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Введение: хроническая болезнь почек (ХБП) является независимым фактором риска развития 
болезней системы кровообращения и сердечно-сосудистых осложнений. Артериальная 
гипертония (АГ) вследствие нефрологических заболеваний является наиболее частой причиной 
симптоматической гипертензии.  

Цель: проведение систематического поиска научной информации по оценке риска, механизмов 
развития и принципов лечения артериальной гипертонии при хронической болезни почек.  

Стратегия поиска. Поиск релевантных научных публикаций проводился в базах данных 
доказательной медицины (PubMed, Cochrane Library, ResearchGate), а также с помощью 
специализированных поисковых систем (Google Scholar) и в электронных научных библиотеках 
(CyberLeninka, e-library).  

Критериями включения послужили исследования, выполненные на людях, опубликованные на 
английском, русском языках, полнотекстовые версии статей. Предпочтение отдавалось 
исследованиям высокого методологического качества (мета-анализам, систематическим обзорам и 
когортным исследованиям), при отсутствии которых в исследование были включены публикации 
результатов исследований дизайна «случай-контроль» и поперечных исследований]. 

Ключевыми словами для поиска служили следующие: «хроническая болезнь почек и 
артериальная гипертония», «хроническая болезнь почек и осложнения», «хроническая болезнь 
почек и исходы» «лечение артериальной гипертонии и хроническая болезнь почек», “chronic kidney 
disease and hypertension”, “chronic kidney disease and complications”, “chronic kidney disease and 
outcomes”, “hypertension and treatment and chronic kidney disease”.  

Всего было найдено 217 литературных источников, из которых для последующего анализа были 
отобраны 64 статей. 

Результаты: найденные научные исследования характеризуются наличием достаточного 
количества систематических обзоров, рандомизированных клинических испытаний, клинических 
руководств, что дает возможность сделать обоснованные выводы относительно оценки риска, 
механизмов развития и принципов лечения АГ при ХБП.  

Выводы: артериальная гипертония является одним из важнейших факторов риска развития 
хронического почечного повреждения со снижением функции почек. В свою очередь,  ХБП любой 
этиологии в той или иной мере сопровождается развитием АГ, степень тяжести которой 
напрямую связана с риском развития терминальной почечной недостаточности. Это 
обусловливает необходимость комплексного подхода к лечению АГ. Только своевременное 
выявление и адекватная кардио-нефрoпротективная терапия способны остановить 
прогрессирование патологии. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, артериальная гипертония, лечение 
артериальной гипертонии, chronic kidney disease, hypertension. 
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Introduction: chronic kidney disease (CKD) is an independent risk factor for the development of 
circulatory diseases and cardiovascular complications. Hypertension due to nephrology diseases is the 
most common cause of symptomatic hypertension. 

Aim: to conduct systematic research of scientific information on risk assessment, development 
mechanisms and principles of treatment for arterial hypertension in chronic kidney disease. 

Search strategy. The search for relevant scientific publications was carried out in databases of 
evidence-based medicine (PubMed, Cochrane Library, ResearchGate, Google Scholar), and the 
electronic scientific libraries (CyberLeninka, e-library).  

Inclusion criteria were studies carried out in people published in English, Russian, full-text versions 
of articles. Preference was given to studies of high methodological quality (meta-analyzes, systematic 
reviews and cohort studies). In case of absence such types of publications the study included the 
publication of case-control and cross-sectional design. 

Key words for search were: “chronic kidney disease and hypertension”, “chronic kidney disease and 
complications”, “chronic kidney disease and outcomes”, “hypertension and treatment and chronic kidney 
disease”. A total of 217 literary sources were found, of which 64 articles were selected for subsequent analysis. 

Results: The research findings are characterized by availability of sufficient number of systematic 
reviews, randomized clinical trials, clinical guidelines, which allows us to make conclusions regarding 
the risk assessment, development mechanisms and principles of treatment of AH in CKD. 

Conclusions: hypertension is one of the most important risk factors for the development of chronic 
renal damage with a decrease in kidney function. In turn, CKD of any etiology accompanied by the 
development of hypertension, its severity is directly related to the risk of developing terminal renal 
failure. This necessitates an integrated approach to the treatment of hypertension. Only timely detection 
and adequate cardiac and nephro-protective therapy can slow down progression of pathology. 

