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Дослідження останніх років дозволили розширити і доповнити сучасне уявлення про зв'язок кістоз-
них захворювань нирок у виникненні та розвитку симптоматичної ренальної артеріальної гіперте-
нзії. У статті розглядаються ситуації, що зумовлюють взаємини нирок та артеріальної 
гіпертензії. Описані типи ренальних гіпертензій і патогенез їх розвитку. Доведено, що симптома-
тична артеріальна гіпертензія спостерігається у хворих кістозними ураженнями нирок з часто-
тою 20%. На думку більшості дослідників, ступінь вираженості артеріальної гіпертензії безпосе-
редньо залежить від розмірів кісти, яка викликає більш виражену компресію ниркової паренхіми. 
Доплерографія являється неінвазивним способом визначення об'ємного артеріального ниркового 
кровотоку хворих з кістозними утвореннями нирок на тлі артеріальної гіпертензії. 
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Другим за поширеністю після больового 
синдрому клінічним симптомом кістозного 
захворювання нирки є артеріальна гіпертензія 
(АГ). [23, 36, 38,]. В той же час, зважаючи на 
вікову структуру пацієнтів, що звертаються за 
медичною допомогою з приводу кіст нирок, 
логічно вважати, що не завжди АГ у таких 
хворих має прямий патогенетичний зв'язок з 
рідинним утворенням нирки. В цьому випадку АГ 
виступає в асоціації з супутньою патологією у 
вигляді гіпертонічної хвороби [3, 4, 17,18]. 

Складність взаємин нирок і АГ обумовлена 
двома кардинально різними ситуаціями: по-
перше, існування початкової патології нирок, що 
призводить до формування стійкої АГ і по-друге, 
наявність АГ, при якій ураження нирок 
розглядається у рамках гіпертонічної нефропатії 
[11, 15, 22].  

Під ренальной артеріальною гіпертензією 
розуміють патологічний стан, що розвивається 
внаслідок стенозуючого захворювання ниркових 
артерій, що призводить до ушкодження нирко-
вих механізмів регуляції гемодинаміки і 
характеризується тривалим і стійким 
підвищенням артеріального тиску (АТ) ≥ 140/90 
мм рт. ст [47]. Вперше увагу на підвищення АТ 
при різних захворюваннях нирок звернув R. 
Tigerstedt et al. ще у 1898 році. Автори, 
аналізуючи отримані в ході експерименту дані, 
висловили припущення про існування в нирках в 
умовах ішемії певної хімічної речовини - реніну, 
що володіє вазопресорною дією [45]. 

В даний час вчені розділяють ренальні 
гіпертензії на три основні групи [12]. 

1. Паренхіматозні (ренопаренхімні) 
гіпертензії, що виникають внаслідок одно- або 
двостороннього ураження ниркової паренхіми 

(частіше дифузного характеру); 
2. Реноваскулярні гіпертензії, розвиток яких 

пов'язаний зі звуженням ниркових судин різного 
генезу. 

3. Змішані гіпертензії, причинами яких стають 
як ураження самої ниркової тканини, так і пору-
шення прохідності судин нирок внаслідок неф-
роптозу, пухлин та кіст нирок, поєднання при-
роджених аномалій нирок і їх судин та ін. 

Паренхіматозна гіпертензія (ПГ). 
Розвивається внаслідок захворювань, що залу-
чають до процесу ниркову паренхіму, ниркові 
клубочки і внутрішньониркові судини, зокрема 
хронічного гломерулонефриту, хронічного 
пієлонефриту, діабетичної нефропатії, тубер-
кульозу нирок, пухлин нирок, природжених 
аномалій (гіпоплазія, подвоєння, дистопія нирок, 
гідронефроз та ін.), амілоїдозу, полікистозу, а 
також вторинного ураження нирок при інших за-
хворюваннях (системних захворюваннях 
сполучної тканини, васкулітів) [33]. 

У патогенезі цього стану виділяють два 
основні механізми: об’єм-натрій-залежний та 
активація ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС). Крім того, важливе значення 
має виснаження депресорних систем нирок. 
Зниження маси діючих нефронов в результаті 
ураження паренхіми нирок призводить до за-
тримки натрію і води в організмі за рахунок зни-
ження фільтрації натрію і посилення його 
реабсорбції, що в свою чергу сприяє 
гіпергідратації, гіперволемії, підвищенню серце-
вого викиду і, зрештою, розвитку АГ [3,14,26]. 
Ураження внутрішньониркових судин внаслідок 
склеротичних змін паренхіми або набряку 
інтерстиціальної тканини внаслідок запального 
процесу (імунного або інфекційного) може стати 
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причиною активації РААС [22]. 
Реноваскулярная гіпертензія (РВГ). РВГ - 

одна з найчастіших форм вторинної АГ і в 83% 
випадків обумовлена атеросклерозом ниркової 
артерії, в 10% - фіброзно-м'язовою дисплазією 
ниркових артерій. До інших причин відносять 
неспецифічні аортоартериїт (хвороба Такаясу), 
емболії і тромбози ниркових артерій та ін. 
(природжені стенози ниркових артерій, гіпоплазії 
судин нирок а ін.) [25,40]. 

