в дневное и ночное

время, а также средние должные значения АД устаJ

навливались индивидуально, согласно РекомендаJ

циям ВНОК и Ассоциации детских кардиологов

2003г. [10]. Всего в исследование было включено 60

призывников.

Эхокардиографию у призывников с артериальJ

ной гипертензией проводили на аппарате «Acuson –

128XP» фирмы «Acuson Corporation» (USA) в двухJ

мерном и МJмодальном режимах. Систолическую

функцию левого желудочка оценивали в ВJрежиме

по методу Simpson [45]. 

Комплексное исследование функции и структуJ

ры органов мочевыводящей системы(МВС) вклюJ

чало исследование мочи и мочевого осадка, анализ

по Нечипоренко, Зимницкому, оценку скорости

клубочковой фильтрации по клиренсу эндогенного

креатинина, микроальбуминурии в утренней моче,

определение уровня мочевины, креатинина и мочеJ

вой кислоты в крови и инструментальную диагносJ

тику. В комплексе эти исследования были выполнеJ

ны у 60 призывников.

Из методов инструментальной диагностики исJ

пользовали ультразвуковое исследование почек и

органов МВС, цветную допплерографию сосудов

почек, динамическую сцинтиграфию почек, статиJ

ческую сцинтиграфию почек, экскреторную урограJ

фию, по показаниям – ангиографию сосудов почек.

Динамическую сцинтиграфию почек и радионукJ

лидную ангиографию проводили на сцинтилляциJ

онной гаммаJкамере «МБ9200», «Гамма»(Венгрия)

по методике, описанной в работах Зубовского Г.А.

[13,14] в модификации [12] по компьютерным прогJ

раммам, разработанным Сошиным Л.Д. и МахнушеJ

вым В.П. [34]. В качестве индикатора применяли

препарат ДТПАJ99mТс. При одном исследовании

вводили препарат в дозе 40J80 МБк. Лучевая нагрузJ

ка на почки составляла 1,9МЗв, на все тело – 0,16

МЗв. Методика позволяет оценивать состояние абJ

доминальной аорты, симметричность кровотока по

внутрипочечным артериям, динамику накопления и

выведения радионуклида в ткани почек и скорость

его выделения в чашечноJлоханочную систему. 
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Статическую сцинтиграфию почек выполняли с

препаратом 99mTcJDMSA (ДМСА – димеркаптоJ

янтарная кислота) ТСКJ12. Препарат вводили внутJ

ривенно общей активностью 74 МБк (2мКи) на одJ

но исследование, через 4J6 часов регистрировали

изображение почек по методике, описанной в рабоJ

тах [5,21] и анализировали характер распределения

радионуклида в обеих почках во фронтальной и саJ

гиттальной плоскостях. Метод позволяет оценить

распределение препарата в капиллярном кровотоке,

ретикулоJэндотелиальной системе и канальцевом

аппарате почек, выявить зоны гипофиксации преJ

парата (он высокочувствителен при определении

дистопии), нефроптоза, сморщивания и отсутствия

почки после нефрэктомии, при нефункционируюJ

щей почке в результате окклюзии почечной артеJ

рии[5]. Всего данным методом были обследованы

60 человек.

Ультразвуковое исследование почек выполняли

на сканере «Lojik – 400» компании «General

Electric» (USA) в ВJрежиме и реальном масштабе

времени, транслюмбальным и трансабдоминальJ

ным доступами. Оценивали размеры, положение

почек и состояние их чашечноJлоханочной систеJ

мы. Толщину паренхимы почек измеряли в средней

трети почек на границе пирамидок и мозгового слоя

по методике, описанной в руководстве под редакJ

цией академика РАМН, проф. Н.А. Мухина и соJ

авт.[25]. Критерием патологических изменений разJ

меров почек считали отклонение от нормальных веJ

личин продольного размера 90J120 мм (правая

меньше на 10J15 мм) и толщины паренхимы (норJ

ма – 15J22 мм) на 15%. Для оценки нефроптоза приJ

меняли ортостатическую прoбу [20]. Всего исследоJ

вание было проведено у 60 призывников.

Цветную допплерографию почечных артерий

выполняли на ультразвуковом аппарате «Esaote

Technos MP» (Япония) в режиме цветного допплеJ

ровского картирования с использованием доступа

из правого подреберья и из боковых проекций по

подмышечным линиям. Оценивали тип кровоснабJ

жения, сосудистую архитектонику обеих почек, опJ

ределяли такие показатели, как пиковая скорость

кровотока в систолу и в диастолу, резистивный инJ

декс, время ускорения, ренальноJаортальный инJ

декс, диаметр артерии. Данные показатели измеряJ

ли на основной почечной артерии, а также на артеJ

риях I и II порядка обеих почек по методике, опиJ

санной в работе проф.В.П. Куликова [19]. Всего

данным методом исследованы 20 больных.ЭкскреJ

торную урографию выполнили у 10 призывников.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) оцеJ

нивали по клиренсу эндогенного креатинина. ОпJ

ределяли концентрацию креатинина в плазме крови

и в суточной моче с помощью цветной реакции ЯфJ

фе со щелочным пикратом спектрофотометричесJ

ким методом. Клиренс эндогенного креатинина

рассчитывали по методике, предложенной О.Шюк

[28]. Скорость клубочковой фильтрации выражали

в мл/мин. Одновременно вычисляли показатель каJ

нальцевой реабсорбции воды. Всего было проведеJ

но 60 определений СКФ.

