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Взаимоотношения артериальной гипертонии (АГ) и
поражения почек носят многогранный характер. АГ

может быть как причиной, так и следствием патологии по-
чек.

При гипертонической болезни (ГБ) длительное тече-
ние АГ приводит к развитию гипертонического нефро-
ангиосклероза, при этом определяющую роль играет уро-
вень систолического артериального давления (АД). Гипер-
тонический нефроангиосклероз чаще проявляется позже
поражения других органов-мишеней. Прогрессирование
почечной недостаточности происходит медленно, наблю-
дается умеренная гиперкреатининемия, изменения моче-
вого осадка не характерны. Патология почек длительное
время может быть нераспознанной, однако при неэффек-
тивном контроле АД нарастают проявления хронической
сердечной недостаточности, развиваются сердечно-сосу-
дистые осложнения, нередко с летальными исходами.

Кроме того, ГБ часто сочетается с другими обменными
факторами риска сердечно-сосудистых осложнений –
ожирением, дислипидемией, гиперурикимией, сахарным
диабетом (СД), и эти факторы могут непосредственно спо-
собствовать развитию и прогрессированию гипертониче-
ского нефроангиосклероза.

Помимо поражения почек, обусловленного непосред-
ственно ГБ, почки могут быть этиологически связаны с
развитием вторичных форм АГ на фоне ренопаренхима-
тозной патологии.

В последние годы ведущими экспертами в области неф-
рологии введено понятие «хроническая болезнь почек»
(ХБП), что связано с важностью диагностики ранних ста-
дий поражения почек вне зависимости от его этиологии с
целью проведения стратегии своевременной нефропро-
текции, способной предупредить или отдалить сроки воз-
никновения терминальной почечной недостаточности
(ТПН).

По данным многочисленных исследований, даже не-
значительное снижение функции почек ассоциировано с
увеличением риска сердечно-сосудистой заболеваемости
и смертности независимо от других факторов риска [1].

Согласно современным рекомендациям ХБП определяет-
ся или по повреждению почек, или снижению скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2 в
течение 3 мес и более. Почечные повреждения определяют-
ся как патологические отклонения или маркеры поврежде-

ния, включая отклонения в анализах крови и мочи или при
визуализирующих исследованиях [2, 3].

К основным маркерам повреждения почек, позволяю-
щим предполагать наличие ХБП, относят: стойкое (более 
3 мес) повышение экскреции альбумина с мочой более 
10 мг/сут (10 мг альбумин/креатинин); стойкие изменения
в осадке мочи (гематурия, цилиндрурия, пиурия); измене-
ния состава крови и мочи; изменения почек при визуали-
зирующих методах исследований: аномальное развитие
почек, кисты, гидронефроз, изменение размеров почек 
и др. [4].

Важно учитывать, что с целью оценки функции почек
недостаточно использовать только уровень концентрации
креатинина в сыворотке крови. В широкой клинической
практике для оценки СКФ в настоящее время применяют
значения этого показателя, полученные на основании рас-
четных формул (рСКФ), включающих пол, возраст паци-
ента и концентрацию креатинина в сыворотке крови.

Следует отметить, что существует ряд ситуаций, при ко-
торых применение методов рСКФ некорректно, в частно-
сти, выраженное истощение и ожирение, беременность,
вегетарианская диета, быстрое снижение функции почек.
В таких случаях используются клиренсовые методы.

В настоящее время принята следующая стратификация
тяжести ХБП по уровню СКФ (см. таблицу) [4].

В представленной классификации предложено разделе-
ние III стадии ХБП на стадии 3а и 3б, что связано с разли-
чием в почечных и сердечно-сосудистых прогнозах: высо-
кий сердечно-сосудистый риск при умеренном темпе про-
грессирования ХБП в подгруппе 3а и более высокий риск
развития ТПН по сравнению с риском сердечно-сосуди-
стых осложнений в подгруппе 3б.

Учитывая важную роль альбуминурии как маркера по-
вреждения почек, при определении риска развития почеч-
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Классификация ХБП (2012 г.)

Стадия Характеристика СКФ, мл/мин/1,73 м2

С1 Высокая или оптимальная ≥90

С2 Незначительное снижение 60–89

С3а Умеренное снижение 45–59

С3б Существенное снижение 30–44

С4 Резкое снижение 15–29

С5 ТПН <15
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ных и сердечно-сосудистых осложнений необходимо
проводить индексацию ХБП по уровню альбуминурии. 
В соответствии с отечественными и зарубежными реко-
мендациями альбуминурия (определяется как отношение
альбумин/креатинин в разовой, предпочтительно утрен-
ней порции мочи) считается оптимальной или незначи-
тельно повышенной при уровне менее 30 мг/л, высокой –
в пределах 30–300 мг/л и очень высокой – более 300 мг/л.
Применение терминов «нормоальбуминурия», «микро-
альбуминурия», «макроальбуминурия» в настоящее время
представляется нежелательным. Обоснована верхняя гра-
ница нормы экскреции альбумина – 10 мг/сут, поскольку
показатели в пределах 10–29 мг/сут отчетливо ассоции-
руются с повышенным риском общей и сердечно-сосуди-
стой смертности [4, 5].

Высокое АД не включено в определение ХБП или его ста-
дий, однако пациенты с ХБП и АГ находятся под повышен-
ным риском потери функции почек и развития сердечно-
сосудистых осложнений. Распространенность АГ возрас-
тает при прогрессировании поражения почек, достигая
35,8% при I стадии ХБП, 48,1% – II стадии, 59,9% – III стадии
и 84,1% – IV–V стадиях.

Определение наличия и стадии ХБП у больных не заме-
няет точную оценку причин заболевания почек. Устано-
вить этиологию поражения почек при вторичных фор-
мах АГ почечного генеза не всегда представляется воз-
можным, но является важным фактором при обосновании
подходов к терапии этой категории пациентов с АГ.

Ренопаренхиматозные АГ – частая вторичная форма
АГ. Они составляют 2–5% среди всех форм АГ. У лиц с хро-
ническими заболеваниями почек частота возникновения
АГ в среднем составляет 60% и зависит от характера пато-
логии почек, достигая 87% при диабетической нефропа-
тии, 74% – поликистозах почек, 63% – хронических пиело-
нефритах (ХП), 62% – хронических интерстициальных
нефропатиях, 54% – гломерулонефритах.

Симптоматические АГ, связанные с поражением почек,
становятся широко распространенной причиной реф-
рактерного течения АГ. По результатам зарубежных ис-
следований, распространенность рефрактерного тече-
ния АГ при хронических заболеваниях почек достигает
20–50%, что связывают с комплексными и многофактор-
ными механизмами, участвующими в патогенезе АГ при
этой патологии [6]. Среди факторов, вовлеченных в пато-
генез АГ при этих заболеваниях, важную роль отводят не
только таким традиционным механизмам, как ретенция
натрия, гиперволемия, активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), но и ряду других воз-
действий: активации симпатической нервной системы,
ишемии почек, дефициту эндотелиальных вазодепрес-
сорных субстанций, повышенной продукции эндотели-
на, снижению центрального дофаминэргического тонуса
и барорецепторной чувствительности, окислительному
стрессу, структурным изменениям в артериях, сопут-
ствующему синдрому апноэ во время сна, метаболиче-
скому синдрому, лептину, повышенному содержанию в
плазме b-эндорфина, b-липотропина, серотонина. Кроме
того, не менее важная роль отводится ятрогенным факто-
рам, приводящим к поражению почек: эритропоэтину,
циклоспорину, стероидам, витамину D, симпатомимети-
ческим агентам и нестероидным противовоспалитель-
ным препаратам (НПВП).