Патогенез РВГ обумовлений зниженням 
перфузії нирки, що призводить до вивільнення 
реніну з міоепітеліальних клітин юкстагломеру-
лярного апарату (ЮГА) аферентної артеріоли. 
Активація АТ відбувається двома шляхами: 1) 
зниження АТ в постстенотичному сегменті 
ниркової артерії призводить до виділення реніну; 
2) зредукований кровотік в нирці викликає зни-
ження фільтрації натрію і призводить до його за-
тримки, що також активує ЮГА, запускаючи 
увесь каскад РААС [1].  

Вперше точку зору про взаємозв'язок простої 
кісти нирки та артеріальної гіпертензії висунув у 
1942 році J.I. Farrel et al. [27]. У 1944 р. А.Е. 
Pears сповістив про випадок нормалізації АТ у 
хворого на просту кісту нирки після нефректомії. 
Згідно досліджень Steg А. et al. [42], симптома-
тична АГ спостерігається у хворих на кістозні 
ураженнями нирок з частотою майже 20%. На 
думку Terrada N. [44], основним чинником 
агресивної дії простої кісти на кровопостачання 
паренхіми нирки є високий тиск, що виникає в 
порожнині кістозного утворення. Середні показ-
ники тиску в порожнині кісти складають від 2,94 
до 9,31 кілопаскаля або 300-500 мм рт. ст. [42]. 
Подібні цифри внутрішньопорожнинного тиску 
здатні викликати значну компресію нормальної 
тканини нирки. Така кіста, що стримується кап-
сулою нирки, призводить до виражених 
атрофічних та ішемічних змін в нирковій 
паренхімі, що оточує рідину утворення. На думку 
більшості дослідників, ступінь вираженості АГ 
безпосередньо залежить від розмірів кісти, яка 
викликає більш виражену компресію ниркової 
паренхіми і, як наслідок, більші ішемічні зміни 
останньої [41]. Проте існують дані про клінічні 
спостереження пацієнтів із стійкою злоякісною 
АГ, обумовленою кістозним утворенням нирки 
невеликого розміру (3 см) [8]. 

Як вказувалося раніше, основною хімічною 
речовиною, що обумовлює розвиток АГ у пацієн-
тів, що страждають на кістозні ураження нирок, є 
ренін. Ренін - це протеолітичний фермент, що 
секретується клітинами ЮГА нирки в умовах 
ішемії. У крові ренін зв'язується з α-глобуліном 
гіпертензіногеном, який секретується в печінці. В 
результаті біохімічної взаємодії цих речовин 
утворюється пресорний поліпептид ангіотензин-
I. Останній під дією ангіотензин-перетворюючого 
ферменту відщепляє зі свого складу дві аміно-
кислоти і перетворюється на ангіотензин-II, який 
і є щонайпотужнішим вазопресорним агентом [1, 

35, 46]. Ангіотензин у свою чергу стимулює ви-
роблення корою надниркових залоз 
мінералокортикоїдного гормону - альдостерону. 
Основними біологічними ефектами альдостеро-
ну є участь в обміні натрію, калію і в регуляції 
об'єму позаклітинної рідини [13]. Натрій під 
впливом альдостерону в надлишку 
відкладається в стінці артерій і призводить до 
затримки рідини в ендотеліальних тканинах та їх 
набряку, що обумовлює звуження просвіту судин 
і збільшення опору потоку крові. Втаких умовах 
різко підвищується чутливість судинної стінки до 
дії катехоламінів (адреналін, норадреналін), що 
призводить до системної вазоконстрикції та роз-
витку АГ [1, 30, 32]. 