Key words: chronic kidney disease, hypertension, treatment of hypertension. 
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Кіріспе: Бүйректің созылмалы ауруы (БСА) қан айналымы жүйелері аурулары және жүрек –
тамыр асқынулары дамуы қаупінің тәуелсіз факторы болып табылады. Артериалды гипертония 
(АГ) симптомдық гипертензияның ең жиі себептері нефрологиялық аурулардың салдары болып 
табылады. 
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Мақсаты: бүйректің созылмалы ауруы кезінде артериалды гипертонияны емдеудегі даму 
принциптері дамуы  қаупі бойынша ғылыми ақпаратты жүйелі іздеуді өткізу. 

Іздеу стратегиясы. Релевантты ғылыми жарияланымдарды іздеу дәлелді медицина 
мәліметтері базасында өткізілді (PubMed, Cochrane Library, ResearchGate), сол сияқты арнайы 
іздестіру жүйелері көмегімен (Google Scholar) және электронды ғылыми кітапханаларда 
(CyberLeninka,e-library). 

Мақалалардың ағылшын, орыс тілдеріндегі, толық мәтіндік нұсқаларында жарияланған 
адамдарда орындалған зерттеулер енгізу критерилері болды. жоғары әдістемелік сапа 
зерттеулеріне ерекшелік берілді (мета-талдауларға, жүйелік шолуларға және когортты 
зерттеулерге), олар болмаған кезде зерттеулерге «жағдай - бақылау» жәнекөлденең зертетулер 
дизайны жарияланымдар нәтижелері енгізілген болатын [1, 2]. 

Іздестіру үшін негізгі сөздер мыналар: «бүйректің созылмалы ауруы және артериалды 
гипертония», «бүйректің созылмалы ауруы және асқынулар», «бүйректің созылмалы ауруы 
және қорытындылары» «артериалды гипертонияны емдеу және бүйректің созылмалы ауруы», 
“chronic kidney disease and hypertension”, “chronic kidney disease and complications”, “chronic kidney 
disease and outcomes”, “hypertension and treatment and chronic kidney disease”. 

Барлығы 127 әдеби түпнұсқалар табылды, олардан содан кейінгі талдау үшін 64 мақала 
таңдалды. 

Нәтижелері:табылған ғылыми зерттеулер жүйелі шолулардың, рандомизирленген клиникалық 
сынақтардың, клиникалық басшылықтардың жеткілікті санының болуымен сипатталады, ол 
Бүйректің созылмалы ауруы (БСА) кезінде артериалды гипертонияны емдеудегі даму 
принциптері дамуы  қаупіне қатысты негізделген қорытындылар жасауға мүмкіндік береді  

Қорытындылар:артериалды гипертония бүйрек қызметінің төмендеуімен бүйректің 
созылмалы зақымдануының даму қаупі фактолрларының ең маңыздылараның бірі болып 
табылады. Өз ретінде БСА кез келген этиологиясы АГ дамуына әкеледі, ауырлық дәрежесі 
терминалды бүйрек жетіспеушілігінің даму қаупімен тура байланысты. Ол АГ емдеудің кешенді 
әдісінің қажеттілігімен негізделеді. Тек қана уақытылы анықтау патологияның үдеуін адекватты 
кардио-нефрoпротективті терапия ғана тоқтата алады. 

Негізгі сөздер: бүйректің созылмалы ауруы,артериалды гипертония, артериалды 
гипертонияны емдеу,chronickidneydisease,hypertension. 
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Введение 
Хроническая болезнь почек (ХБП) 

характеризуется повышенным риском развития 
болезней системы кровообращения с 
тяжелыми исходами сердечно-сосудистой 
патологии, а также, в свою очередь, является 
исходом различных заболеваний, таких как 
диабет, артериальная гипертония и системные 

иммунные расстройства [19]. Расходы на 
лечение осложнений, связанных с ХБП 
(включая почечную недостаточность), создают 
проблему для бюджета здравоохранения как 
развитых стран, так и, особенно, 
развивающихся государств, в которых зачастую 
представляется невозможным оказать 
полноценную медицинскую помощь пациентам 
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с ХБП, в частности, гемодиализ и 
трансплантацию почек, из-за высокой 
стоимости лечения [42, 33]. 

В то время как  стандартизованные по 
возрасту с поправкой на годы жизни (DALYs) 
показатели смертности и инвалидности, 
обусловленные неинфекционными 
заболеваниями, имеют тенденцию к снижению 
в последние годы, в отношении ХБП 
наблюдается увеличение показателей 
смертности и DALY с огромными вариациями 
по всему миру, что связано, в основном, с 
ростом распространенности артериальной 
гипертонии и сахарного диабета [32]. 