Экскрецию альбуминов в утренней моче выполJ

няли на биохимическом анализаторе «Hitachi 912»

(Япония) с использованием иммунотурбидиметриJ

ческого метода стандартными реактивами фирмы

«Roche» (Франция).Микроальбуминурией считали

уровень экскреции альбуминов с мочой от 20 до 300

мг/л. Всего было проведено 49 исследований.ОпреJ

деление группы крови системы АВО выполняли меJ

тодом прямой реакции гемагглютинации с испольJ

зованием диагностических жидких цоликлонов анJ

тиJА и антиJВ фирмы «Гематолог» (Россия) по меJ

тодике, описанной В.К. Гостищевым [9].Наличие

эритроцитарного RhJфактора определяли методом

конглютинации на чашке Петри с использованием

стандартных антирезусных сывороток всех групп

системы АВО фирмы «Гематолог» (Россия). Всего

данными методами обследованы 60 человек.

Все результаты исследования были обработаны

статистически с помощью пакета компьютерных

программ «Excel». Для сравнения непрерывных пеJ

ременных использовали «tJкритерий» Стьюдента.

Для сравнения частотных характеристик применяJ

ли формулу оценки средней ошибки для относиJ

тельной величины (р):

m% = pq/n , 

где р – показатель, выраженный в процентах(%)

q – величина, равная 100 – р (при вычислении в

процентах)

n – число наблюдений.

Достоверными считали различия при p<0,05[35].

Результаты исследования
Нормальной масса тела была у 21 исследованноJ

го нами призывника: ИМТ от 19,7 кг/м2 до 25 кг/м2,

в среднем – 22,5±0,6 кг/м2. С избыточной массой

тела было 18 больных – ИМТ от 25,1 кг/м2 до 29,9

кг/м2, в среднем – 27,6±0,7 кг/м2. С ожирением I

степени было 16 больных – ИМТ от 29,4 кг/м2 до

34,8 кг/м2, в среднем – 31,8±0,8 кг/м2; II степени –

5 больных с ИМТ от 35,0 кг/м2 до 38,9 кг/м2, в средJ

нем – 36,8±1,4 кг/м2. В целом по группе индивидуJ

альные показатели ИМТ колебались от 19,7 до 38,9

кг/м2, составляя, в среднем, 27,6±1,2 кг/м2 (табл. 1).

Проведенное нами клиникоJлабораторное обсJ

ледование позволило выявить патологические изJ

менения мочевого осадка в виде лейкоцитурии – у

6,6%, эритроцитурии – у 5%, цилиндрурии – у

13,3%, бактериурии – у 3,3% больных. СоотношеJ
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ния в частоте этих изменений были примерно сходJ

ными в группах призывников с АГ I и II ст. МакропJ

ротеинурия была выявлена нами у 1 больного (1,6%)

с АГ II ст. Изменение реакции мочи определялось у

14 больных(23,3%), из них у 8 с АГ I ст. и у 6 больJ

ных с АГ II ст. По данным исследования мочи по

Зимницкому, никтурия была выявлена у 30 обсслеJ

дованных призывников (50%). Снижение удельной

плотности мочи было выявлено у 30% обследованJ

ных и несколько чаще выявлялось в группе призывJ

ников с АГ II ст. – 12 случаев (38,7%) по сравнению

с группой призывников с АГ I ст. – 6 случаев

(20,7%).

Уровень концентрации мочевины в сыворотке

крови составлял от 2,5 до 9,6 ммоль/л, в среднем

5,2±0,2 ммоль/л. Патологически высокие значения

мочевины в крови – более 8,5 ммоль/л – были выJ

явлены только у 1 больного с АГ II степени. С преJ

вышением верхней границы нормы по концентраJ

ции креатинина в плазме крови( выше 106

мкмоль/л) было 8 больных из 60. В целом по группе

уровень креатинина колебался от 60 до 278

мкмоль/л, составив, в среднем, 93,1 ± 3,7 мкмоль/л.

