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РЕФЕРАТ

В обзоре приведены материалы течения хронической болезни почек (ХБП) у детей с артериальной гипертензией (АГ). 
Показана взаимосвязь между ХБП и АГ, где установлено ускорение прогрессирования ХБП до терминальной стадии 
почечной недостаточности при наличии АГ. Регулирование АГ у детей является обязательным в лечении ХБП в связи 
с тем, что АГ своевременно не устанавливается, недостаточно контролируется и зачастую маскируется. Нарушение 
регуляции сосудов, перегрузка жидкостью, повышенный сердечный выброс и периферическое сосудистое сопро-
тивление в отдельности или в комбинации могут привести к АГ при ХБП. Использование современных методов для 
мониторинга и контроля АД имеет решающее значение для улучшения управления АГ и предотвращения поврежде-
ния органов-мишеней у детей. Круглосуточные измерения АД являются важным инструментом в определении про-
гноза и лечения детей с ХБП. Для выявления нарушения функции почек при ХБП используются большое количество 
биомаркеров. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), креатинин сыворотки и цистатин С сегодня используются 
в качестве биомаркеров почечной недостаточности. В последнее время биомаркеры, включая KIM-1, LFABP, NGAL и 
IL-18, предложены как маркеры острого повреждения почек, и они могут оказаться полезными в будущем при раннем 
выявлении прогрессирования ХБП у детей. У новорожденных и детей раннего и старшего возраста АГ появляется из-
за реноваскулярных и паренхиматозных заболеваний. 
АГ считается маркером тяжести ХБП и является фактором риска при прогрессирующем ухудшении функции почек, а 
также развитии сердечно-сосудистых заболеваний. Симпатическая гиперактивность, избыточное образование сво-
бодных радикалов, уменьшенная биодоступность оксида азота (NO) и чрезмерное продуцирование ангиотензина II 
приводит к повышению АД. Ожирение или увеличение индекса массы тела (ИМТ) в настоящее время рассматривают 
как фактор риска не только для сердечно-сосудистых заболеваний и диабета, но также и для ХБП. Гиперурикемия 
и ХБП тесно связаны между собой, так как накопление мочевой кислоты связано с АГ, метаболическим синдромом 
и микроальбуминурией, которые также являются факторами риска прогрессирования ХБП. АГ оказывает пагубное 
воздействие на органы-мишени, включая почки, глаза и сердце. Модификации образа жизни, контроль массы тела, 
здоровое питание, снижение потребления натрия, поддерживающие упражнения и основная лекарственная терапия с 
использованием ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), блокаторов рецепторов ангиотензина 
(БРА) могут замедлить прогрессирование ХБП у детей. 
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ABSTRACT 

The review contains materials on the course of chronic kidney disease (CKD) in children with arterial hypertension (AH). The 
relationship between CKD and AH was shown, where hastening of CKD progression to end-stage renal failure in the presence 
of AH was established. The regulation of AH in children is necessary for the treatment of CKD, because AH is not established 
on time, is not well controlled and is often masked. Impaired vascular regulation, fluid overload, increased cardiac output, 
and peripheral vascular resistance, alone or in combination, can lead to hypertension in CKD. The use of modern methods for 
monitoring and controlling blood pressure is crucial to improve the management of AH and prevent damage to target organs in 
children. 24-hour blood pressure measurements are an important tool in determining the prognosis and treatment of children 
with CKD. To identify impaired renal function in CKD, a large number of biomarkers are used. Glomerular filtration rate (GFR), 
serum creatinine and cystatin C are currently used as biomarkers for renal failure. Recently, biomarkers, including KIM-1, 
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертензия (АГ) у детей при 
хронической болезни почек (ХБП) встречается в 
несколько раз чаще, чем в общей детской популя-
ции, достигая 45–60 % у диализных больных [1, 
2].

Известны исследования, в которых показано 
ускорение прогрессирования ХБП до терминаль-
ной стадии почечной недостаточности при на-
личии АГ [3–5]. К сожалению, АГ своевременно 
не устанавливается далеко не всегда и часто не-
достаточно контролируется, несмотря на то, что 
коррекция АГ у детей является обязательным ком-
понентом в лечении ХБП  [6, 7].