Как свидетельствуют результаты клинических и экспе-
риментальных исследований, установлена непосредствен-
ная взаимосвязь повышения АД и нарушений морфологи-
ческих и функциональных соотношений в почках при
хронических нефропатиях. Тот факт, что повышение АД
при большинстве ренопаренхиматозных заболеваний
определяется непосредственно поражением почечной
ткани, т.е. носит вторичный характер, убедительно под-

тверждается устранением АГ при трансплантации донор-
ской почки.

На сегодняшний день обоснована важность клиниче-
ской оценки АГ у нефрологических больных в нескольких
аспектах, позволяющих оценить АГ как первое проявление
поражения почек; показатель активности патологического
процесса в почках; фактор прогрессирования их пораже-
ния. Кроме того, АГ играет важную роль как фактор риска
сердечно-сосудистых осложнений у нефрологических
больных [7]. Анализ течения АГ, учитывающий указанные
аспекты, позволяет своевременно обнаружить нефропа-
тию как причину АГ, мониторировать активность патоло-
гического процесса, оценить адекватность проводимой
терапии, а также определить риск необратимого ухудше-
ния функции почек.

У большинства больных характерные клинические про-
явления, данные лабораторных и инструментальных ис-
следований дают достаточно оснований для установления
этиологии ХБП и патогенетической связи диагностиро-
ванного заболевания с АГ, что важно с позиций возможно-
го воздействия на этиологию заболевания и назначения
патогенетической терапии.

В последние годы в эпидемиологических и клинических
исследованиях ХБП часто разделяют на группы: диабети-
ческая и недиабетическая нефропатия.

Диабетическая нефропатия – общее понятие, объ-
единяющее ряд вариантов поражения почек при СД, в том
числе гломерулосклероз, инфекцию мочевых путей с пие-
лонефритом и папиллярным некрозом, а также атероскле-
ротический нефроангиосклероз [8].

По данным суточного мониторирования АД часто обна-
руживается нарушение суточного профиля АД: отсутствие
нормального физиологического снижения АД в ночное
время, что ассоциируется с поражением органов-мише-
ней. При характерном для СД осложнении, связанном с на-
рушением регуляции сосудистого тонуса, – автономной
полинейропатии – проявляется ортостатическая гипото-
ния (повышение уровня АД в положении лежа и резкое
снижение АД в вертикальном положении). Симптомы дан-
ного осложнения: слабость, головокружение, обмороки [9].

Рефрактерное к терапии течение АГ – характерное про-
явление диабетической нефропатии, особенно на поздних
стадиях развития заболевания. Наличие СД и протеинурии
рассматривают в качестве независимых предикторов реф-
рактерного течения АГ. Только у 30–50% пациентов приме-
нение адекватной комбинированной антигипертензивной
терапии приводит к достижению целевых уровней АД [10].

Под названием «недиабетические нефропатии»
группируют ряд заболеваний, включая гломерулярные, со-
судистые, тубулоинтерстициальные, поликистозную бо-
лезнь почек. Включенные в эту группу заболевания разли-
чаются по течению, клиническим проявлениям, риску
прогрессирования, подходам к терапии.

Среди лиц с недиабетическими хроническими нефро-
патиями, протекающими с преимущественным поражени-
ем почечных клубочков, хронический гломерулонефрит
чаще, чем другие заболевания почек приводит к развитию
АГ [10, 11]. Проведены исследования, подтвердившие зави-
симость распространенности АГ от морфологического ва-
рианта нефрита с преобладанием форм, сопровождаю-
щихся активным иммунным воспалением и выраженными
склеротическими изменениями: в 97% случаев – при ме-
зангиокапиллярном и в 84% – диффузном фибропласти-
ческом гломерулонефрите [10].

АГ нередко предшествует развитию почечной недоста-
точности, однако при ее наступлении АД часто резко по-
вышается и стабилизируется на высоком уровне. По мере
нарастающего ухудшения функции почек АГ становится
резистентной к проводимой терапии, развивается сердеч-
ная недостаточность.

Arterial hypertension
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Взаимоотношения артериальной гипертонии (АГ) и
поражения почек носят многогранный характер. АГ

может быть как причиной, так и следствием патологии по-
чек.

При гипертонической болезни (ГБ) длительное тече-
ние АГ приводит к развитию гипертонического нефро-
ангиосклероза, при этом определяющую роль играет уро-
вень систолического артериального давления (АД). Гипер-
тонический нефроангиосклероз чаще проявляется позже
поражения других органов-мишеней. Прогрессирование
почечной недостаточности происходит медленно, наблю-
дается умеренная гиперкреатининемия, изменения моче-
вого осадка не характерны. Патология почек длительное
время может быть нераспознанной, однако при неэффек-
тивном контроле АД нарастают проявления хронической
сердечной недостаточности, развиваются сердечно-сосу-
дистые осложнения, нередко с летальными исходами.

Кроме того, ГБ часто сочетается с другими обменными
факторами риска сердечно-сосудистых осложнений –
ожирением, дислипидемией, гиперурикимией, сахарным
диабетом (СД), и эти факторы могут непосредственно спо-
собствовать развитию и прогрессированию гипертониче-
ского нефроангиосклероза.

Помимо поражения почек, обусловленного непосред-
ственно ГБ, почки могут быть этиологически связаны с
развитием вторичных форм АГ на фоне ренопаренхима-
тозной патологии.

В последние годы ведущими экспертами в области неф-
рологии введено понятие «хроническая болезнь почек»
(ХБП), что связано с важностью диагностики ранних ста-
дий поражения почек вне зависимости от его этиологии с
целью проведения стратегии своевременной нефропро-
текции, способной предупредить или отдалить сроки воз-
никновения терминальной почечной недостаточности
(ТПН).

По данным многочисленных исследований, даже не-
значительное снижение функции почек ассоциировано с
увеличением риска сердечно-сосудистой заболеваемости
и смертности независимо от других факторов риска [1].

Согласно современным рекомендациям ХБП определяет-
ся или по повреждению почек, или снижению скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2 в
течение 3 мес и более. Почечные повреждения определяют-
ся как патологические отклонения или маркеры поврежде-

ния, включая отклонения в анализах крови и мочи или при
визуализирующих исследованиях [2, 3].

К основным маркерам повреждения почек, позволяю-
щим предполагать наличие ХБП, относят: стойкое (более 
3 мес) повышение экскреции альбумина с мочой более 
10 мг/сут (10 мг альбумин/креатинин); стойкие изменения
в осадке мочи (гематурия, цилиндрурия, пиурия); измене-
ния состава крови и мочи; изменения почек при визуали-
зирующих методах исследований: аномальное развитие
почек, кисты, гидронефроз, изменение размеров почек 
и др. [4].