Частота патологически высоких его значений была

существенно и достоверно выше в группе больных с

АГ II ст. – 22,6%, против 3,4% в группе больных с

АГ I ст. (p<0,05). Средние значения концентрации

креатинина в плазме крови у призывников с АГ II

ст. составили 98,9 ± 6,7 мкмоль/л, что было на

12,3% выше среднего значения этого показателя у

призывников с АГ I ст. – 86,8 ± 2,7 мкмоль/л. ОднаJ

ко различие этих значений не было статистически

достоверным (р>0,2).

Мы выявили превышения уровней нормальной

концентрации мочевой кислоты у половины исслеJ

дованных – у 30 больных (50%) ее концентрация

превышала 420 мкмоль/л. Индивидуальные значеJ

ния колебались в пределах от 220 до 630 мкмоль/л,

составляя, в среднем, 410 ± 9,3 мкмоль/л. Доля

больных с гиперурикемией в группе призывников с

АГ I ст. была чуть меньше, составляя 41,4%, а при II

ст. АГ – 58,1%. Учитывая тесную взаимосвязь наруJ

шений пуринового обмена с ожирением, мы провеJ

ли сравнительный анализ показателей выраженносJ

ти и частоты повышения и уровня мочевой кислоты

в крови у призывников, имеющих нормальную масJ

су тела и ее избыток. Средние значения урикемии в

группе призывников с ожирением IJII ст. составили

460±15,8 мкмоль/л, что превышало верхнюю граниJ

цу нормы и существенно и достоверно отличалось

от среднего значения урикемии – 390±13,4

мкмоль/л – в группе призывников с нормальной

массой тела (р<0,01). Доля случаев гиперурикемии у

больных с ожирением IJII степени составляла в

группе 76,2%, также достоверно отличалась от часJ

тоты выявления случаев гиперурикемии у больных с

нормальной массой тела – 38,1% (р<0,01), рис.1.

Показатели, отражающие частоту выявления гипеJ

рурикемии и концентрации мочевой кислоты в

плазме крови существенно и достоверно не отличаJ

лись между группами больных с нормальной массой

тела и ее избытком .

0

100

200

300

400

500

мкмоль /л

Нормальная масса тела Избыточная масса тела Ожирение  I � II степени

Группы больных

Мочевая кислота

            * 

Рис.1. Уровень мочевой кислоты в крови у призывников с различной массой тела (M±m).

Примечание: * – отмеченный показатель достоверно отличается от показателя в группе больных с нормальной массой тела
(р<0,01).

Рис. 2. Структура верифицированных почечных поражений
у призывников с артериальной гипертензией.
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Индивидуальные значения показателя скорости

клубочковой фильтрации по эндогенному креатиJ

нину в группе призывников колебалась от 7,9

мл/мин до 282 мл/мин, составляя, в среднем, 129,9

± 6,6 мл/мин. Патологически низкий уровень СКФ

– ниже 60 мл/мин – был выявлен у одного больноJ

го, страдающего АГ II ст. Показатели, превышаюJ

щие верхние значения нормы СКФ – 120 мл/мин –

были выявлены нами у 32 больных (53,3%) в групJ

пах больных с различной тяжестью АГ в равных соJ

отношениях: у 16 больных с АГ I ст. и у 16 больных

с АГ II ст. У призывников с АГ I ст. индивидуальные

показатели СФК колебались от 60 до 242 мл/мин,

составив, в среднем, 126±7,5 мл/мин. В группе с АГ

II ст. показатель СКФ находился в пределах от 7,9

до 282 мл/мин, составляя, в среднем, 134 ± 10,7

мл/мин, что было немногим выше (на 6,3%), чем у

призывников с АГ I ст. Различие этих значений не

было статистически достоверным (р>0,3). В обеих

группах средние значения СКФ превышали верхJ

ний уровень нормы. 

Сравнивая показатели СКФ у призывников с

различной массой тела, нами были получены похоJ

жие результаты. У призывников с нормальной масJ

сой тела СКФ колебалась от 60 до 217 мл/мин, в

среднем, 119,8±11 мл/мин, доля больных с патолоJ

гически высоким уровнем СКФ составляла 57,1%.

У призывников с ожирением IJII ст.индивидуальJ

ные значения СКФ варьировали от 78 до 256

мл/мин, составляя, в среднем, 139,8±11,6 мл/мин,

что было на 14,3% выше, чем у призывников с норJ

мальной массой тела. Высокий уровень СКФ был

выявлен нами в 52,4% случаев, что было сходным в

сравниваемых по тяжести АГ группах. По средним

значениям показателя отмечалась некоторая тенJ

денция к росту уровня СКФ при увеличении массы

тела, однако достоверной разности между группами

нами получено не было (р>0,3, нд).

