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(Обзор литературы)
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Рассмотрены механизмы влияния курения на функциональный статус почек у хронических и бывших ку-
рильщиков. Описаны патогенетические механизмы развития ренальной дисфункции при курении табака и 
состояние ранних маркеров почечной патологии.
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The paper examines the mechanisms of smoking for the functional status of the kidneys in chronic and former 
smokers. The pathogenetic mechanisms of the development of renal dysfunction in smoking tobacco and the 
state of early markers of renal pathology are described.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) с развитием 
конечного этапа почечной недостаточности харак-
теризуется увеличением развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1] и смертности от всех при-
чин [2]. Изучение факторов риска развития ХБП 
является особенно актуальным из-за быстрого уве-
личения ее распространенности, особенно в раз-
вивающихся странах [3]. Остроту данной проб- 
леме придает факт наличия длительного периода 
латентно протекающей почечной дисфункции [4]. 
Данное состояние может длиться десятилетиями, 
постепенно усугубляясь и перерастая в явную па-
тологию, проявляющуюся клиническими маркера-
ми хронической почечной недостаточности и де-
компенсацией функции почек [5]. Курение сигарет 
является лидирующей предотвратимой причиной 
заболеваемости и смертности в мире. В настоящее 
время в мире насчитывается около 1,25 млрд куря-
щих [6]. Ожидается, что при сохранении нынеш-
них тенденций к 2030 г. смертность в результате 
курения достигнет 8 млн человек ежедневно [7]. 
Основными органами-мишенями курения являют-
ся легкие, сердечно-сосудистая, пищеварительная, 

а также мочеполовая системы. Роль курения в раз-
витии первичных заболеваний почек менее извест-
на, но исследования показали связь с развитием 
протеинурии у курящих пациентов с поликистозом 
почек [8]. В доступной литературе имеется мно-
жество экспериментальных данных, показываю-
щих, что курение сигарет вызывает повреждение  
почек [9]. 

Курение, гипертония и гиперлипидемия дей-
ствуют как промоторы прогрессирования ХБП 
независимо от основной причины [10]. Курение 
провоцирует системные и внутрипочечные гемо-
динамические изменения. Оно также вызывает 
дисфункцию тубулярных клеток, которая дополни-
тельно способствует тубулоинтерстициальным по-
вреждениям и прогрессированию ХБП [11]. 

Механизмы почечных повреждений, связан-
ные с курением, выяснены не полностью. Эндо-
телиальная дисфункция и атеросклеротическое 
повреждение сосудов, вызванные курением, были 
признаны двумя основными факторами развития 
почечной патологии [12]. Показано, что риск раз-
вития атеросклероза при курении увеличивается 
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1,5–6 раз [13]. Нарушение вазомоторной функции 
эндотелия и сдвиг равновесия в сторону вазокон-
стрикторов с уменьшением вазодилататоров при-
водит к формированию вазоспазма, нарушению 
микроциркуляции и локальной ишемии. В связи 
с особенностями кровоснабжения почечная ткань 
очень чувствительна к дефициту кислорода. Не-
давнее исследование показало, что эффективный 
почечный плазменный поток был ниже у куриль-
щиков, чем у некурящих. Такие данные приводят 
к гипотезе о том, что курение будет не только спо-
собствовать прогрессированию нефропатии, но 
также может вызвать почечную дисфункцию у лю-
дей без исходной почечной патологии. Длительное 
курение связано с риском развития клубочковой 
гиперфильтрации и протеинурии в ранней стадии 
заболевания почек. 