Важно учитывать, что с целью оценки функции почек
недостаточно использовать только уровень концентрации
креатинина в сыворотке крови. В широкой клинической
практике для оценки СКФ в настоящее время применяют
значения этого показателя, полученные на основании рас-
четных формул (рСКФ), включающих пол, возраст паци-
ента и концентрацию креатинина в сыворотке крови.

Следует отметить, что существует ряд ситуаций, при ко-
торых применение методов рСКФ некорректно, в частно-
сти, выраженное истощение и ожирение, беременность,
вегетарианская диета, быстрое снижение функции почек.
В таких случаях используются клиренсовые методы.

В настоящее время принята следующая стратификация
тяжести ХБП по уровню СКФ (см. таблицу) [4].

В представленной классификации предложено разделе-
ние III стадии ХБП на стадии 3а и 3б, что связано с разли-
чием в почечных и сердечно-сосудистых прогнозах: высо-
кий сердечно-сосудистый риск при умеренном темпе про-
грессирования ХБП в подгруппе 3а и более высокий риск
развития ТПН по сравнению с риском сердечно-сосуди-
стых осложнений в подгруппе 3б.

Учитывая важную роль альбуминурии как маркера по-
вреждения почек, при определении риска развития почеч-
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Классификация ХБП (2012 г.)

Стадия Характеристика СКФ, мл/мин/1,73 м2

С1 Высокая или оптимальная ≥90

С2 Незначительное снижение 60–89

С3а Умеренное снижение 45–59

С3б Существенное снижение 30–44

С4 Резкое снижение 15–29

С5 ТПН <15
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ных и сердечно-сосудистых осложнений необходимо
проводить индексацию ХБП по уровню альбуминурии. 
В соответствии с отечественными и зарубежными реко-
мендациями альбуминурия (определяется как отношение
альбумин/креатинин в разовой, предпочтительно утрен-
ней порции мочи) считается оптимальной или незначи-
тельно повышенной при уровне менее 30 мг/л, высокой –
в пределах 30–300 мг/л и очень высокой – более 300 мг/л.
Применение терминов «нормоальбуминурия», «микро-
альбуминурия», «макроальбуминурия» в настоящее время
представляется нежелательным. Обоснована верхняя гра-
ница нормы экскреции альбумина – 10 мг/сут, поскольку
показатели в пределах 10–29 мг/сут отчетливо ассоции-
руются с повышенным риском общей и сердечно-сосуди-
стой смертности [4, 5].

Высокое АД не включено в определение ХБП или его ста-
дий, однако пациенты с ХБП и АГ находятся под повышен-
ным риском потери функции почек и развития сердечно-
сосудистых осложнений. Распространенность АГ возрас-
тает при прогрессировании поражения почек, достигая
35,8% при I стадии ХБП, 48,1% – II стадии, 59,9% – III стадии
и 84,1% – IV–V стадиях.

Определение наличия и стадии ХБП у больных не заме-
няет точную оценку причин заболевания почек. Устано-
вить этиологию поражения почек при вторичных фор-
мах АГ почечного генеза не всегда представляется воз-
можным, но является важным фактором при обосновании
подходов к терапии этой категории пациентов с АГ.

Ренопаренхиматозные АГ – частая вторичная форма
АГ. Они составляют 2–5% среди всех форм АГ. У лиц с хро-
ническими заболеваниями почек частота возникновения
АГ в среднем составляет 60% и зависит от характера пато-
логии почек, достигая 87% при диабетической нефропа-
тии, 74% – поликистозах почек, 63% – хронических пиело-
нефритах (ХП), 62% – хронических интерстициальных
нефропатиях, 54% – гломерулонефритах.

Симптоматические АГ, связанные с поражением почек,
становятся широко распространенной причиной реф-
рактерного течения АГ. По результатам зарубежных ис-
следований, распространенность рефрактерного тече-
ния АГ при хронических заболеваниях почек достигает
20–50%, что связывают с комплексными и многофактор-
ными механизмами, участвующими в патогенезе АГ при
этой патологии [6]. Среди факторов, вовлеченных в пато-
генез АГ при этих заболеваниях, важную роль отводят не
только таким традиционным механизмам, как ретенция
натрия, гиперволемия, активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), но и ряду других воз-
действий: активации симпатической нервной системы,
ишемии почек, дефициту эндотелиальных вазодепрес-
сорных субстанций, повышенной продукции эндотели-
на, снижению центрального дофаминэргического тонуса
и барорецепторной чувствительности, окислительному
стрессу, структурным изменениям в артериях, сопут-
ствующему синдрому апноэ во время сна, метаболиче-
скому синдрому, лептину, повышенному содержанию в
плазме b-эндорфина, b-липотропина, серотонина. Кроме
того, не менее важная роль отводится ятрогенным факто-
рам, приводящим к поражению почек: эритропоэтину,
циклоспорину, стероидам, витамину D, симпатомимети-
ческим агентам и нестероидным противовоспалитель-
ным препаратам (НПВП).

Как свидетельствуют результаты клинических и экспе-
риментальных исследований, установлена непосредствен-
ная взаимосвязь повышения АД и нарушений морфологи-
ческих и функциональных соотношений в почках при
хронических нефропатиях. Тот факт, что повышение АД
при большинстве ренопаренхиматозных заболеваний
определяется непосредственно поражением почечной
ткани, т.е. носит вторичный характер, убедительно под-

тверждается устранением АГ при трансплантации донор-
ской почки.

На сегодняшний день обоснована важность клиниче-
ской оценки АГ у нефрологических больных в нескольких
аспектах, позволяющих оценить АГ как первое проявление
поражения почек; показатель активности патологического
процесса в почках; фактор прогрессирования их пораже-
ния. Кроме того, АГ играет важную роль как фактор риска
сердечно-сосудистых осложнений у нефрологических
больных [7]. Анализ течения АГ, учитывающий указанные
аспекты, позволяет своевременно обнаружить нефропа-
тию как причину АГ, мониторировать активность патоло-
гического процесса, оценить адекватность проводимой
терапии, а также определить риск необратимого ухудше-
ния функции почек.

У большинства больных характерные клинические про-
явления, данные лабораторных и инструментальных ис-
следований дают достаточно оснований для установления
этиологии ХБП и патогенетической связи диагностиро-
ванного заболевания с АГ, что важно с позиций возможно-
го воздействия на этиологию заболевания и назначения
патогенетической терапии.

В последние годы в эпидемиологических и клинических
исследованиях ХБП часто разделяют на группы: диабети-
ческая и недиабетическая нефропатия.

Диабетическая нефропатия – общее понятие, объ-
единяющее ряд вариантов поражения почек при СД, в том
числе гломерулосклероз, инфекцию мочевых путей с пие-
лонефритом и папиллярным некрозом, а также атероскле-
ротический нефроангиосклероз [8].