Средний уровень показателя канальцевой реабJ

сорбции воды был несколько ниже у призывников с

АГ II ст. по сравнению с призывниками, страдаюJ

щими АГ I ст., различие составляло 0,8%, но не быJ

ло достоверным (р>0,2, нд). Показатель был несJ

колько выше у призывников с ожирением IJII стеJ

пени по сравнению с призывниками с нормальной

массой тела, различие составило 0,6% и также не

было достоверным (р>0,3, нд).

Повышенное выведение альбуминов с утренней

мочой может быть признаком изменения проницаеJ

мости почечных клубочков, в том числе при пораJ

жениях почек при артериальной гипертензии и свяJ

зано с высоким риском сердечноJсосудистых осJ

ложнений[41].

Нами этот показатель был изучен у 49 призывниJ

ков, в том числе у 24 с АГ I ст. и у 25 с АГ II ст. ИнJ

Таблица 1
Клинико@лабораторные и анамнестические данные

у призывников с артериальной гипертензией
(частота признаков и изменений в %)

Показатели, заболевания Группа

призывников (n=60)
Индекс массы тела(в кг/м2) у больных: 
— с нормальной массой тела 22,5±0,6 ( n=21) 
— с избытком массы тела 27,6±0,7( n=18)
— с ожирением I степени 31,8±0,8( n=16)
— с ожирение II�III степени 36,8±1,4( n=5) 
Вся группа 27,6±1,2 (19,7�38,9) 
Возраст, годы 20,2±0,72 (16�26)
Тяжесть АГ: I степени 29(48,3%)
II степени 31(51,6%)
Изменения мочи:

лейкоцитурия 4(6,6%)
эритроцитурия 3(5%)
протеинурия 1(1,6%)
бактериурия 2(3,3%)
цилиндрурия 8(13,3%)
соли 16(26,6%)
никтурия 30(50%)
снижение плотности 18(30%)
изменения реакции 14(23,3%)
глюкозурия 0
без патологии 10(16,6%)
Биохимические показатели крови:

Увеличение сывороточной концентрации 
мочевины и креатинина 8(13,3%)
Увеличение сывороточной концентрации 
мочевой кислоты 30(50%)
Наследственная отягощенность:

АГ по женской линии 16(26,6%)
АГ по мужской линии 7(11,6%)
АГ по женской и мужской линии 37(61,6%)
Заболевания почек по женской линии 41(68,3%)
Заболевания почек по мужской линии 37(61,6%)
ИБС, все формы 59(98,3%)
ЦВБ, ОНМК 30(50%)
Атеросклероз нижних конечностей 8(13,3%)
СД 12(20%)
Ожирение по женской линии 28(46,6%)
Ожирение по мужской линии 19(31,6%)
Сопутствующие заболевания:

Заболевания сердечно!сосудистой системы:

Пролапс митрального клапана 23(38,3%)
Добавочная хорда ЛЖ 21(35%)
Болезни органов дыхания:

Гайморит, вазомоторный ринит, 
хронический тонзиллит 10(16,6%)
Хронический бронхит 3(5%)
Заболевания ЖКТ:
Хронический гастрит 8(13,3%)
Хр. язва 12�перстной кишки, желудка 4(6,6%)
ЖКБ 2(3,3%)
Эндокринные заболевания:

Гипоталамический синдром 3(5%)
Узловой зоб 3(5%)
Ожирение 21(35%)
Заболевания нервной системы:

Перинатальная энцефалопатия 5(8,3%)
Посттравматическая энцефалопатия 10(16,6%)
Синдром позвоночной артерии 2(3,3%)
Патология костно!мышечной системы:

Дорсопатия позвоночника 10(16,6%)
Заболевания кожи:

Хроническая экзема 1(1,6%)
Сокращения: ЦВБ�цереброваскулярная болезнь, ОНМК�острое
нарушение мозгового кровообращения, ИБС�ишемическая болезнь
сердца, СД�сахарный диабет, ЖКБ�желчекаменная болезнь.
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Таблица 2
Частота и характер изменений функции и структуры почек и мочевыделительных органов 

по данным методов инструментальной диагностики у мужчин призывного возраста с артериальной гипертензией
(частота признаков и изменений в %) 

Методы, показатели Группы больных

Всего призывников Призывники с АГ Призывники с АГ
I степени II степени

Динамическая сцинти�графия и радионуклидная 
ангиография (число исследований): n=60 n=29 n=31

Замедление экскреции: 
�одной почки 8(13,3%) 3(10,3%) 5(16,1%) 
�двух почек 8(13,3%) 6(20,7%) 2(6,5%)

Замедление секреции и экскреции: 
�одной почки 3(5%) 2(6,9%) 1(3,2%) 
�двух почек 10(16,6%) 4(13,7%) 6(19,4%)

Замедление кровотока: 
�одной почки 16(26,6%) 8(27,6%) 8(25,8%) 
�двух почек 6(10%) 0 6(19,4%)