Установлено, что снижение функции почек 
ведет к повышению риска развития 
большинства хронических неинфекционных 
заболеваний (НИЗ) и высоким затратам, 
связанным с их лечением, однако ХБП до 
настоящего времени не включена в списки 
наиболее социально значимых 
неинфекционных заболеваний; всего лишь в 
нескольких странах проводится четкая 
политика или приняты программы,  имеющие 
своей целью контроль или профилактику ХБП. 

Ответ на вопрос, какой показатель считать 
основным критерием определения риска 
неблагоприятных исходов при ХБП у людей 
разных возрастных групп, попыталась дать 
Рабочая группа по консенсусу креатинина в 
Австралии и странах Азии. Для 
стандартизации исследований в области 
изучения исходов ХБП было предложено 
использовать оценку СКФ  с применением 
формулы CKD-EPI при помощи on-line 
калькулятора. Формула включает помимо 
общепринятых показателей, таких как возраст, 
вес, пол и количественный уровень 
креатинина в сыворотке крови, 
дополнительные критерии по росту, расе, 
наличию или отсутствию в анамнезе 
заболеваний почек, а также уровню мочевины 
(г/л) и альбумина (г/л) в крови пациента. 
Показатель в норме должен составлять не < 
90 мл/мин/1,73 м2, при этом не должны 
учитываться возрастные изменения, хотя СКФ 
у пожилых людей зачастую не превышает 60 
мл/мин/1,73 м2. Использование показателя для 
дозирования лекарственных средств при 
лечении ХБП должно проводиться с учетом 
размеров тела, а также характеристик самого 

лекарственного препарата. Для препаратов с 
узким терапевтическим индексом с целью 
индивидуализации дозирования следует 
использовать терапевтический контроль 
лекарственного средства или действительный 
маркер лекарственного эффекта. Формула 
CKD-EPI была утверждена как инструмент для 
оценки СКФ в некоторых популяциях 
неевропейской национальности, живущих в 
западных странах [32]. 

На данный момент становится очевидным 
факт неоцененности вклада ХБП в сердечно-
сосудистый риск и серьезности обособленных 
исходов этой надзологической группы в плане 
потерь человеческого капитала. Борьба с ХБП 
становится логичным продолжением 
последовательной политики ВОЗ по работе с 
НИЗ в рамках целей устойчивого развития. 

Артериальная гипертония является 
лидирующим фактором таких социально 
значимых заболеваний, как нарушения 
мозгового кровообращения, болезни системы 
кровообращения и хроническая почечная 
недостаточность. Хронические болезни почек 
являются как причиной, так и исходом 
неконтролируемой гипертензии [3, 4]. 
Устойчивая артериальная гипертензия, 
неспособность достичь целевого кровяного 
давления, несмотря на использование трех 
или более надлежащим образом назначаемых 
антигипертензивных препаратов (включая 
мочегонное средство), является серьезной 
клинической проблемой у пациентов с 
хроническим заболеванием почек [24, 50, 62]. 

Распространенность устойчивой к лечению 
гипертонии среди больных ХБП принято 
определять по уровню коэффициента СКФ и 
отношению альбумин/креатинин. В 
клиническом исследовании у пациентов с 
показателями СКФ ≥ 60, 45-59 и <45 мл/мин на 
1,73 м2 распространенность резистентной 
гипертонии составляла 15,8%, 24,9% и 33,4% 
соответственно и 12,1% 20,8%, 27,7% и 48,3% 
при отношении альбумин к креатинину <10, 10-
29, 30-299 и ≥300 мг/г соответственно. Была 
установлена ассоциация резистентной 
гипертонии с мужским полом, черной расой, 
абдоминальным ожирением, диабетом, 
перенесенным инфарктом миокарда или 
инсульта, использованием статинов и у лиц с 
ХБП [53]. Распространенность резистентной 
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гипертонии составила 3,2% у пациентов в 
возрасте до 50 лет, 13,8% в возрасте 50-79 
лет и достигла максимума у 17,8% у пациентов 
старше 80 лет [64]. 

Высокая стоимость заместительной 
почечной терапии обусловливает ситуацию, 
когда только половина больных с ХБП в мире, 
нуждающихся в трансплантации, могут 
получить необходимое лечение, около пяти 
миллионов пациентов стоят в очереди на 
получение хирургического лечения. 