Нарушение регуляции сосудов, перегрузка 
жидкостью, повышенный сердечный выброс и 
периферическое сосудистое сопротивление в от-
дельности или в комбинации могут привести к АГ 
при ХБП [8, 9]. Активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), обусловленная 
возможно повреждением почечной ткани c участ-
ками гипоперфузии, приводит к ангиотензин-II-
опосредованной вазоконстрикции, удержанию 
соли и воды, симпатической гиперактивности, 
что и способствует АГ при ХБП [4, 10, 11]. Ха-
рактерные изменения и осложнения АГ, как само-
стоятельный фактор прогрессирования ХБП у де-
тей, приводят к летальным исходам от сердечно-
сосудистых заболеваний [12]. 

Использование современных методов для мо-
ниторинга и контроля АД имеет решающее значе-
ние для улучшения управления АГ и предотвра-
щения повреждения органов-мишеней [13, 14]. В 
то же время, диагностика и лечение АГ у детей 

с ХБП остается проблемой на сегодняшний день. 
Антигипертензивные препараты, включая инги-
биторы ангиотензин-превращающего фермента 
(AПФ), обеспечивают ренопротекцию и замедля-
ют прогрессирование ХБП, особенно при протеи-
нурии. Однако их использование при ХБП у детей 
часто ограничивается такими побочными эффек-
тами, как гиперкалиемия [14, 15]. 

Мониторинг АД и соблюдение диеты являются 
факторами регулирования АГ, вместе с тем, они 
являются трудно контролируемыми у детей [16]. 

АГ у детей с ХБП 
ХБП у детей характеризуется длительным про-

грессирующим нарушением функции почек, что в 
результате приводит к недостаточности функций 
органов-мишеней [17]. Международное обще-
ство нефрологов по почечным болезням (KDIGO) 
определило педиатрическую ХБП с точки зре-
ния прогрессирования в пять этапов: 1 стадия с 
нормальной или повышенной скоростью клу-
бочковой фильтрации (СКФ) ≥90 мл/мин/1,73м2; 
2 стадия с начальным снижением СКФ 60–89  мл/
мин/1,73 м2; 3 3а стадия с умеренным снижением 
СКФ 45–59 м л/мин/1,73 м2; IIIб стадия с суще-
ственным снижением СКФ 30–44 мл/мин/1,73 м2; 
4 стадия с выраженным снижением СКФ 15–
29 мл/мин/1,73 м2; V стадия терминальная ХПН 
<15 мл/мин/1,73 м2 [18]. 

Дл я выявления нарушения функции почек при 
ХБП используются большое количество биомар-
керов. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ), 
креатинин сыворотки и цистатин С сегодня ис-
пользуются в качестве биомаркеров почечной не-
достаточности. В последнее время биомаркеры, 

LFABP, NGAL, and IL-18 have been proposed as markers of acute kidney injury, and they may be useful in the future for early 
detection of CKD progression in children. In newborns and children of early and older age, hypertension occurs due to reno-
vascular and parenchymal diseases. 
AH is considered a marker of CKD severity and is a risk factor for progressive deterioration of kidney function, as well as the de-
velopment of cardiovascular diseases. Sympathetic hyperactivity, excessive formation of free radicals, reduced bioavailability 
of nitric oxide (NO) and excessive production of angiotensin II leads to an increase in blood pressure. Obesity or an increase 
in body mass index (BMI) is currently considered as a risk factor not only for cardiovascular diseases and diabetes but also for 
CKD. Hyperuricemia and CKD are closely related, as the accumulation of uric acid is associated with hypertension, metabolic 
syndrome and microalbuminuria, which are also risk factors for the progression of CKD. AH has a detrimental effect on target 
organs, including the kidneys, eyes, and heart. Lifestyle modifications, weight control, healthy eating, reduced sodium intake, 
maintenance exercises and basic drug therapy using angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACE inhibitors), angiotensin 
receptor blockers can slow the progression of CKD in children.
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включая KIM-1, LFABP, NGAL и IL-18, были пред-
ложены как маркеры повреждения почек, и они 
могут оказаться полезными в будущем при раннем 
выявлении прогрессирования ХБП у детей [19]. 

В отчете о диагностике, оценке и лечении 
высокого артериального давления у детей и под-
ростков АГ у детей определяется как среднее си-
столическое или диастолическое АД, равное или 
превышающее 95-й перцентиль по возрасту, полу 
и росту, измеренное 3 раза. Предгипертензия у 
детей характеризуется средними показателями 
между 90-м и 95-м перцентилями [1, 20–22]. 