По данным суточного мониторирования АД часто обна-
руживается нарушение суточного профиля АД: отсутствие
нормального физиологического снижения АД в ночное
время, что ассоциируется с поражением органов-мише-
ней. При характерном для СД осложнении, связанном с на-
рушением регуляции сосудистого тонуса, – автономной
полинейропатии – проявляется ортостатическая гипото-
ния (повышение уровня АД в положении лежа и резкое
снижение АД в вертикальном положении). Симптомы дан-
ного осложнения: слабость, головокружение, обмороки [9].

Рефрактерное к терапии течение АГ – характерное про-
явление диабетической нефропатии, особенно на поздних
стадиях развития заболевания. Наличие СД и протеинурии
рассматривают в качестве независимых предикторов реф-
рактерного течения АГ. Только у 30–50% пациентов приме-
нение адекватной комбинированной антигипертензивной
терапии приводит к достижению целевых уровней АД [10].

Под названием «недиабетические нефропатии»
группируют ряд заболеваний, включая гломерулярные, со-
судистые, тубулоинтерстициальные, поликистозную бо-
лезнь почек. Включенные в эту группу заболевания разли-
чаются по течению, клиническим проявлениям, риску
прогрессирования, подходам к терапии.

Среди лиц с недиабетическими хроническими нефро-
патиями, протекающими с преимущественным поражени-
ем почечных клубочков, хронический гломерулонефрит
чаще, чем другие заболевания почек приводит к развитию
АГ [10, 11]. Проведены исследования, подтвердившие зави-
симость распространенности АГ от морфологического ва-
рианта нефрита с преобладанием форм, сопровождаю-
щихся активным иммунным воспалением и выраженными
склеротическими изменениями: в 97% случаев – при ме-
зангиокапиллярном и в 84% – диффузном фибропласти-
ческом гломерулонефрите [10].

АГ нередко предшествует развитию почечной недоста-
точности, однако при ее наступлении АД часто резко по-
вышается и стабилизируется на высоком уровне. По мере
нарастающего ухудшения функции почек АГ становится
резистентной к проводимой терапии, развивается сердеч-
ная недостаточность.

Arterial hypertension
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Основанием для предположения об этиологической свя-
зи АГ с хроническим гломерулонефритом становятся: раз-
витие АГ в молодом возрасте, изменения в моче (альбуми-
нурия, эритроцитурия), наличие в анамнезе острого гло-
мерулонефрита или нефропатии беременных. Характер-
но снижение фильтрации при умеренном снижении по-
чечного кровотока.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) и радиоизотопная
ренография позволяют обнаружить характерное для хро-
нического гломерулонефрита двустороннее, симметрич-
ное, равномерное поражение обеих почек. В неясных слу-
чаях рекомендуется биопсия почек.

ХП – неспецифический инфекционно-воспалительный
процесс, протекающий преимущественно в лоханочно-
чашечной системе почки и ее тубулоинтерстициальной
зоне.

ХП может быть исходом острого пиелонефрита, однако
эту связь не всегда удается проследить. Выделяют не-
обструктивные (первичные) и обструктивные (вторич-
ные) формы пиелонефрита. В первом случае отсутствует
механическая обструкция мочевых путей, но при этом не
исключается наличие динамических нарушений процесса
мочевыделения [8]. При этом варианте путь инфицирова-
ния почек – гематогенный в рамках системных инфекций.
Вторичный (обструктивный) пиелонефрит – бактериаль-
ное воспаление лоханок, которому часто предшествует
стаз в верхних мочевых путях, обусловливающий лоха-
ночно-почечные рефлюксы и занесение микробов в ин-
терстиций почек. Все нарушения процесса мочеотделения
важно учитывать при обследовании больных АГ и диагно-
стике пиелонефрита.

АГ наблюдается в 1/3–1/2 случаев ХП, чаще сопровожда-
ет двусторонний пиелонефрит, но может обнаруживаться
и при одностороннем патологическом процессе [12]. 
Более чем у 77% лиц с ХП АГ возникает в возрасте до 40 лет.
У большинства больных течение АГ доброкачественное,
но могут наблюдаться рефрактерное к терапии течение АГ
и синдром злокачественной АГ. Нередко отмечается связь
между обострением воспаления в почках и появлением
или утяжелением АГ. Тяжелая рефрактерная АГ с тенденци-
ей к ее злокачественному течению может отмечаться при
ХП, развивающемся в гипоплазированных почках [8].

Зависимость между ХП и АГ прослеживается в случаях
одностороннего пиелонефрита, когда АД нормализуется
после проведения нефрэктомии [2]. При поражении пие-
лонефритом одной почки нередко вплоть до сморщива-
ния этой почки заболевание может протекать без клини-
ческих проявлений [8].

Вне обострения ХП часто протекает бессимптомно.
Лишь целенаправленный расспрос больных позволяет об-
наружить такие симптомы, как периоды субфебрилитета,
боли в поясничной области, расстройства мочеотделения
(полиурия, никтурия) и мочеиспускания (дизурия, полла-
киурия).

Нередко единственными проявлениями ХП наряду с АГ
могут быть изолированный мочевой синдром (лейкоциту-
рия разной степени, бактериурия, протеинурия, чаще не
превышающая 1 г/сут), анемия.

Следует подчеркнуть, что бактериурия еще не отражает
наличия пиелонефрита, но она является обязательным
компонентом заболевания в период его активности и ча-
сто ему предшествует.

Для ХП характерны асимметрия изменений в почках,
расширение и деформация чашечно-лоханочной систе-
мы.

Инструментальная диагностика ХП включает проведе-
ние УЗИ почек, радиоизотопной ренографии, экскретор-
ной урографии. Если ХП своевременно не диагностиро-
вать и активно не лечить, то исходом его может стать
сморщивание почек.

В формировании АГ при хронических нефропатиях,
протекающих с преимущественным поражением почеч-
ного тубулоинтерстиция, существенное место отводится
патологии почек при нарушениях обмена мочевой кисло-
ты, а также анальгетических нефропатиях.

При нарушении обмена мочевой кислоты и формирова-
нии уратной нефропатии АГ может быть одним из пер-
вых проявлений данного заболевания.

Прогрессированию АГ способствуют уратные кризы,
провоцируемые приемом большого количества продук-
тов, содержащих пуриновые основания – предшественни-
ки мочевой кислоты (мясо, бобовые), а также алкоголь в
сочетании с дегидратацией (посещение сауны, интенсив-
ная физическая нагрузка). При уратном кризе наблюдают-
ся уменьшение количества мочи, изменение ее цвета (бу-
рый оттенок) вследствие значительного увеличения экс-
креции уратов, выраженное повышение АД. В промежут-
ках между уратными кризами АД может нормализоваться.
В дальнейшем, когда гиперурикозурия приобретает стой-
кий характер, АД стабилизируется на высоком уровне, ча-
сто протекает с нарушениями суточного ритма – отсут-
ствием снижения АД в ночные часы. Развитие и прогресси-
рование уратной нефропатии возможно и при отсутствии
типичных атак подагрического артрита и уратного неф-
ролитиаза [7].