Проведенные в последние годы большие 
популяционные исследования представили 
данные о распространенности резистентной 
гипертензии у 8-12% взрослых пациентов, 
страдающих артериальной гипертонией, и у 
20-35% пациентов с ХБП. Резистентная 
гипертензия ассоциируется с повышенным 
риском сердечно-сосудистой и почечной 
недостаточности как у пациентов с общей 
гипертензией, так и у пациентов с ХБП [49, 51]. 

Целью настоящего исследования явилось 
проведение систематического поиска научной 
информации по оценке риска, механизмов 
развития и принципов лечения артериальной 
гипертонии при хронической болезни почек.  

 
Материалы и методы 
Поиск релевантных научных публикаций 

проводился в базах данных доказательной 
медицины (PubMed, Cochrane Library, 
ResearchGate), а также с помощью 
специализированных поисковых систем 
(Google Scholar) и в электронных научных 
библиотеках (CyberLeninka, e-library). 
Критериями включения послужили 
исследования, выполненные на людях, 
опубликованные на английском, русском 
языках, полнотекстовые версии статей. 
Предпочтение отдавалось исследованиям 
высокого методологического качества (мета-
анализам, систематическим обзорам и 
когортным исследованиям), при отсутствии 
которых в исследование были включены 
публикации результатов исследований 
дизайна «случай-контроль» и поперечных 
исследований [1, 2]. 

Ключевыми словами для поиска служили 
следующие: «хроническая болезнь почек и 
артериальная гипертония», «хроническая 
болезнь почек и осложнения», «хроническая 

болезнь почек и исходы» «лечение 
артериальной гипертонии и хроническая 
болезнь почек», “chronic kidney disease and 
hypertension”, “chronic kidney disease and 
complications”, “chronic kidney disease and 
outcomes”, “hypertension and treatment and 
chronic kidney disease”. Всего было найдено 
217 литературных источников, из которых для 
последующего анализа были отобраны 64 
статьи.  

Исследование проводилось в рамках 
выполнения диссертационной работы на 
соискание ученой степени кандидата 
медицинских наук «Научно-методические 
аспекты совершенствования стратификации и 
оценки  рисков при реализации вторичной 
профилактики у пациентов с хронической  
болезнью почек». 

 
Результаты 
Патофизиологические механизмы АГ, 

ассоциированной с ХБП, являются 
мультифакториальными и комплексными [18]. 
Так, увеличение объема циркулирующей 
жидкости, повышенная концентрация 
альдостерона, возросшая активность 
рецепторов минералокортикоидов, 
увеличенная резистентность артериальных 
сосудов и активность симпатической нервной 
системы являются центральными в патогенезе 
резистентной гипертонии при ХБП и являются 
мишенями для медикаментозной терапии.  

В систематическом обзоре итальянских 
ученых (2016), включившем 315 321 
участников кoгортных исследований с 
периодом прослеживания 6,5 лет, было 
установлено, что снижение СКФ произошло у 
6,6% участников. Наличие прeдгипертензии и 
гипертензии повышало риск почечной 
недостаточности (ОР=1,19 и 1,76 
соответственно). В свою очередь, увеличение 
систолического и диастолического АД на 10 
мм Hg было связано с более высоким риском 
снижения СКФ (ОР = 1,08 и 1,12 
соответственно). Более высокий риск 
снижения почечной функции наблюдался у 
людей пожилого возраста (Р = 0,03) [26]. 

Снижение эластичности стенок 
артериальных сосудов при ХБП ослабляет 
барорецепторный контроль эфферентной 
симпатической активности и вагусной 
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активации. Сниженная чувствительность 
барорефлекса поддерживает высокую 
симпатогенную активность в отношении 
сердца, кровеносных сосудов и почек, что 
способствует повышению АД. Пациенты с ХБП 
также показывают недостаточный 
вазоконстрикторный ответ на разгрузку 
барорецепторов, что способствует частой 
ортостатической гипотонии и нестабильности 
кровообращения. Кроме того, гипоксемия 
почечной ткани вследствие повреждения 
почек активирует ЦНС через афферентные 
нервы, что также способствует высокой 
симпатической активности. Новые методы 
лечения резистентной гипертензии, такие как 
денервация почек и баростимуляция сонной 
артерии могут быть эффективными у 
пациентов с хроническим заболеванием почек 
[10].  