Асимметрия фаз 30(50%) 12(41,4%) 18(58,06%)

Без изменений 19(31,6%) 12(41,4%) 7(22,6%)

Статическая сцинтиграфия (число исследований): n=60 n=29 n=31 

Деформация почки 6(10%) 3(10,3%) 3(9,7%)

Неравномерность накопления РФП: 
�в одной почке 15(25%) 7(24,1%) 8(25,8%) 
�в двух почках 21(35%) 11(37,9%) 10(32,3%)

Нечеткие контуры 2(3,3%) 0 2(6,4%)

Птоз, дистопия: 
�одной почки 10(16,6%) 3(10,3%) 7(22,6%) 
�двух почек 4(6,6%) 1(3,4%) 3(9,7%)

Дефект накопления 2(3,3%) 2(6,9%) 0

Уменьшение действующей паренхимы: 
�одной почки 8(13,3%) 5(17,2%) 3(9,7%) 
�двух почек 3(5%) 2(6,9%) 1(3,2%)

Без изменений 13(21,6%) 7(24,1%) 6(19,4%)

УЗИ почек (число исследований): n=60 n=29 n=31 

Хронический пиелонефрит 5(8,3%) 2(6,9%) 3(9,7%)

Аномалии развития почек 24(40%) 8(27,5%) 16(51,6%)

Кисты почек 1(1,6%) 1(3,4%) 0

Птоз, дистопия: 
�одной почки 10(16,6%) 3(10,3%) 7(22,6%) 
�двух почек 4(6,6%) 1(3,4%) 3(9,7%)

МКБ 1(1,6%) 0 1(3,2%)

Без изменений 23(38,3%) 15(51,7%) 8(25,8%)

Экскреторная урография (число исследований): n=10 n=3 n=7

Птоз, дистопия 2 0 2

Расширение и деформация ЧЛС 5 1 4

Аномалии развития почек 5 1 4

Без изменений 1 1 0

Цветная допплерография почечных артерий 
(число исследований): n=20 n=6 n=14

Снижение перфузии: 
�одной почки 1 0 1 
�двух почек 3 0 3

Добавочная почечная артерия 2 0 2

Раннее деление сосудов 2 0 2

Без изменений 12 6 6

Ангиография (число исследований): n=5 � n=5

Аномалия развития почки 1 � 1

Фибромускулярная дисплазия артерий почек 3 � 3

Без изменений 1 � 1
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дивидуальные значения альбуминурии колебались

от 0,7 до 254 мл/мин, в среднем – 16,3 ± 5,5 мл/мин.

Аномально высокие показатели – выше 20 мл/мин

– были выявлены у 7 больных (14,3%) с АГ II ст. В

группах с различной тяжестью АГ средние показаJ

тели альбуминурии у больных с АГ II ст. – 26,8 ±

10,6 мл/мин – были выше, чем у больных с АГ I стеJ

пени – 5,3 ± 1,1 мл/мин. Статистическое различие

было существенным и достоверным (р<0,05). 

Исследование поглотительноJвыделительной

функции почек методом динамической сцинтиграJ

фии позволило установить, что интактной она была

у 41,4% призывников с I ст. АГ и у 22,6% призывниJ

ков с АГ II степени, но различие недостоверно

(р>0,2, нд). Всего без ее нарушений было 31,6%

призывников. 

По данным радионуклидной ангиографии частоJ

та случаев снижения перфузии одной почки была в

группах с АГ I и II ст. практически идентичной, при

этом снижение перфузии обеих почек диагностироJ

вали только у призывников с АГ II степени. ИзмеJ

нение ренограмм по типу асимметрии фаз секреции

и экскреции обеих почек наиболее часто встречаJ

лось при АГ II степени (58,1%), и реже – при АГ I

степени (41,4%), (р>0,3, нд), табл. 2. 

Анализ данных другого радионуклидного метода

визуализации почек – статической сцинтиграфии –

позволил выявить неравномерность накопления раJ

диофармпрепарата в одной почке у 25% обследоJ

ванных призывников, в двух почках – у 35% обслеJ

дованных призывников. Признаки деформации

почки и дефекты накопления выявлялись в 10% и

3,3% случаев, соответственно. Частота признака

уменьшения действующей паренхимы почки и ее

размеров одностороннего типа составляла 13,3%,

двустороннего – 5% случаев. Зависимость между таJ

ким характером изменения функции почек и тяJ

жестью артериальной гипертензии у призывников

не была выявлена. Признаки нефроптоза и дистоJ

пии одной почки выявлялись чаще – у 16,6% больJ

ных, нежели двух почек – у 6,6% больных.