Диагностика хронического уратного тубулоинтерсти-
циального нефрита основывается на данных анамнеза
(наследственная предрасположенность к уратному дисме-
таболизму, суставной подагры), обнаружении проявлений
метаболического синдрома, а также сердечно-сосудистых
осложнений, особенно возникших в молодом возрасте.

Ранняя диагностика уратной нефропатии, своевремен-
ное изменение образа жизни позволяют предупредить на-
растание поражения почек, способствуют нормализации
АД и снижению риска сердечно-сосудистых осложнений.

Анальгетическая нефропатия обычно развивается
после продолжительного (не менее года) приема ненарко-
тических анальгетиков или НПВП [13]. Заболевание харак-
теризуется хроническим интерстициальным нефритом и
некрозом почечных сосочков (папиллярный некроз) мо-
жет приводить к хронической почечной недостаточности
и АГ. Вклад анальгетической нефропатии в структуру при-
чин ТПН велик и составляет 4,8–16,7% в Великобритании,
а в Австралии достигает 21,5% [13].

Анальгетическая нефропатия чаще развивается у жен-
щин в возрасте 40–60 лет, может быть частью анальгетиче-
ского синдрома, характеризующегося анемией, язвенной
болезнью желудка, сердечно-сосудистыми и нервно-пси-
хическими расстройствами, характерно ускоренное раз-
витие атеросклероза [13].

Формирование заболевания обусловлено блокадой син-
теза почечных простагландинов посредством супрессии
вазодилатации за счет ингибирования анальгетиками ци-
клооксигеназы, что приводит к снижению интенсивности
кровотока, хронической ишемии, активации провоспали-
тельных и фиброгенных хемокинов и факторов роста [14].

АГ обычно выявляется в большинстве случаев анальгети-
ческого поражения почек, АД может стабилизироваться на
высоком уровне и приобретать рефрактерное к антиги-
пертензивной терапии течение. С развитием выраженного
раннего атеросклероза высока частота ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), цереброваскулярной болезни, патоло-
гии периферических сосудов, формируются атеросклеро-
тические стенозы почечных артерий с трудно контроли-
руемой АГ.

Диагноз «анальгетическая нефропатия» подтверждается
результатами УЗИ и компьютерной томографии, устанав-
ливающими волнистость контуров почек, отсутствие диф-
ференциации коркового и мозгового вещества, кальцина-
ты в них.

Артериальная гипертония  
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При терапии АГ у пациентов с анальгетической нефро-
патией следует учитывать, что при сопутствующем приеме
НПВП снижается антигипертензивная эффективность ди-
уретиков, ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ), b-адреноблокаторов, блокаторов рецепто-
ры ангиотензина 1-го типа (АТ1-рецепторов), в меньшей
мере блокаторов кальциевых каналов [15].

К числу заболеваний, которые вносят существенный
вклад в развитие АГ на фоне патологии почек, относят по-
ликистозную болезнь почек. Это наследственное забо-
левание почек приводит к замещению паренхимы почек
большим количеством кист, разных по величине. По типу
наследования выделяют две формы заболевания – насле-
дуемую по аутосомно-доминантному и аутосомно-рецис-
сивному типу [14].

Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь
почек (АДПКБП) является наследственным системным
заболеванием, при котором поражение почек сочетается с
сердечно-сосудистыми, желудочно-кишечными и невро-
логическими проявлениями.

АГ наблюдается в среднем в 60% случаев и обнаружива-
ется еще на ранних стадиях заболевания при сохраненной
функции почек; по мере прогрессирования и развития
ТПН АГ обнаруживается во всех случаях этого заболевания
[16]. Многочисленные кисты разной величины сдавливают
внутрипочечные сосуды, что приводит к локальной ише-
мии почек, активации РААС и способствует развитию АГ.
Прогрессирующее неконтролируемое течение АГ при
АДПКБП способствует быстрому ухудшению функции по-
чек. В среднем эта категория больных составляет до 10%
лиц с ТПН, получающих терапию программным гемодиа-
лизом.

Наиболее частой причиной летальных исходов у лиц с
АДПКБП становятся сердечно-сосудистые поражения. При
этом заболевании наблюдается достоверная корреляцион-
ная связь АГ с развитием гипертрофии миокарда левого
желудочка, выявляемой в 45% случаев.

Поликистозная болезнь почек, наследуемая по аутосом-
но-рецессивному типу, встречается значительно реже. Бо-
лезнь возникает еще в младенчестве, часто развиваются ле-
гочная недостаточность, АГ, почечная недостаточность.

Терапевтические мероприятия направлены на достиже-
ние контроля АГ и лечение осложнений.

Прогрессирующее ухудшение функции почек нередко
бывает обусловлено вазоренальной АГ. При гемодинами-
чески значимых атеросклеротических стенозах артерий
почек формируется гипоперфузия почечных клубочков и
постепенно развиваются фиброзные изменения в ишеми-
зированных и атрофированных нефронах, что приводит к
развитию ишемической болезни почек, нарастанию ТПН.
Ишемическая болезнь почек также может возникнуть и
при эмболии мелких ветвей почечных артерий кристалла-
ми холестерина. Чаще начинается в пожилом возрасте и
сочетается с атеросклеротическим поражением сосудов
головного мозга, сердца, периферических артерий [7].

Важным положением, определяющим тактику ведения
всех пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и
ХБП, становится признание ХБП независимым фактором
риска сердечно-сосудистых осложнений и эквивалентом
ИБС по риску осложнений. Лиц с ХБП относят к категории
высокого и очень высокого риска, что и определяет такти-
ку их терапии.

Антигипертензивная терапия у пациентов с ХБП
Основная цель лечения АГ при хронических заболева-

ниях почек – предупреждение или замедление прогресси-
рования хронической почечной недостаточности, что мо-
жет быть осуществлено при достижении целевых уровней
АД и способствует максимальному снижению риска сер-
дечно-сосудистых осложнений. В последние годы обосно-

вана концепция кардиоренальных взаимоотношений,
предполагающая возможности наличия интегральных те-
рапевтических подходов, действующих на общие для сер-
дечно-сосудистых заболеваний и почечного поражения
звенья патогенеза и таким образом позволяющих пред-
упредить как возможные сердечно-сосудистые осложне-
ния, так и ТПН.

Скрининг и анализ факторов риска, связанных с ХБП, а
также традиционных факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний способствуют разработке профилакти-
ческих мер по их возможной коррекции и замедлению
прогрессирования ХБП.

План действий при I–III стадиях ХБП помимо коррек-
ции факторов риска предусматривает диагностику и лече-
ние причин почечной патологии, оценку скорости про-
грессирования патологического процесса, выявление и
лечение осложнений. При выраженном снижении СКФ
(IV стадия) – подготовка к заместительной почечной те-
рапии и при почечной недостаточности (V стадия) – про-
ведение ее.

В рекомендациях по лечению ХБП предусмотрены сле-
дующие направления ведения больных: специфическая те-
рапия в зависимости от диагноза; обследование и лечение
по поводу сопутствующих состояний; замедление потери
функции почек; предотвращение и лечение сердечно-со-
судистой патологии; предотвращение и терапия осложне-
ний снижения функции почек; соответствующая тактика
при почечной недостаточности.