Известно, что система эндотелина играет 
одну из ключевых ролей в поддержании 
водно-солевого гомеостаза, оказывая влияние 
как на почечную сосудистую сеть, так и на 
трубчатые эпителиальные клетки. При 
резистентной гипертонии определяется 
дисфункция эндотелиновой системы, 
особенно в случаях чувствительной к соли 
гипертонии. Клинические испытания 
показывают, что антагонисты рецепторов 
эндотелина имеют большие перспективы в 
лечении резистентной гипертензии и 
протеинурической почечной недостаточности 
[13]. 

Патофизиологические механизмы, 
лежащие в основе развития кардиоренального 
синдрома при ХБП, включают в себя 
нейрогуморальные, гемодинамические и 
связанные с патологией почек механизмы [30]. 
Последние данные свидетельствуют о том, 
что активность симпатического нерва играет 
роль в CRS, но исследование SYMPLICITY 
HTN-3 не продемонстрировало снижение 
артериального давления после денервации 
почек у пациентов с резистентной 
гипертензией [56]. Кроме того, развитие 
резистентной гипертонии связано с 
активацией фактора роста фибробластов 23 
(FGF23), который представляет собой 
фосфатный гормон [57]. 

Состояние хронического воспаления у 
пациентов с ХБП, вызванное 

провоспалительными цитокинами, ведет к 
развитию сосудистой эндотелиальной 
дисфункции и сосудистой кальцификации с 
формированием атеросклероза, что дает 
основание рассматривать воспаление в 
качестве основного фактора риска сердечно-
сосудистых заболеваний [5]. Фосфатная 
нагрузка при ХБП запускает взаимодействие 
между различными факторами, такими как 
кальций, паратиреоидный гормон, витамин D и 
фактор роста фибробластов 23, способствуя 
кальцификации сосудов и, таким образом, 
является фактором риска сердечно-
сосудистых заболеваний [58]. 

Существует хорошо документированная 
связь между эритропоэз-стимулирующими 
агентами (ЭПА) и гипертонией при 
хроническом заболевании почек [7]. 
Исследования показывают, что механизм для 
этого является многофакторным. Во-первых, 
некоторые пациенты с хроническими забо-
леваниями почек могут иметь ограниченную 
способность к быстрому увеличению объема 
эритроцитов из-за снижения скорости 
клубочковой фильтрации, гипертрофии левого 
желудочка и снижения артериального 
давления. Во-вторых, существует вероятность 
прямого сосудосуживающего действия ЭПА. 
Эти данные свидетельствуют о необходи-
мости акцентирования внимания клиницистов 
в отношении гипертензии, вызванной ЭПА, 
соблюдения осторожности при использовании 
ЭПА у пациентов с резистентной гипертензией 
и роста гемоглобина у пациентов с плохо 
контролируемым артериальным давлением 
[15]. 

Оптимальный уровень артериального 
давления при ХБП остается точкой для 
обсуждения, согласно результатам 
проведенных в последние годы клинических 
исследований. Медикаментозная терапия АГ 
при этом должна быть комбинированной и 
индивидуализированной с учетом наличия 
коморбидных состояний, с обязательным 
включением мероприятий по изменению 
образа жизни и сокращения употребления 
поваренной соли [34, 29].  

Снижение эффективности терапии 
резистентной артериальной гипертонии (РАГ) 
при нефрологических заболеваниях обычно 
связано с несоблюдением режима лечения, 
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которое может быть вызвано побочными 
эффектами препаратов, сложными графиками 
дозирования, большим количеством 
принимаемых препаратов, плохими 
взаимоотношениями между врачом и 
пациентом, плохим пониманием или 
признанием необходимости лечения, а также 
стоимостью медикаментов. В приблизительно 
40% случаях недавно диагностированной 
артериальной гипертонии наблюдается 
самостоятельное прекращение приема 
препаратов пациентами в течение года. В этих 
случаях весьма полезными мерами со 
стороны врача могут служить постоянный 
мониторинг терапии и применение  скрининга 
мочи на содержание лекарственных 
препаратов. Еще одним распространенным 
препятствием в терапии АГ является плохой 
офисный метод измерения АД с несоблюде-
нием достаточного отдыха пациента, 
использованием неправильной манжеты и 
отсутствием повторного автоматического 
измерения в спокойной обстановке для 
исключения АГ «белого халата». Несмотря на 
улучшение осведомленности о лечения 
гипертонии, 30-60% пациентов с артериальной 
гипертонией не достигают целей лечения и 
остаются под угрозой поражения органов-
мишеней. Эта проблема особенно важна для 
нефрологов, которые часто сталкиваются с 
резистентной к терапии гипертензией у 
пациентов с ХБП [8, 17]. 