АГ у детей в общей популяции встречается до-
статочно редко, с распространенностью до 3–9 %, 
однако у детей с ХБП распространенность возрас-
тает до 50 % и более [4, 5, 23]. В когортных иссле-
дованиях CKiD у 54 % детей с ХБП обнаружена 
АГ, в то время как реестр NAPRTCS выявил АГ у 
76,6 % больных [24, 25].

Эт иология АГ бывает различной в зависимо-
сти от диагноза. У  новорожденных и детей ран-
него возраста АГ появляется из-за реноваскуляр-
ных заболеваний, таких как почечный венозный 
тромбоз, стеноз почечной артерии и других по-
чечных паренхиматозных заболеваний. АГ чаще 
встречается у недоношенных новорожденных с 
постнатальной острой почечной травмой, внутри-
желудочковыми кровоизлияниями, хроническими 
заболеваниями лег ких [2, 4, 26]. 

В то же время, у детей более старшего возрас-
та и подростков наиболее частыми причинами АГ 
являются характерные почечные паренхиматоз-
ные и реноваскулярные заболевания [3, 27]. 

У детей с ХБП чаще всего встречается АГ вто-
ричного генеза, поскольку повышение АД явля-
ется общим следствием повреждения и снижения 
функции почек [1–3]. 

Исследования показали, что у 52 % пациентов с 
ХБП, у которых проводилось суточное монитори-
рование АД (СМАД), определялась АГ, у больных 
детей, находящихся на диализе – у 76 %, у 57 % из 
них были случаи неконтролируемой АГ [28, 29]. 

Патогенез АГ при ХБП у детей
АГ и ХБП неразрывно связаны между собой, 

ухудшение состояния одного усугубляет состоя-
ние другого [10]. АГ с читается маркером тяжести 
ХБП и является фактором риска при прогресси-
рующем ухудшении функции почек, а также раз-
витии сердечно-сосудистых заболеваний [30, 31] . 
АГ повышается с уменьшением СКФ и приводит 
к снижению производства фильтрата, вследствие 
чего почки не могут выделять объем фильтрата, не-
обходимого для поддержания нормального АД [5]. 

Сим патическая нервная система играет ре-
шающую роль на уровне почек при прогрессиро-
вании и сохранении АГ у детей. Симп атическая 
гиперактивность отмечена при ХБП и считается, 
что она опосредована избыточным образованием 
свободных радикалов, уменьшенной биодоступ-
ностью оксида азота (NO) и чрезмерным проду-
цированием ангиотензина-II [32].

Свободные радикалы представляют собой ре-
активные молекулы, продуцируемые в результате 
окислительного стресса, которые индуцируют АГ, 
увеличивая ответный отток из черепа. Симпати-
ческая система затем действует на афферентные 
артериолы почки, вызывая вазоконстрикцию, что 
приводит к уменьшению СКФ. Окс ид азота (NO) 
оказывает ингибирующее действие на тонус со-
судов. У пациентов с гипертензией существует 
дисбаланс между NO – сосудорасширяющим и 
другими сосудосуживающими компонентами [32, 
33]. Известно, что NO также увеличивает ренин, 
предшественник РААС. РААС включает в себя 
несколько компонентов: ренин высвобождается 
юкстагломерулярными клетками почек в ответ 
на низкое АД, вызывая расщепление ангиотен-
зиногена (предшественника, синтезированого в 
печени) на ангиотензин-I. Ангиотензин-I, в свою 
очередь, превращается в ангиотензин-II с помо-
щью AПФ в легких. Ангиотензин-II представля-
ет собой сосудосуживающий препарат, который 
накапливается у пациентов с ХБП и приводит к 
различным эффектам, вызывающим увеличение 
АД [34, 35]. Ангиотензин-II действует на гломе-
рулярную зону коры надпочечников, чтобы вы-
свободить альдостерон, увеличивая поглощение 
воды и поглощение натрия из дистальной труб-
ки собирающего канала; усиливает барорецеп-
торные рефлексы, приводя к потенцированию 
эффектов норадреналина в терминале симпати-
ческого нерва. Это стимулирует высвобождение 
антидиуретического гормона из гипофиза для 
увеличения поглощения воды и связанного с ней 
объема крови. АГ, масса нефрона и протеинурия 
являются тремя основными факторами риска 
прогрессирования [36,  37]. 