По данным УЗИ почек, поражения чашечноJлохаJ

ночной системы, характерные для хронического пиеJ

лонефрита, диагностированы у 5 больных (8,3%): у 2Jх

Таблица 3
Характер верифицированных почечных поражений у мужчин призывного возраста с артериальной гипертензией

различной тяжести (частота признаков и изменений в %) 

Верифицированные поражения Группы больных

Всего Призывники Призывники 
призывников с АГ I степени с АГ II степени

Число наблюдений: n=60 n=29 n=31

Врожденная аномалия развития почек: 
подковообразная почка 2(3,3%) 1(3,4%) 1(3,2%)

Врожденная аномалия развития почек: гипоплазия 
– правой почки 3(5%) 3(10,3%) 0 
– левой почки 5(8,3%) 2(6,9%) 3(9,7%)

Врожденная аномалия развития ЧЛС почек: 
1. удвоение 20(33,3%) 6(20,6%) 14(45,2%) 
– правой почки 3(5%) 0 3(9,7%) 
– левой почки 9(15%) 4(13,8%) 5(16,1%) 
– обеих почек 6(10%) 1(3,4%) 5(16,1%) 
2. разветвленная сеть чашечных структур 2(3,3%) 1(3,4%) 1(3,2%)

Поликистоз 2(3,3%) 2(6,9%) 0

Нефроптоз: 
– правой почки 6(10%) 2(6,9%) 4(12,9%) 
– обеих почек 3(5%) 1(3,4%) 2(6,4%)

Дистопия: 
– правой почки 4(6,6%) 1(3,4%) 3(9,7%) 
– обеих почек 1(1,6%) 0 1(3,2%)

Добавочная почечная артерия 2(3,3%) 0 2(6,4%)

Гипоплазия сосудистого русла 1(1,6%) 0 1(3,2%)

Раннее деление сосудов почек 2(3,3%) 0 2(6,4%)

Фибромускулярная дисплазия почечных артерий 3(5%) 0 3(9,7%)

МКБ 1(1,6%) 0 1(3,2%)

Хронический пиелонефрит 5(8,3%) 2(6,9%) 3(9,7%)

Хронический гломерулонефрит 1(1,6%) 0 1(3,2%)

Уратная нефропатия (хронический 
тубулоинтерстициальный нефрит) 10(16,6%) 6(20,6%) 4(12,9%)

Без патологии 12(20%) 7(24,1%) 5(16,1%)
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с АГ I ст. и у 3Jх с АГ II ст. Конкременты в почке были

обнаружены у 1 больного с АГ II ст. Аномалии развиJ

тия почек на УЗИ были выявлены у 24 призывников

(40%), их частота при АГ II степени достоверно и суJ

щественно превышала частоту выявления их у приJ

зывников с АГ I ст. (р<0,05), табл. 2. Как и по данным

статической сцинтиграфии, частота нефроптоза и дисJ

топии одной почки была выше, чем двух почек. НесJ

колько чаще нефроптоз и дистопию как одной, так и

двух почек, диагностировали у больных с более тяжеJ

лой артериальной гипертензией, однако это различие

не было статистически достоверным (р>0,3, нд). При

этом отсутствие какойJлибо патологии почек при

ультразвуковой диагностике встречалось достоверно

чаще у призывников с менее тяжелой артериальной

гипертензией (р<0,05).

По данным экскреторной урографии, признаки

птоза и дистопии были выявлены у 2 больных, аноJ

малии развития почек – у 5 больных; у 1 больного с

АГ I ст.и у 4Jх больных с АГ II ст. 

Стенозирующие поражения почечных артерий,

выявляемые методом цветной допплерографии, быJ

ли обнаружены у 4 больных. Аномалии развития соJ

судов почек в виде добавочной почечной артерии и

раннего ее деления также выявлены у 4 больных.

Все эти больные относились к группе призывников

с АГ II ст.

Согласно данным проводившейся по показаниJ

ям селективной ангиографии почечных артерий,

аномалия развития в виде фибромускулярной

дисплазии почечных артерий выявлена у 3 больных

с АГ II ст.

Общая характеристика верифицированных поJ

чечных поражений у мужчин призывного возраста с

артериальной гипертензией различной тяжести

приведена в табл. 3. 

Нами установлено, что из всех видов выявленJ

ной патологии почек и органов МВС в данной выJ

борке молодых мужчин призывного возраста на доJ

лю аномалий строения и изменений топики почек

приходилось 76,4% случаев. Подковообразная почJ

ка встречалась у 2 больных, гипоплазия правой почJ

ки – у 3 больных, левой почки – у 5 больных, достоJ

верной зависимости от тяжести артериальной гиJ

пертензии выявлено не было. Врожденные аномаJ

лии развития чашечноJлоханочной системы в виде

ее удвоения и разветвления были самой частой

врожденной патологией и выявлялись у 33,3% приJ

зывников, при этом достоверно и существенно чаJ

ще – у больных с АГ II ст. (р<0,05).