Схемы лечения истинной резистентной АГ 
(РАГ) предполагают исключение 
модифицируемых причин (несоблюдение 
диеты, наркотики, вторичные эндокринные и 
почечные причины, а также апноэ во сне). В 
большинстве случаев, однако, этиология РАГ 
является многофакторной и лечение включает 
воздействие на многочисленные мишени: 
соответствующее изменение образа жизни 
(сфокусированное на диете, потреблении 
соли, физических упражнениях, весе), отмене 
или минимизации употребляемых наркотиков, 
в том числе алкоголя, а также использование 
эффективных режимов лечения с включением 
нескольких препаратов [6, 36].  

Хотя основу терапии в случае резистентной 
гипертонии при ХБП составляют диуретики, 
патофизиологические и клинические данные 
указывают на важную роль в лечении 

антагонистов альдостерона. Интервенционные 
методы, такие как денервация почек и 
активация каротидных барорецепторов, 
модулируют симпатическую нервную систему 
и могут считаться эффективными в лечении 
резистентной гипертонии, хотя у пациентов с 
ХБП эти способы лечения изучены 
недостаточно [63]. 

Медикаментозная терапия должна сочетать 
тиазидоподобный диуретик, блокатор 
кальциевых каналов и ингибитор АПФ. Для 
оптимизации терапии диуретиками 
целесообразно дополнительное назначение 
препаратов длительного действия, таких как 
хлорталидон или индапамид, у больных с ХБП 
следует рассматривать петлевые диуретики 
[54, 55]. 

Антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов, такие как спиронолактон в низких 
дозах (25 мг с увеличением дозы до 50 мг в 
день) или эплеренон в настоящее время 
утверждены в качестве препаратов 4-й линии 
у пациентов с РАГ. Их успех может быть 
объяснен повышенным уровнем 
альдостерона, который часто наблюдается 
при этом состоянии, либо потому, что 
секреция альдостерона не позволяет 
осуществить блокаду системы ренин-
ангиотензин. Актуальные данные об 
эффективности спиронолактона при 
резистентной АГ были получены в 
рандомизированном исследовании PATHWAY-
2 [61], которое включало последовательное 
назначение пациентам спиронолактона, α1-
блокатора доксазозина, β-блокатора 
бисопролола и плацебо, каждого препарата в 
течение 12 недель. Спиронолактон приводил к 
значительно большему среднему снижению 
систолического артериального давления по 
сравнению с плацебо (-10 [-11,7 до -8,74] мм 
рт.ст., p <0,001), доксазозином (-5,64 [-69,1 до -
4,36], р <0,001) и бисопрололом (- 5.98 [-7.45 
до -4.51] мм рт.ст., p <0.0001). Степень 
снижения АД с помощью спиронолактона была 
обратно пропорциональна концентрации 
ренина в плазме, в то время как в отношении 
бисопролола и доксазозина такой ассоциации 
не наблюдалось, что подтверждает роль 
задержки натрия, увеличения объема 
циркулирующей жидкости и низкого уровня 
ренина в плазме крови больных с РАГ. Так же 
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было показано, что препарат безопасен и 
хорошо переносится без большей частоты 
прекращения приема из-за почечной 
недостаточности и гиперкалиемии, чем при 
других методах лечения [60, 14, 21].  

Альтернативным перспективным подходом 
в лечении РАГ является использование 
антагонистов рецепторов эндотелина (ЭТ). 
Эти препараты, блокирующие вазоконстрик-
торное, воспалительное и проатерогенное 
действия ЭT-1, также снижают АД и 
протеинурию при ХБП [22, 59], в настоящее 
время продолжаются испытания фазы 3 
эффективности препаратами у пациентов с 
диабетической нефропатией.  

Другие препараты, такие как b-блокаторы, 
α-блокаторы, центрально-действующие 
агенты, такие как моксонидин или мощные 
вазодилататоры, включая гидралазин или 
миноксидил, могут рассматриваться в рамках 
комбинированного лечения лекарственными 
средствами в зависимости от клинических 
обстоятельств. Единственной комбинацией, 
которая не может быть рекомендована, 
является сочетание блокатора ренин-
ангиотензиновой системы с блокатором 
рецепторов, чувствительных к ангиотензину в 
слечае прогрессирования почечной 
недостаточности [23, 43, 47, 20]. 