Підсумовуючи вищесказане, логічне припу-
щення, що після хірургічної корекції кістозного 
утворення нирки із стійким безрецидивним 
ефектом повинна настати нормалізація цифр 
АТ. У літературі наводяться дані про зниження 
АТ і нормалізації активності реніну плазми після 
спорожнення кіст [19, 24, 49]. Проте, тільки у 60-
65% пацієнтів після оперативного лікування з 
приводу простої кісти нирки відзначається зни-
ження цифр АТ до нормальних величин [10,31]. 
Н.С. Игнашин [7], аналізуючи 19 випадків поєд-
нання простої кісти нирки з АГ на підставі даних 
доплерографії та результатів черезшкірної пунк-
ції, дійшов висновку, що тільки у 5 хворих підви-
щення АТ було пов'язане з простою кістою нир-
ки. Спостереження Н.А. Лопаткина і Е.Б. Мазо 
[10] дозволяють вважати, що причинами АГ у 
хворих з простою кістою нирки являються: 1) 
стискання кістою магістральних ниркових судин; 
2) стискання кістою внутрішньониркових судин з 
наступною атрофією паренхіми; 3) стискання кіс-
тою миски та верхньої третини сечоводу з пору-
шенням уродинаміки. Точне встановлення цих 
моментів багато в чому визначає вибір методу 
лікування і поширює показання до спорожнення 
кісти незалежно від її локалізації. Таким чином, 
прогресуюча проста кіста нирки, поза сумнівом, 
викликає атрофічні зміни в паренхімі шляхом її 
стискання та може утрудняти пасаж сечі із-за 
компресії миски, чашок або верхньої третини се-
човоду, сприяючи функціональним порушенням 
в нирках і верхніх сечових шляхах. Своєчасна 
ліквідація кісти або її спорожнення дозволяє 
врятувати нирку завдяки високим пластичним 
властивостям її паренхіми [7,18,22].  

При розташуванні кісти в нижньому і серед-
ньому сегменті нирки існує високий ризик роз-
витку уродинамічних порушень. Неадекватний 
пасаж сечі по верхніх сечових шляхах є одним з 
ключових патогенетичних чинників розвитку 
пієлонефриту [10]. У свою чергу запальний про-
цес стимулює дифузні склеротичні процеси в 
сполучній тканині, що призводить до склерозу 
ренальних судин і порушення гемодинаміки 
паренхіми нирки. Цей факт обумовлює розвиток 
ниркової ішемії з наступним формуванням 
симптоматичної АГ [14,22]. В той же час, при 
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локалізації кістозного утворення в області верх-
нього полюсу нирки існує вірогідність 
компресійної дії кісти на тканині надниркової за-
лози внаслідок анатомічної близькості останньо-
го. Механічний тиск рідинного утворення на 
анатомічні структури надниркової залози здат-
ний спровокувати підвищення цифр АТ завдяки 
синтезу клітинами мозкового шару надниркових 
залоз у відповідь на компресію гормонів 
симпатоадреналової системи, які мають пряму 
судинозвужувальну дію [13,30,38]. 

При лабораторній діагностиці ренальної 
гіпертензії доцільним є оцінювання результатів 
аналізів сечі (глюкоза, білок, осад, лейкоцити, 
еритроцити), крові (глюкоза, гемоглобін, еритро-
цити, креатинін, сечовина, електроліти, холесте-
рин, тригліцериди, тироксин), а також визначен-
ня активності реніну плазми [2,7,17]. За 
наявності більш інформативних методів 
діагностики традиційні рентгенологічні методи 
дослідження (оглядова і екскреторна урографія, 
ретроградна пієлографія) вже не можуть задо-
вольняти сучасним вимогам діагностики простих 
кіст нирок. Вони повинні розглядатися як 
допоміжні методи, що дозволяють уточнити 
деякі анатомо-функціональні особливості нирок, 
визначити наявність або відсутність порушення 
відтоку сечі з нирки, супутніх урологічних 
патологічних змін [7, 21]. 

Завдяки високій інформативності ультразву-
кове дослідження (УЗД) в даний час стало од-
ним з провідних методів виявлення простої кісти 
нирки. Дослідження дозволяє виявити кістозний 
характер об'ємного утворення, оцінити чіткість 
контурів, визначити розміри й локалізацію, уточ-
нити взаємовідносини з прилеглими органами. У 
90% спостережень цей метод дає можливість 
визначення подальшої тактики відносно хворого. 
Крім того, УЗД є одним з надійних методів кон-
тролю за безпекою виконання діагностичних і 
лікувальних пункцій кіст нирок. Цей метод є 
неінвазивним, економічно вигідним, не заподіює 
незручностей хворому, легко здійснимий, зазви-
чай не вимагає підготовки хворого, не залежить 
від функціонального стану нирок, не піддає рис-
ку опромінення, дозволяє проводити динамічне 
спостереження і скринінг [5, 6,37,39,48]. 