При возможности уточнения нозологической основы
ХБП воздействуют на этиологию заболевания. Важно учи-
тывать возможности снижения, а в некоторых случаях и
нормализации АД при подавлении иммуновоспалитель-
ной активности болезни или благодаря применению дру-
гих способов патогенетической терапии, что особенно ак-
туально при лечении АГ у пациентов с хроническим гло-
мерулонефритом и ХП.

При терапии больных АГ на фоне хронических заболе-
ваний почек сохраняют свое значение немедикаментоз-
ные методы лечения АГ: отказ от курения, при избыточной
массе тела – снижение и/или ее нормализация, уменьше-
ние потребления алкоголя, повышение физической актив-
ности, снижение потребления поваренной соли менее 
5 г/сут [17, 18]. Рекомендуется отмена лекарственных
средств, способных привести к развитию АГ (злоупотреб-
ление анальгетиками).

В настоящее время у больных АГ с диабетической и не-
диабетической нефропатией рекомендовано достижение
целевого уровня систолического АД менее 140 мм рт. ст., 
а при выраженной протеинурии – менее 130 мм рт. ст.,
при этом необходимо контролировать расчетную СКФ в
динамике [19]. У всех категорий лиц с АГ, за исключением
пациентов с СД, рекомендован целевой уровень диастоли-
ческого АД менее 90 мм рт. ст., у пациентов с СД – менее 
85 мм рт. ст., установлена безопасность и хорошая пере-
носимость снижения диастолического АД в диапазоне
80–85 мм рт. ст. [19].

В качестве антигипертензивной терапии у пациентов с
ХБП могут применяться препараты из всех основных клас-
сов, рекомендованных для лечения АГ.

Вместе с тем результаты клинических исследований сви-
детельствуют о необходимости отдавать предпочтение
препаратам, продемонстрировавшим способность сни-
жать риск развития сердечно-сосудистых осложнений или
замедлять прогрессирование ХБП не только за счет эф-
фективного снижения АД, но и дополнительных нефро-
протективных свойств, присущих некоторым антигипер-
тензивным классам. В многочисленных рандомизирован-
ных многоцентровых контролируемых исследованиях
продемонстрирована способность ИАПФ и блокаторов
АТ1-рецепторов предупреждать не только сердечно-сосу-
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Основанием для предположения об этиологической свя-
зи АГ с хроническим гломерулонефритом становятся: раз-
витие АГ в молодом возрасте, изменения в моче (альбуми-
нурия, эритроцитурия), наличие в анамнезе острого гло-
мерулонефрита или нефропатии беременных. Характер-
но снижение фильтрации при умеренном снижении по-
чечного кровотока.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) и радиоизотопная
ренография позволяют обнаружить характерное для хро-
нического гломерулонефрита двустороннее, симметрич-
ное, равномерное поражение обеих почек. В неясных слу-
чаях рекомендуется биопсия почек.

ХП – неспецифический инфекционно-воспалительный
процесс, протекающий преимущественно в лоханочно-
чашечной системе почки и ее тубулоинтерстициальной
зоне.

ХП может быть исходом острого пиелонефрита, однако
эту связь не всегда удается проследить. Выделяют не-
обструктивные (первичные) и обструктивные (вторич-
ные) формы пиелонефрита. В первом случае отсутствует
механическая обструкция мочевых путей, но при этом не
исключается наличие динамических нарушений процесса
мочевыделения [8]. При этом варианте путь инфицирова-
ния почек – гематогенный в рамках системных инфекций.
Вторичный (обструктивный) пиелонефрит – бактериаль-
ное воспаление лоханок, которому часто предшествует
стаз в верхних мочевых путях, обусловливающий лоха-
ночно-почечные рефлюксы и занесение микробов в ин-
терстиций почек. Все нарушения процесса мочеотделения
важно учитывать при обследовании больных АГ и диагно-
стике пиелонефрита.

АГ наблюдается в 1/3–1/2 случаев ХП, чаще сопровожда-
ет двусторонний пиелонефрит, но может обнаруживаться
и при одностороннем патологическом процессе [12]. 
Более чем у 77% лиц с ХП АГ возникает в возрасте до 40 лет.
У большинства больных течение АГ доброкачественное,
но могут наблюдаться рефрактерное к терапии течение АГ
и синдром злокачественной АГ. Нередко отмечается связь
между обострением воспаления в почках и появлением
или утяжелением АГ. Тяжелая рефрактерная АГ с тенденци-
ей к ее злокачественному течению может отмечаться при
ХП, развивающемся в гипоплазированных почках [8].

Зависимость между ХП и АГ прослеживается в случаях
одностороннего пиелонефрита, когда АД нормализуется
после проведения нефрэктомии [2]. При поражении пие-
лонефритом одной почки нередко вплоть до сморщива-
ния этой почки заболевание может протекать без клини-
ческих проявлений [8].

Вне обострения ХП часто протекает бессимптомно.
Лишь целенаправленный расспрос больных позволяет об-
наружить такие симптомы, как периоды субфебрилитета,
боли в поясничной области, расстройства мочеотделения
(полиурия, никтурия) и мочеиспускания (дизурия, полла-
киурия).

Нередко единственными проявлениями ХП наряду с АГ
могут быть изолированный мочевой синдром (лейкоциту-
рия разной степени, бактериурия, протеинурия, чаще не
превышающая 1 г/сут), анемия.

Следует подчеркнуть, что бактериурия еще не отражает
наличия пиелонефрита, но она является обязательным
компонентом заболевания в период его активности и ча-
сто ему предшествует.

Для ХП характерны асимметрия изменений в почках,
расширение и деформация чашечно-лоханочной систе-
мы.

Инструментальная диагностика ХП включает проведе-
ние УЗИ почек, радиоизотопной ренографии, экскретор-
ной урографии. Если ХП своевременно не диагностиро-
вать и активно не лечить, то исходом его может стать
сморщивание почек.

В формировании АГ при хронических нефропатиях,
протекающих с преимущественным поражением почеч-
ного тубулоинтерстиция, существенное место отводится
патологии почек при нарушениях обмена мочевой кисло-
ты, а также анальгетических нефропатиях.

При нарушении обмена мочевой кислоты и формирова-
нии уратной нефропатии АГ может быть одним из пер-
вых проявлений данного заболевания.

Прогрессированию АГ способствуют уратные кризы,
провоцируемые приемом большого количества продук-
тов, содержащих пуриновые основания – предшественни-
ки мочевой кислоты (мясо, бобовые), а также алкоголь в
сочетании с дегидратацией (посещение сауны, интенсив-
ная физическая нагрузка). При уратном кризе наблюдают-
ся уменьшение количества мочи, изменение ее цвета (бу-
рый оттенок) вследствие значительного увеличения экс-
креции уратов, выраженное повышение АД. В промежут-
ках между уратными кризами АД может нормализоваться.
В дальнейшем, когда гиперурикозурия приобретает стой-
кий характер, АД стабилизируется на высоком уровне, ча-
сто протекает с нарушениями суточного ритма – отсут-
ствием снижения АД в ночные часы. Развитие и прогресси-
рование уратной нефропатии возможно и при отсутствии
типичных атак подагрического артрита и уратного неф-
ролитиаза [7].