В качестве нефармакологических методов 
лечения РАГ, с учетом роли симпатической 
гиперактивности в процессе развития 
гипертонии, рассматриваются почечная 
денервация и барорефлекторная активацион-
ная терапия. Однако результаты первого 
рандомизированного исследования 
эффектив-ности почечной денервации 
SYMPLICITY HNT-3 не подтвердили 
оптимистических прогнозов, стойкого 
снижения артериального давления при этом 
не наблюдалось [12, 11, 48, 31, 25].  

Литературные данные позволяют судить о 
том, что лечение резистентной АГ при ХБП 
характеризуется необходимостью комплексно-
го подхода с учетом основных патофизиологи-
ческих механизмов развития заболевания на 
индивидуальном уровне, с включением 
сочетанной медикаментозной терапии и 
немедикаментозных интервенцион-ных 
методов лечения. Для уточнения 
эффективности отдельных методов лечения 

требуется проведение крупномасштабных 
клинических исследований. 

 
Обсуждение результатов 
Как и в случае любого хронического 

неинфекционного заболевания, профилактика 
ХБП является существенно более 
эффективной и экономически целесообразной 
стратегией ведения больного. К сожалению, и 
этот тип медицинской помощи не может быть 
доступным для каждого больного ХБП, что 
обусловлено, прежде всего,  низкой 
выявляемостью патологии на ранних стадиях, 
когда ее симптомы маскируются 
проявлениями основного заболевания. 

В основе первичной профилактики ХБП 
лежит раннее определение и минимизация 
факторов риска, что дает возможность не 
только замедлить темп прогрессирования  
снижения почечной функции, но и 
предотвратить риск кардиоваскулярных 
осложнений. Нефропротективное лечение 
должно назначаться совместно с этиотропной 
и патогенетической терапией на как можно 
более ранней стадии ХБП, поскольку ее 
стоимость в сотни раз ниже, чем диализная 
терапия. Такая тактика приводит к тому, что 
стадия, требующая заместительной почечной 
терапии,  отдаляется на длительный период, 
а, следовательно, снижаются расходы, 
связанные с ней. 

В настоящее время хроническая болезнь 
почек признана мировым медицинским 
сообществом как независимый фактор риска 
развития болезней системы кровообращения 
и сердечно-сосудистых осложнений. 
Артериальная гипертония вследствие 
нефрологических заболеваний является 
наиболее частой причиной симптоматической 
гипертензии, характеризуется повышением 
уровня систолического АД (САД) ≥ 140 мм 
рт.ст. и/или диастолического АД (ДАД) ≥ 90 мм 
рт.ст. и служит фактором, ускоряющим 
прогрессирование ХБП [9, 39]. 

Сравнение точности моделей 
прогнозирования смертности от 
кардиоваскулярной патологии в целом, 
смертельных и несмертельных случаев 
ишемической болезни сердца, инсульта и 
сердечной недостаточности за 5-летний 
период, основанных на измерении СКФ, 
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альбуминурии (отношения альбумин / 
креатинин), протеинурии и комплексного 
исследования с включением всех 
компонентов, показало улучшение 
дискриминации сердечно-сосудистых исходов 
при использовании в качестве критерия ACR в 
большей степени, чем при исследовании СКФ. 
Этот результат был более очевидным в 
случае сердечно-сосудистой смертности 
(статистическая разница C 0,0139 [95% CI 
0,011-0,017] в сравнении с 0,007 [0,004-0,009] 
для СКФ и ХСН (0,019 [0,011-0,029] и 0,011 
[0,006- 0,016] соответственно), чем при ИБС 
(0,005 [0,003-0,007] и 0,004 [0, 002-0, 005] 
соответственно и инсульта (0,011 [0,006-0,015] 
в сравнении с 0,004 [0,0004-0,007] 
соответственно [46]. 

Обращает на себя внимание факт, что при 
прогрессировании ХБП со снижением 
почечной функции САД увеличивается в 
большей степени, чем ДАД, что связано с 
ремоделированием и кальцинозом крупных 
артерий, повышением их резистентности за 
счет изменений обмена кальция и фосфора, а 
также негативного влияния уремических 
продуктов на стенку сосудов. Эти данные 
позволяют судить о том, что именно 
повышение САД как основного целевого 
индикатора, в основном, определяет тяжесть 
гипертензии при ХБП [40, 46]. 

Показатели распространенности АГ 
возрастают прямо пропорционально степени 
тяжести ХБП и обратно пропорционально 
степени снижения почечной функции. Если 
при ХБП 1-2 стадий ХБП частота АГ 
приблизительно равна 40%, не превышая 
средние популяционные показатели, то при 
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 распространенность 
гипертензии имеет тенденцию к резкому росту, 
превышая 75% при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, 
при терминальной почечной недостаточности 
она достигает 90% [41, 38]. 