Таблица 4
Характер и частота выявленной патологии, сочетающейся с синдромом артериальной 

гипертензии, у 60 молодых мужчин@призывников

Номер Показатель, заболевание, синдром Число больных с изменениями

1. Наследственная отягощенность по АГ 60(100%)

2. Патологические изменения в моче 50(83,3%)

3. Патологические изменения почек,структур МВС и сосудов 48(80%)

4. Избыток массы тела и ожирение 39(65%)

5. Гиперурикемия 30(50%)

6. Пролапс митрального клапана и дополнительная хорда в левом желудочке 23(38,3%)

7. Посттравматическая и перинатальная энцефалопатия 15(25%)

8. Удвоение почек 12(20%)

9. Уратная нефропатия 10(16,7%)

10. Нефроптоз 9(15%)

11. Увеличение креатинина, мочевины 8(13,3%)

12. Гипоплазия почек 8(13,3%)

13. Аномалии развития ЧЛС 8(13,3%)

14. Дистопия почек 5(8,3%)

15. Гипоталамический синдром 3(5%)

16. Узловой зоб 3(5%)

17. Фибромаскулярная дисплазия почечных артерий 3(5%)

18. Синдром позвоночной артерии 2(3,3%)

19. Подковообразная почка 2(3,3%)

20. Поликистоз почек 2(3,3%)

21. Добавочная почечная артерия 2(3,3%)

22. Раннее деление почечных артерий 2(3,3%)

23. Гипоплазия внутрипочечных артерий 1(1,7%)

24. Мочекаменная болезнь 1(1,7%)

25. Хронический пиелонефрит 1(1,7%)

26. Хронический гломерулонефрит 1(1,7%)
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Аномалии расположения почек – такие, как

нефроптоз у 15% больных и дистопия у 8,2% больJ

ных, диагностировались чаще справа, с преобладаJ

нием у призывников с АГ II ст., однако это различие

не было достоверным (р>0,3, нд). 

Воспалительные и метаболические поражения

почек были диагностированы у 28,1% призывников.

Доли больных с этими заболеваниями, страдающих

АГ I и II ст., были сопоставимы. Аномалии развития

почечных сосудов были выявлены у 13,2% призывJ

ников, все они – с АГ II ст. 

Всего патологические изменения почек и сосуJ

дов почек были выявлены у 80 % призывников.

Обсуждение результатов
В настоящем исследовании нами получены данJ

ные, подтверждающие факт частого наследования

синдрома АГ у молодых мужчин призывного возJ

раста. Все страдавшие АГ призывники в нашей выJ

борке имели наследственную отягощенность по

этому заболеванию. По литературным данным,

наследственная предрасположенность к развитию

практически всех видов синдрома артериальной

гипертензии была подтверждена целым рядом поJ

пуляционноJгенетических, семейноJгенеалогичесJ

ких и клинических исследований [2,27,47]. Риск

развития артериальной гипертензии у мужчин в

молодом возрасте возрастает в 2,5 раза при налиJ

чии АГ у одного из родственников первого поколеJ

ния, при наличии АГ у двух и более родственников

риск увеличивается в 3,8 раза [46]. 

По данным предшествующего этапа исследоваJ

ния, характер гипертензии оценивался врачами как

первичный, без установленного прежде диагноза

органического заболевания сердечноJсосудистой

системы, органов мочевыделительной системы или

эндокринной патологии.

Проведенное исследование позволило устаноJ

вить, что заболевания почек и органов мочевыдеJ

лительной системы являются одним из самых часJ

тых факторов, связанных со становлением и развиJ

тием артериальной гипертензии у мужчин призывJ

ного возраста. У 80% обследованных нами призывJ

ников, направленных медицинскими комиссиями

для проведения экспертного исследования с целью

подтверждения аномально высокого АД и выявлеJ

ния возможных вторичных АГ, мы выявили те или

иные заболевания почек и органов МВС. Из них на

долю аномалий строения и изменения топографии

почек приходилось более половины всех случаев –

64,8%, на долю воспалительных и метаболических

поражений – 24% случаев, сосудистой патологии –

11,2% случаев.

Сходную статистику выявления нефрогенных

факторов развития артериальной гипертензии в моJ

лодом возрасте приводят многие исследователи

данной проблемы [7,11,16].

Аномалии строения почек в настоящем исследоJ

вании были диагностированы нами более чем у поJ

ловины призывников – у 53,3%. Реже всего выявляJ

лись такие из них, как подковообразная почка и поJ

ликистоз почек. В литературе существует единодуJ

шие в этом вопросе, и авторы, занимавшиеся этой

проблемой, также относят данные пороки развития

к наиболее редким [8,22]. 

Такой вариант аномального развития почек, как

гипоплазия, выявлялся в нашем исследовании с боJ

лее высокой частотой, чем поликистоз и сросшиеся

почки – у 13,3% призывников.