Диагностика хронического уратного тубулоинтерсти-
циального нефрита основывается на данных анамнеза
(наследственная предрасположенность к уратному дисме-
таболизму, суставной подагры), обнаружении проявлений
метаболического синдрома, а также сердечно-сосудистых
осложнений, особенно возникших в молодом возрасте.

Ранняя диагностика уратной нефропатии, своевремен-
ное изменение образа жизни позволяют предупредить на-
растание поражения почек, способствуют нормализации
АД и снижению риска сердечно-сосудистых осложнений.

Анальгетическая нефропатия обычно развивается
после продолжительного (не менее года) приема ненарко-
тических анальгетиков или НПВП [13]. Заболевание харак-
теризуется хроническим интерстициальным нефритом и
некрозом почечных сосочков (папиллярный некроз) мо-
жет приводить к хронической почечной недостаточности
и АГ. Вклад анальгетической нефропатии в структуру при-
чин ТПН велик и составляет 4,8–16,7% в Великобритании,
а в Австралии достигает 21,5% [13].

Анальгетическая нефропатия чаще развивается у жен-
щин в возрасте 40–60 лет, может быть частью анальгетиче-
ского синдрома, характеризующегося анемией, язвенной
болезнью желудка, сердечно-сосудистыми и нервно-пси-
хическими расстройствами, характерно ускоренное раз-
витие атеросклероза [13].

Формирование заболевания обусловлено блокадой син-
теза почечных простагландинов посредством супрессии
вазодилатации за счет ингибирования анальгетиками ци-
клооксигеназы, что приводит к снижению интенсивности
кровотока, хронической ишемии, активации провоспали-
тельных и фиброгенных хемокинов и факторов роста [14].

АГ обычно выявляется в большинстве случаев анальгети-
ческого поражения почек, АД может стабилизироваться на
высоком уровне и приобретать рефрактерное к антиги-
пертензивной терапии течение. С развитием выраженного
раннего атеросклероза высока частота ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), цереброваскулярной болезни, патоло-
гии периферических сосудов, формируются атеросклеро-
тические стенозы почечных артерий с трудно контроли-
руемой АГ.

Диагноз «анальгетическая нефропатия» подтверждается
результатами УЗИ и компьютерной томографии, устанав-
ливающими волнистость контуров почек, отсутствие диф-
ференциации коркового и мозгового вещества, кальцина-
ты в них.
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При терапии АГ у пациентов с анальгетической нефро-
патией следует учитывать, что при сопутствующем приеме
НПВП снижается антигипертензивная эффективность ди-
уретиков, ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ), b-адреноблокаторов, блокаторов рецепто-
ры ангиотензина 1-го типа (АТ1-рецепторов), в меньшей
мере блокаторов кальциевых каналов [15].

К числу заболеваний, которые вносят существенный
вклад в развитие АГ на фоне патологии почек, относят по-
ликистозную болезнь почек. Это наследственное забо-
левание почек приводит к замещению паренхимы почек
большим количеством кист, разных по величине. По типу
наследования выделяют две формы заболевания – насле-
дуемую по аутосомно-доминантному и аутосомно-рецис-
сивному типу [14].

Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь
почек (АДПКБП) является наследственным системным
заболеванием, при котором поражение почек сочетается с
сердечно-сосудистыми, желудочно-кишечными и невро-
логическими проявлениями.

АГ наблюдается в среднем в 60% случаев и обнаружива-
ется еще на ранних стадиях заболевания при сохраненной
функции почек; по мере прогрессирования и развития
ТПН АГ обнаруживается во всех случаях этого заболевания
[16]. Многочисленные кисты разной величины сдавливают
внутрипочечные сосуды, что приводит к локальной ише-
мии почек, активации РААС и способствует развитию АГ.
Прогрессирующее неконтролируемое течение АГ при
АДПКБП способствует быстрому ухудшению функции по-
чек. В среднем эта категория больных составляет до 10%
лиц с ТПН, получающих терапию программным гемодиа-
лизом.

Наиболее частой причиной летальных исходов у лиц с
АДПКБП становятся сердечно-сосудистые поражения. При
этом заболевании наблюдается достоверная корреляцион-
ная связь АГ с развитием гипертрофии миокарда левого
желудочка, выявляемой в 45% случаев.

Поликистозная болезнь почек, наследуемая по аутосом-
но-рецессивному типу, встречается значительно реже. Бо-
лезнь возникает еще в младенчестве, часто развиваются ле-
гочная недостаточность, АГ, почечная недостаточность.

Терапевтические мероприятия направлены на достиже-
ние контроля АГ и лечение осложнений.

Прогрессирующее ухудшение функции почек нередко
бывает обусловлено вазоренальной АГ. При гемодинами-
чески значимых атеросклеротических стенозах артерий
почек формируется гипоперфузия почечных клубочков и
постепенно развиваются фиброзные изменения в ишеми-
зированных и атрофированных нефронах, что приводит к
развитию ишемической болезни почек, нарастанию ТПН.
Ишемическая болезнь почек также может возникнуть и
при эмболии мелких ветвей почечных артерий кристалла-
ми холестерина. Чаще начинается в пожилом возрасте и
сочетается с атеросклеротическим поражением сосудов
головного мозга, сердца, периферических артерий [7].

Важным положением, определяющим тактику ведения
всех пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и
ХБП, становится признание ХБП независимым фактором
риска сердечно-сосудистых осложнений и эквивалентом
ИБС по риску осложнений. Лиц с ХБП относят к категории
высокого и очень высокого риска, что и определяет такти-
ку их терапии.

Антигипертензивная терапия у пациентов с ХБП
Основная цель лечения АГ при хронических заболева-

ниях почек – предупреждение или замедление прогресси-
рования хронической почечной недостаточности, что мо-
жет быть осуществлено при достижении целевых уровней
АД и способствует максимальному снижению риска сер-
дечно-сосудистых осложнений. В последние годы обосно-

вана концепция кардиоренальных взаимоотношений,
предполагающая возможности наличия интегральных те-
рапевтических подходов, действующих на общие для сер-
дечно-сосудистых заболеваний и почечного поражения
звенья патогенеза и таким образом позволяющих пред-
упредить как возможные сердечно-сосудистые осложне-
ния, так и ТПН.

Скрининг и анализ факторов риска, связанных с ХБП, а
также традиционных факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний способствуют разработке профилакти-
ческих мер по их возможной коррекции и замедлению
прогрессирования ХБП.

План действий при I–III стадиях ХБП помимо коррек-
ции факторов риска предусматривает диагностику и лече-
ние причин почечной патологии, оценку скорости про-
грессирования патологического процесса, выявление и
лечение осложнений. При выраженном снижении СКФ
(IV стадия) – подготовка к заместительной почечной те-
рапии и при почечной недостаточности (V стадия) – про-
ведение ее.