Комп'ютерна томографія (КТ) нирок цє 
найбільш точний метод діагностики кіст нирок 
для подальшого вирішення питання про можли-
вий онкологічний процес, оцінки стану кровопо-
стачання утворення, визначення розмірів, 
контурів, поширення утворення всередині і поза 
ниркою. КТ дозволяє отримати 
високоінформативне пряме зображення струк-
тури нирок і наявних новоутворень, в 
порівняльному аспекті судити про їх форму і ве-
личину, визначити значення "щільності" різних 
ділянок тканин [3,43]. Переваги КТ проявляють-
ся при виконанні так званої "методики посилен-
ня", яка полягає у внутрішньовенному введенні 
водорозчинних йодвмісних контрастних 

препаратів. На відміну від кіст, злоякісні ново-
утворення накопичують рентгеноконтрастний 
препарат, при цьому щільність пухлини 
збільшується більш ніж на 5-15 HU [20]. 

З появою в арсеналі візуальних 
діагностичних методів ультразвукових апаратів з 
функцією доплерографії, з'явилася можливість 
вивчення гемодинаміки нирки з простою кістою. 
Проведення цього діагностичного методу 
особливе важливо при АГ, оскільки роль 
кістозних утворень нирки в генезі АГ визнається 
багатьма авторами [25,28] Якісна оцінка 
структурного стану судини визначається за 
наступними критеріями; товщина стінки, 
прохідність судини (проходима або оклюзована), 
розмір судини (дилатація або гіпоплазія), 
рухливість судинної стінки (ригідність. 
гіперпульсація), напрям ходу судини (петля, 
вигин), наявність змін усередині судини (тромби, 
аневризми, стенози), а також стан 
периваскулярних тканин (наявність патологічних 
утворень). З впровадженням в клінічну практику 
вдосконалених ультразвукових апаратів стало 
можливим за допомогою кодування визначати 
напрями потоку крові, внаслідок чого до якісних 
характеристик додалися рівномірність 
фарбування судин, міра інтенсивності 
забарвлення потоку крові в нормі і при різних 
патологічних процесах в нирці [16,29,34,40]. 
Окрім вищезгаданих класичних ознак ураження 
нирок дуже важливе значення має виявлення 
показників, що вказують на ранню доклінічну 
стадію ураження нирок. Дані світової літератури 
свідчать, що дуплексне сканування ниркових 
судин у поєднанні з кольоровим доплерівським 
картируванням є провідним методом для 
виявлення порушень внутрішньониркового 
кровотоку при різних захворюваннях нирок 
[16,18,23,29,34].  

Дуже важливим етапом в клінічному 
застосуванні доплерографії при кістозних 
захворюваннях нирок з метою діагностики 
нефрогенного характеру АГ та її прогнозу стали 
з'явилися дослідження Н.С.Игнашина [7]. Автор 
розробив неінвазивні способи визначення 
об'ємного артеріального ниркового кровотоку 
хворих з кістозними утвореннями нирок на тлі 
АГ, що дозволяють кількісно оцінити асиметрію 
артеріального кровотоку і проводити динамічне 
спостереження за станом артеріального 
ниркового кровотоку після пункції кісти. 
Методика дозволяє провести диференціальну 
діагностику АГ у хворих кістозними утвореннями 
нирок. Водночас вона може застосовуватися для 
динамічного контролю гемодинаміки нирки після 
пункції кіст і аспірації вмісту. Спосіб не має 
побічних ефектів і шкідливих дій на хворого. 

Таким чином, незважаючи на велику кількість 
публікацій, присвячених проблемі розвитку сим-
птоматичної ренальної АГ у пацієнтів, що страж-
дають на кістозні ураження нирок, багато аспек-
тів цієї клінічної проблеми залишаються не до 
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кінця з'ясованими, а застосування сучасних діа-
гностичних методів вимагає подальшого усебіч-
ного вивчення.  
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Реферат 

СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ РЕНАЛЬНАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ У ПАЦИЕНТОВ, СТРАДАЮЩИХ КИСТОЗНЫМИ 
ПОРАЖЕНИЯМИ ПОЧЕК. ФАКТОРЫ РАЗВИТИЯ И МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
Абдельрахман Майсара 
Ключевые слова: ренальная артериальная гипертензия, кисты почек, допплерография. 