Увеличение белка в моче вызывается либо по-
вреждением клубочковой капиллярной стенки, 
либо уменьшением тубулярной реабсорбции бел-
ка, что приводит к дальнейшему разрушению по-
чечных тубулярных клеток (поскольку такое воз-
действие вызывает интерстициальное воспаление 
и последующий фиброз) [38]. Исследованиями 
установлено, что у 62 % больных выраженная 
протеинурия связана с более низкой СКФ. Альбу-
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минурия также является независимым фактором 
риска АГ у дете й [39]. 

Из-за нарушенной регуляции сосудов при пе-
регрузке жидкостью повышенный сердечный вы-
брос и периферическое сосудистое сопротивле-
ние самостоятельно или в комбинации могут при-
вести к АГ при ХБП. Активация РААС, связанная, 
возможно, с повреждением ткани почек с обла-
стями гипоперфузии, приводит к ангиотензин-
II-опосредованной вазоконстрикции, удержанию 
соли и воды, и симпатической гиперактивности, 
внося таким образом вклад в АГ при ХБП [40, 41].

Повреждение нефрона и связанного с этим сни-
жения почечной массы при ХБП также приводит 
к изменению или нарушенному (неадекватному) 
обмену хлорида натрия в дистальном нефроне и 
эндотелиальной дисфункции, что дополнитель-
но ухудшает выделение соли [5, 38]. Снижение 
СКФ также, в конечном итоге, снижает количество 
фильтрата для выделения в канальцах. При умень-
шении величины экскреции натрия, в крови увели-
чивается содержание натрия что приводит к уве-
личению её объема. Следовательно, потребление 
соли можно рассматривать как непосредственный 
регулятор АД [10, 42]. Известно, что у детей без 
ХБП каждое потребление натрия 1000 мг/сут свя-
зано с увеличением систолического АД на 1,0 мм 
рт. ст., в то же время и систолическое, и диасто-
лическое АД значительно уменьшается после сни-
жения потребления соли, при этом снижение АД 
сопровождается снижением протеинурии. Таким 
образом, диеты с уменьшением приема солей ре-
комендуются у детей с АГ и ХБП [43, 44]. 

Факторы риска ХБП у детей: ожирение и 
метаболический синдром. 

 По данным литературы, в США распростра-
ненность ожирения среди детей составляла 17 % 
с 2011 по 2014 год [45]. В Европе примерно у 20 % 
детей и подростков имеется избыточная масса, 
причем у одной трети из них – ожирение. В России 
распространенность избыточной массы и ожире-
ния равна 19,9 и 5,6 % соответственно [46, 47]. 

Известно, что высокий ИМТ связан с низким 
уровнем СКФ и увеличением распространенно-
сти ХБП у детей. Ожире ние или увеличение ИМТ 
в настоящее время рассматривают как фактор ри-
ска не только для сердечно-сосудистых заболева-
ний и диабе та, но также и для ХБП [48, 49].

Увеличение ХБП у лиц, страдающих ожирени-
ем, отчасти обусловлено повышенными потреб-
ностями в метаболизме, которые, в свою очередь, 
приводят к компенсаторному гломерулярному ги-
перфильтрационному повреждению в почках [50, 

51]. В настоящее время предполагается, что умень-
шение числа функциональных нефронов также мо-
жет быть связано с патогенезом ХБП [52, 53]. 

Ожирение приводит к активации РААС, наряду 
со многими другими метаболическими причина-
ми, ведущими к АГ и метаболическому синдрому 
[54, 55]. Метаболический синдром определяется 
такими нарушениями, как ожирение, повышен-
ный уровень АД, холестеринов низкой плотности 
и липопротеинов высокой плотности, гипертри-
глицеридемией и гипергликемией. Исследования-
ми установлена сильная взаимосвязь между мета-
болическим синдромом и ХБП [56, 57]. 

Сегодня с целью снижения риска ожирения 
для уменьшением массы тела специализирован-
ными клиниками по борьбе с ожирением приме-
няются препараты против ожирения орлистат и 
хирургическое перевязывание желудка. Однако 
следует подчеркнуть, что орлистат может при-
вести к почечной недостаточности [58]. В связи 
с этим в борьбу против этого включились такие 
почечные ассоциации, как Международное обще-
ство нефрологии [59]. 