В рекомендациях по лечению ХБП предусмотрены сле-
дующие направления ведения больных: специфическая те-
рапия в зависимости от диагноза; обследование и лечение
по поводу сопутствующих состояний; замедление потери
функции почек; предотвращение и лечение сердечно-со-
судистой патологии; предотвращение и терапия осложне-
ний снижения функции почек; соответствующая тактика
при почечной недостаточности.

При возможности уточнения нозологической основы
ХБП воздействуют на этиологию заболевания. Важно учи-
тывать возможности снижения, а в некоторых случаях и
нормализации АД при подавлении иммуновоспалитель-
ной активности болезни или благодаря применению дру-
гих способов патогенетической терапии, что особенно ак-
туально при лечении АГ у пациентов с хроническим гло-
мерулонефритом и ХП.

При терапии больных АГ на фоне хронических заболе-
ваний почек сохраняют свое значение немедикаментоз-
ные методы лечения АГ: отказ от курения, при избыточной
массе тела – снижение и/или ее нормализация, уменьше-
ние потребления алкоголя, повышение физической актив-
ности, снижение потребления поваренной соли менее 
5 г/сут [17, 18]. Рекомендуется отмена лекарственных
средств, способных привести к развитию АГ (злоупотреб-
ление анальгетиками).

В настоящее время у больных АГ с диабетической и не-
диабетической нефропатией рекомендовано достижение
целевого уровня систолического АД менее 140 мм рт. ст., 
а при выраженной протеинурии – менее 130 мм рт. ст.,
при этом необходимо контролировать расчетную СКФ в
динамике [19]. У всех категорий лиц с АГ, за исключением
пациентов с СД, рекомендован целевой уровень диастоли-
ческого АД менее 90 мм рт. ст., у пациентов с СД – менее 
85 мм рт. ст., установлена безопасность и хорошая пере-
носимость снижения диастолического АД в диапазоне
80–85 мм рт. ст. [19].

В качестве антигипертензивной терапии у пациентов с
ХБП могут применяться препараты из всех основных клас-
сов, рекомендованных для лечения АГ.

Вместе с тем результаты клинических исследований сви-
детельствуют о необходимости отдавать предпочтение
препаратам, продемонстрировавшим способность сни-
жать риск развития сердечно-сосудистых осложнений или
замедлять прогрессирование ХБП не только за счет эф-
фективного снижения АД, но и дополнительных нефро-
протективных свойств, присущих некоторым антигипер-
тензивным классам. В многочисленных рандомизирован-
ных многоцентровых контролируемых исследованиях
продемонстрирована способность ИАПФ и блокаторов
АТ1-рецепторов предупреждать не только сердечно-сосу-
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дистые осложнения, но и прогрессирование поражения
почек у лиц с диабетической и недиабетической нефропа-
тией.

Назначение ИАПФ и блокаторов АТ1-рецепторов при
ХБП требует мониторирования функции почек. Терапия
данными препаратами проводится под контролем дина-
мики концентрации креатинина и калия в сыворотке кро-
ви [7].

Применение ИАПФ или блокаторов АТ1-рецепторов
противопоказано при беременности, гиперкалиемии, дву-
сторонних гемодинамически значимых стенозах почеч-
ных артерий или стенозе почечной артерии единствен-
ной функционирующей почки.

При хронических недиабетических нефропатиях, про-
текающих без протеинурии, назначаются не только препа-
раты, блокирующие эффекты АТ II, но и препараты из дру-
гих основных антигипертензивных классов: блокаторы
кальциевых каналов, диуретики, b-адреноблокаторы.

Для достижения целевых уровней АД больным АГ с пора-
жением почек с учетом включения их в категорию пациен-
тов с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений
уже на старте лечения рекомендована рациональная ком-
бинация из двух антигипертензивных препаратов и более.
Комбинация ИАПФ и блокаторов АТ1-рецепторов потен-
циально более эффективно контролирует выраженность
протеинурии, но не является рациональной, ассоциирова-
на с риском ухудшения функции почек, гиперкалиемией,
особенно у пожилых пациентов [5, 6].

Своевременная диагностика поражения почек у боль-
ных АГ, уточнение этиологии этого поражения, эффектив-
ное целенаправленное лечение позволяют замедлить про-
грессирование ХБП и избежать неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых исходов.
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Arterial hypertension

Согласно современным подходам к терапии артериаль-
ной гипертонии (АГ) многим больным уже на старте

лечения показана комбинированная антигипертензивная
терапия (АГТ) [1]. Комбинацию двух антигипертензивных
препаратов (АГП) в низких дозах назначают пациентам с
высоким или очень высоким риском сердечно-сосудистых
осложнений, т.е. наличием у них поражений органов-ми-
шеней, метаболического синдрома, сахарного диабета
(СД), ассоциированных клинических состояний, 3 и более
дополнительных факторов риска (Российские рекоменда-
ции по диагностике и лечению артериальной гипертен-
зии, 4-я редакция) [1]. К преимуществам комбинированной
терапии (в том числе и на старте лечения) относят тот
факт, что в большинстве случаев назначение препаратов с
разными механизмами действия позволяет, с одной сторо-
ны, добиться целевого артериального давления (АД) у
большего числа больных, а с другой – минимизировать ко-
личество побочных эффектов [1]. Комбинированная тера-
пия позволяет также подавить контррегуляторные меха-
низмы повышения АД [1]. Необходимо отметить, что эти
преимущества относятся только к рациональным комби-
нациям антигипертензивных средств. Применение фикси-
рованных комбинаций (ФК) АГП в одной таблетке повы-
шает приверженность пациентов лечению [1].

Комбинации двух АГП делят на рациональные (эффек-
тивные), возможные и нерациональные [1]. К рациональ-
ным комбинациям относят в том числе и комбинацию

блокаторов рецепторов ангиотензина (АТ) II (БРА) с ди-
уретиками [1].

Среди 5 основных классов АГП БРА являются наиболее
динамично развивающейся группой. Их отличительная
черта – высокая антигипертензивная эффективность,
мощное органопротективное действие (кардио-, нефро- и
церебропротективное) и низкая, практически сопостави-
мая с плацебо, частота побочных эффектов (включая мак-
симально разрешенные к применению дозы БРА) [1]. 
Известно, что самый эффективный способ блокирования
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) –
блокирование связи между АТ II и рецептором [2]. В основе
антигипертензивного действия и других фармакологиче-
ских эффектов БРА лежат несколько механизмов – один
прямой и по меньшей мере два косвенных [2, 3]. Прямой
механизм – это ослабление эффектов АТ II, опосредуемых
через рецепторы 1-го типа. Это обусловливает уменьше-
ние вазоконстрикции, секреции альдостерона, эндотели-
на-1, снижение повышенного давления в нейронах и др.
Косвенные механизмы связаны со стимуляцией АТ2- и 
АТх-рецепторов [2, 3].

Рациональность сочетания БРА с диуретиками пол-
ностью обоснована [2]. Антигипертензивный эффект всех
диуретиков ограничен неизбежно возникающей на фоне их
применения реактивной гиперренинемией и вторичной ги-
перальдостеронемией, связанными с активацией РААС, вы-
раженность которых значительно снижается при одновре-
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