По данным предшествующих исследований, у паJ

циентов сопоставимого возраста в аналогичных по

инструментальному оснащению условиях, данная

патология выявлялась со сравнимой частотой [1]. 

Выявленная в нашем исследовании аномалия

развития чашечноJлоханочной системы почек в виJ

де ее удвоения была самой частой из вариантов их

врожденной патологии и определялась у 33,3% приJ

зывников, при этом чаще диагностировали удвоеJ

ние чашечноJлоханочной системы левой почки у

больных с АГ II ст. тяжести.

Удвоения чашечноJлоханочной системы почек у

молодых пациентов, страдающих АГ, были выявлеJ

ны с частотой от 15 до 35% и в работах других исслеJ

дователей [3,8].

Изменения топики почек, такие как нефроптоз

(у 15% больных) и дистопия (у 8,2%) в нашем исслеJ

довании выявлялись чаще с правой стороны у приJ

зывников с более тяжелой степенью артериальной

гипертензии. Преимущественное опущение почки

справа, согласно литературным данным, связано с

более низким расположением правой почки в норJ

ме и более сильным связочным аппаратом левой

почки [23]. 

Полученные данные позволяют предполагать,

что наследственная отягощенность у молодых мужJ

чин может реализовываться через нефрогенные и

вазоренальные механизмы. Другими частыми и знаJ

чимыми факторами в развитии АГ могут быть ожиJ

рение, гиперурикемия, изменения мозга вследствие

перинатальных и посттравматических повреждеJ

ний. Возможно участие в развитии и патогенезе АГ

и других выявленных у наших больных патологиJ

ческих изменений, в том числе эндокринных (узлоJ

вой зоб, гипоталамический синдром), нарушений

кровоснабжения мозга при синдроме позвоночной

артерии. Часто сочетание АГ с пролапсом митральJ

ного клапана и добавочными хордами клапанного

аппарата у обследованных больных, возможно, отJ

ражает связь заболевания с патологией соединиJ

тельной ткани. 



16

Российский кардиологический журнал № 3 (65) / 2007

В литературе имеются единичные данные о свяJ

зи артериальной гипертензии, передаваемой от маJ

тери к дочери с наследованием и ряда форм дисплаJ

зии соединительной ткани. Подобные данные были

получены в работе Перекальской М.А. (1990), проJ

водившей оценку уровня наследственной предрасJ

положенности у больных с артериальной гипертенJ

зией в возрасте от 16 до 27 лет [29]. 

Заключение
Проведенное обследование молодых мужчин

призывного возраста позволило установить, что арJ

териальная гипертензия не является изолированJ

ным заболеванием, а сочетается с целым рядом аноJ

малий и поражений почек, их сосудов, органов моJ

чевыводящей, сердечноJсосудистой и эндокринной

систем, а также с метаболическими изменениями и

ожирением. У таких больных аномалии развития

почек и их структур, имеющие в основе генетичесJ

кие причины или нарушения внутриутробного разJ

вития, составляли более половины выявленных

случаев патологии. Напротив, приобретенные форJ

мы почечной патологии, за исключением уратной

нефропатии, выявлялись у обследованных в несJ

колько раз реже. 

Исходя из полученных данных, можно сделать выJ

вод о значимой роли генетических и врожденных аноJ

малий развития почек и их структур в патогенезе синдJ

рома хронической артериальной гипертензии у молоJ

дых мужчин призывного возраста. 
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Abstract
To identify the role of cardiovascular pathology, renal, renovascular and renourinal anomalies, neurogenic and endocrine

diseases in arterial hypertension (AH) pathogenesis among young, call5up5aged men hospitalized for examination and pri5

mary AH diagnosis verification, 60 men aged 16526 years were included in the study. Hemodynamics was assessed by blood

pressure (BP) office measurement and ambulatory monitoring, together with B5mode echocardiography data. Renal and

renourinal structure and function was assessed by static and dynamic scintigraphy, renal ultrasound, renal radiography,

excretory urography, color Doppler angiography of renal arteries, measurement of microalbuminuria in morning urine and

glomerular filtration rate by endogenous creatinine. Plasma levels of uric acid, red blood cell ABO antigens, and Rhesus fac5

tor were also assessed to verify familial AH predisposition.

AH was not an isolated pathology, being combined with various anomalies and disorders of kidneys, renal vessels, renouri5

nary, cardiovascular, endocrine systems, as well as with metabolic disturbances and obesity. In more than 50% of the cases,

renal anomalies were explained by genetic or intrauterine factors. The results obtained point to the importance of genetic and

inherited renal anomalies’ role in chronic AH syndrome development among young, call5up5aged men.

Keywords: Arterial hypertension, complicated family anamnesis, hemodynamics, renal function.
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