Наиболее тяжелые формы АГ встречаются 
при поражении почек сосудистого генеза, 
таких как ишемических повреждениях почек, 
тромботических осложнениях при различных 
заболеваниях, при которых гипертония 
отмечается в 85-90% случаях, при этом 
степень повышения АД прямо связана с 
тяжестью ишемического поражения тканей 
почек и степенью снижения клубочковой 

фильтрации. При своевременном и 
адекватном лечении по мере усиления СКФ 
АД приходит к нормальным величинам. При 
дальнейшем же прогрессировании ХБП 
снижение уровня САД может служить 
предиктором развития недостаточности левого 
желудочка за счет снижения контрактильной 
функции сердечной мышцы [16, 52, 27].  

При диабетической нефропатии со стойким 
снижением СКФ частота распространенности 
АГ достигает 85%, при этом степень 
выраженности гипертензии зависит от степени 
ожирения и соответствующих метаболических 
нарушений, а также от тяжести почечного 
повреждения и выраженности 
атеросклеротических процессов [28]. 

Хронические гломерулoнефриты 
сопровождаются гипертензией в 65-70% 
случаев, что может быть связано с наличием 
острого нефритического синдрома на ранних 
стадиях развития заболевания, по мере 
развития нефротического синдрома частота 
АГ возрастает, обусловливая 
неблагоприятный прогноз течения основной 
патологии, хотя четкой корреляции между 
гипертонией и протеинурией не наблюдается. 
Наиболее высокая частота АГ наблюдается 
при экстракапиллярном и 
мембранoпролиферативном 
гломерулoнефритах (около 85%), 
минимальная – при тубулoинтерстициальном 
нефрите и амилоидозе почек (20%), при 
которых гипертензия появляется только на 
поздних стадиях заболевания [35]. 

Артериальную гипертонию при ХБП 
необходимо рассматривать в качестве 
прoгностически неблагоприятного фактора, 
повышающего риск развития терминальной 
почечной недостаточности и 
кардиоваскулярных осложнений [44]. Любое, 
даже невыраженное повышение АД, может 
привести к глoмерулярной гипертонии с 
последующим повреждением почечного 
эндотелия, увеличением размеров клубочков, 
повреждением пoдоцитов с формированием 
гломерулосклероза. Если на начальных 
стадиях ХБП изменения почечного кровотока 
имеют частично обратимый характер, то по 
мере прогрессирование нефросклероза 
присоединяется развитие артериoлосклероза 
с необратимой потерей способности к 
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регулированию глoмерулярного 
кровообращения и значительному снижению 
фильтрационной функции почек [37].  

Все большее количество литературных 
данных указывают на то, что различные 
сопутствующие заболевания, связанные с ХБП, 
играют существенную роль в снижении 
качества жизни пациентов. К таким состояниям 
относят, в первую очередь, артериальную 
гипертонию и анемию, а также побочные 
эффекты антигипeртензивной терапии. 
Качество жизни, состояние здоровья и 
предпочтения пациентов являются 
исключительно важными составляющими 
оценки эффективности лечения, особенно в 
отношении анализа соотношения риск/польза 
терапевтических вмешательств. Достижение 
более качественной жизни пациентов наряду с 
сохранением ими работоспособности и 
хорошего самочувствия в настоящее время 
следует рассматривать  целью любой 
программы здравоохранения. 

 
Заключение 
На основании анализа приведенных выше 

исследований можно судить о том, что 
артериальная гипертония является одним из 
важнейших факторов риска развития 
хронического почечного повреждения со 
снижением функции почек. В свою очередь, 
ХБП любой этиологии в той или иной мере 
сопровождается развитием артериальной 
гипертонии, степень тяжести которой 
напрямую связана с риском развития 
терминальной почечной недостаточности.  

Литературные данные свидетельствуют о 
сложных и мультифакториальных механизмах 
развития артериальной гипертензии и других 
кардиоренальных заболеваний при ХБП, 
зачастую ведущих к формированию 
резистентности к проводимой терапии. Это 
обусловливает необходимость комплексного 
подхода к лечению АГ. Только своевременное, 
как можно более раннее выявление и 
адекватная кардио-нефрoпротективная 
терапия способны остановить 
прогрессирование этих взаимосвязанных 
процессов. 
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