Курильщики имели более высокую СКФ, 
чем некурящие, при этом курение было связано 
с повышенной СКФ, а количество выкуриваемых 
сигарет в день имело прямую связь с клубочко-
вой гиперфильтрацией [14]. Isseki Maeda и соавт. 
оценивали воздействие курения на функцию по-
чек у 23647 здоровых участников, где уровень 
СКФ была более 117,0 мл/мин на 1,73 м2. Им был 
выставлен диагноз “Клубочковая гиперфильтра-
ция”, было показано, что курение сигарет со-
провождается увеличением числа случаев клу-
бочковой гиперфильтрации и протеинурии. Хотя 
механизм клубочковой гиперфильтрации при 
курении неясен, имеется предположение, что это 
является следствием нарушения резистентно-
сти к инсулину, что увеличивает риск развития 
будущего диабета 2 типа [15]. У пациентов без 
диабета с заболеваниями почек более высокая 
устойчивость к инсулину связана с увеличением 
СКФ, измеренной путем внутривенной болюсной 
инъекции Тс-диэтилентриамин-пента-уксусной 
кислоты [16]. По данным польских ученых, при 
исследовании молодых людей с накопленными 
метаболическими факторами риска, включая 
нарушение резистентности к инсулину, опреде-
лялась более высокая распространенность клу-
бочковой гиперфильтрации, чем у лиц без ме-
таболических нарушений [17]. Никотин также 
влияет на хеморецепторы синокаротидной зоны 
с рефлекторным возбуждением дыхания и по-
вышением АД, возбуждает Н-холинреактивные 
структуры надпочечников, увеличивая секрецию 
катехоламинов и, как правило, стимулирует сим-
патические ганглии [13]. Активация симпатиче-
ской нервной системы в сочетании с эндотели-
альной дисфункцией, возможно, дает основной 
вклад в развитие клубочковой гиперфильтрации, 
поскольку основная роль в развитии внутриклу-

бочковой гипертензии принадлежит дисбалансу 
тонуса приносящей (афферентной) и выносящей 
(эфферентной) артериол клубочка [18]. В норме 
диаметр приносящей артериолы приблизительно 
в 2 раза больше, чем диаметр выносящей арте-
риолы, за счет чего и создается градиент вну-
триклубочкового давления, обеспечивающего 
процесс ультрафильтрации крови с образовани-
ем первичной мочи. При воздействии различ-
ных факторов (вазодилататоров) тонус прино-
сящей артериолы снижается, она расширяется 
и “зияет”, в то время как выносящая артериола 
сохраняет свой нормальный диаметр или даже 
несколько сужается вследствие воздействия раз-
личных вазоконстрикторов (активация САС, ан-
гиотензина II, эндотелина I и др.). В результате 
в капиллярах клубочка резко повышается гра-
диент внутриклубочкового гидростатического 
давления (т. е. развивается внутриклубочковая 
гипертензия) [19]. Воздействие внутриклубоч-
ковой гипертензии в каждом отдельном нефроне 
приводит к суммарной гиперфильтрации в орга-
не в целом [20]. Показатели микроальбуминурии 
и протеинурии, являющиеся важными и ранни-
ми показателями повреждения почек, имеют 
прямую связь с хроническим курением сигарет 
[21–23]. Клиренс креатинина ассоциировался 
с выраженным риском протеинурии у хрони-
ческих и бывших курильщиков. Повышенное 
внутриклубочковое давление воздействует на 
базальные мембраны капилляров и мезангиума 
в области шейки клубочка. Начальные измене-
ния базальных мембран капилляров проявляются 
потерей их отрицательного заряда, а это приво-
дит к повышению их проницаемости и увели-
чению клиренса сначала низкомолекулярных 
белков, а затем к возникновению микроальбу-
минурии и в дальнейшем – к появлению проте-
инурии. По данным исследования Hana Guberina 
и соавт., почечная ауторегуляция у курильщиков 
может варьировать в зависимости от пола. Дан-
ные показывают, что мужчины могут быть более 
восприимчивыми к индуцированным курением 
изменениям внутрипочечной гемодинамики, чем 
женщины, возможно, это связано с защитным 
свойством эстрогена у женщин до наступления 
менопаузы. При этом кровяное давление, значе-
ния креатинина, а также СКФ и фильтрационная 
фракция были выше у мужчин. 

Таким образом, хроническое курение табака 
имеет прямую корреляционную связь с уровнем 
клубочковой гиперфильтрации и выраженностью 
протеинурии, причем эта связь не зависит от нали-
чия сопутствующих заболеваний, инициирующих 
почечную патологию. 
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