Исследования последних лет позволили расширить и дополнить современное представление о 
связи кистозных заболеваний почек в возникновении и развитии симптоматической ренальной арте-
риальной гипертензию. В статье рассматриваются ситуации, обусловливающие взаимоотношения по-
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чек и артериальной гипертензии. Описаны типы ренальных гипертензий и патогенез их развития. До-
казано, что симптоматическая артериальная гипертензия наблюдается у больных кистозными пора-
жениями почек с частотой 20%. По мнению большинства исследователей, степень выраженности ар-
териальной гипертензии напрямую зависит от размеров кисты, которая вызывает более выраженную 
компрессию почечной паренхимы. Допплерография являяется неинвазивным способом определения 
объемного артериального почечного кровотока больных с кистозными образованиями почек на фоне 
артериальной гипертензии. 

Summary 

SYMPTOMATIC RENAL ARTERIAL HYPERTENSION IN PATIENTS WITH CYSTIC DISEASES OF KIDNEYS FACTORS OF 
GENESIS AND DIAGNOSTICS METHODS 
Abdelrahman Maisara  
Key words: renal arterial hypertension, kidney cyst, dopplerography.  

Recent researches enable to lay out the specifics of modern conception on the role of the cystic diseases 
of kidneys, their aetiology and the development of symptoms of renal arterial hypertension. The article deals 
with the situations that stipulate the correlation between kidneys and arterial hypertension. The types of renal 
hypertension and pathogenesis are described. Symptomatic arterial hypertension is proved to be observed in 
patients with renal cystic lesion with the occurrence rate of 20%. According to majority of researchers, the in-
tensity of arterial hypertension directly depends on the dimensions of cyst that causes more evident com-
pression of the kidney parenchyma. Dopplerography is a non-invasive method to determine a volumetric ar-
terial renal blood flow of patients with cysts in kidneys against the background of arterial hypertension.  
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О МОЗОЛИСТОМ ТЕЛЕ КАК О СПАЙКЕ 
НОВОГО ПЛАЩА 
Харьковский национальный медицинский университет 

В данной статье рассмотрены вопросы строения мозолистого тела и его кровоснабжения со-
гласно современным представлениям. Мозолистое тело представляет собой поперечный пласт 
нервных волокон, которые соединяют клетки новой коры обоих полушарий. При этом в колене мо-
золистого тела сомкнуты межполушарные волокна лобных долей, в его стволе сосредоточены 
волокна лобных и теменных долей, а в валике сходятся волокна затылочных и задних отделов ви-
сочных долей. По существующим представлениям интеграция передних отделов височных долей 
осуществляется отдельно посредством передней спайки. Мозолистому телу принадлежат опоя-
сывающие его по верхней поверхности медиальные и латеральные полоски, которые по данным 
литературы осуществляют ассоциативные взаимодействия между отдаленными друг от друга 
образованиями лимбического мозга. Мозолистое тело характеризуется наличием в нем жиропо-
добного вещества – миелина, который представляет собой липопротеидный комплекс, содержа-
щий холестерин, фосфолипиды и гликолипиды. Миелин находится в структурированной форме, 
образуя оболочки для отростков нервных клеток. Согласно последним данным мозолистое тело 
взрослого человека содержит 70% миелинизированных и 30% немиелинизированных волокон. Ос-
новными источниками кровоснабжения мозолистого тела являются передние мозговые артерии, 
которые анастомозируют с ветвями задних мозговых артерий. Венозный отток крови от мозо-
листого тела осуществляется по венозному руслу, которое локализовано под мозолистым те-
лом, принадлежа в основном сосудисто-эпителиальному покрову и сосудистому сплетению 
третьего желудочка, откуда кровь оттекает в большую вену мозга. В настоящее время вопрос о 
принципе конструктивной организации гемомикроциркуляторного русла мозолистого тела оста-
ется открытым. 

Ключевые слова: мозолистое тело, колено, ствол, валик, миелинизированные волокна, кровоснабжение. 
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Ассоциативная интеграция между двумя по-
лушариями большого мозга осуществляется, как 
известно, посредством спаек белого вещества, 
среди которых самой большой и плотной явля-
ется мозолистое тело (corpus callosum), привле-
кавшее к себе интерес, начиная примерно с 16 
века. В течение долгого времени оно считалось 
«местом души», пока в 18 веке Франц Йозеф 
Галь и Иоганн Шпрунгайм путем рассечения 

мозга не обнаружили и описали пучки нервных 
волокон, проходящих через него и соединяющих 
два полушария. После этого, в результате мно-
гочисленных исследований, выяснилось, что его 
известные функции включают в себя: межполу-
шарный обмен информацией, интеграцию вхо-
дящей информации, достигающей одного или 
обоих полушарий, содействие некоторым видам 
корковой активности и торможение корковых 