Роль мочевой кислоты при АГ и ХБП у детей
Почки играют жизненно важную роль в рас-

щеплении пуринов, что приводит к образованию 
мочевой кислоты. Снижение функции почек пре-
пятствует нормальному очищению пуринов, и это 
приводит к увеличению уровня мочевой кисло-
ты [60]. Наследственные нарушения метаболиз-
ма пурина являются наиболее распространенной 
причиной гиперурикемии у детей [61]. Гипер ури-
кемия и ХБП тесно связаны между собой, так как 
накопление мочевой кислоты связано с АГ, мета-
болическим синдромом и микроальбуминурией, 
которые также являются факторами риска про-
грессирования ХБП [62, 63]. 

У детей повышена экскреция мочевой кис-
лоты по сравнению со взрослыми, о чем свиде-
тельствует более высокая фракционная экскреция 
мочевой кислоты. Экскреция мочевой кислоты 
уменьшается и нормализуется с возрастом в ре-
зультате уменьшенной трубчатой реабсорбции 
или увеличения почечной трубчатой секреции 
мочевой кислоты [64]. У детей с ХБП существует 
связь между гиперурикемией, повышенным АД, 
ожирением и почечной дисфункцией (снижение 
СКФ и альбуминурии). У 70 % пациентов с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 установлена гиперурикемия, 
тогда как у детей с СКФ> 60 мл/мин/1,73 м2 толь-
ко у 34 % [61]. 

Гиперурикемия, как полагают, приводит к по-
чечной артериопатии и АГ посредством комби-
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нации ингибированной пролиферации эндоте-
лиальных клеток, активации РААС, пролифера-
ции клеток гладких мышц сосудов и сниженных 
уровней NO эндотелия [65, 66]. Гиперурикемия 
может ускорить прогрессирование ХБП, при этом 
возникает вопрос о том, может ли таргетинг на 
мочевую кислоту быть другой ренопротективной 
стратегией. Исследования показали, что у паци-
ентов с гиперурикемической гипертензией лече-
ние аллопуринолом замедляет снижение СКФ и 
уменьшает риск сердечно-сосудистой заболевае-
мости. Аллопуринол препятствует выработке пе-
ченочного урата, действуя как конкурентный ин-
гибитор ксантиноксидазы [67, 68]. В то же время, 
аллопуринол также может приводить к реакциям 
гиперчувствительности у детей и поэтому должен 
быть назначен строго с учетом дозы [69]. 

АГ и состояние органов-мишеней у детей с ХБП 
АГ ок азывает пагубное воздействие на органы-

мишени, включая почки, глаза и сердце. Поврежде-
ние почек и прогрессирование ХБП наступает с по-
явлением АГ, которая вызывает гипертоническую 
ретинопатию, и в результате нарушения зрения 
приводит к множеству сердечно-сосудистых из-
менений, включая утолщение сердечной мышцы. 
Увеличение массы сердечной мышцы вызывает ги-
пертрофию левого желудочка (ЛЖГ) в результате 
перенапряжения миокарда, что требует повышен-
ного АД и дополнительных затрат [1, 31, 70]. 

В отдельных исследованиях сообщается о по-
ложительной корреляции между артериальным 
давлением и индексом массы левого желудочка, 
и распространенности гипертрофии левого же-
лудочка у детей с артериальной гипертензией до 
8–41 %. Левожелудочковая гипертрофия (ЛЖГ) 
может проявляться у пациентов с АГ с ХБП [71, 
72]. Исследованиями установлено что у 20 % де-
тей с II–IV стадией ХБП наблюдалась ЛЖГ. Под-
твержденная и маскированная АГ были самыми 
сильными предикторами ЛЖГ у детей с ХБП [9]. 
Однако ЛЖГ также существует у нормотензив-
ных детей с ХБП (до 49 %) и положительно кор-
релирует с индексом массы левого желудочка и 
систолическим АД, а лечение АГ может вызвать 
регрессию ЛЖГ. Следует отметить, что у детей с 
АГ обнаружено снижение эффективности боль-
шинства когнитивных тестов в сравнении с нор-
мотензивными пациентами [73, 74].

Мониторинг АД у детей с ХБП 
Адекватное управление АД имеет решающее 

значение для снижения риска смертности при 
ХБП. Диагностика и мониторинг ХБП зависит 
от точных измерений АД; однако это осложня-

ется у пациентов с ХБП из-за вызванных болез-
нью изменений в суточных ритмах АД [75, 76]. 
Cуществуют несколько широко используемых ме-
тодов мониторинга АД: случайное измерение АД, 
самоизмеренное АД и СМАД. При случайных из-
мерениях АД сложно проводить точные записи, 
так как ребенку часто приходится сидеть без дви-
жения 5 мин, чтобы получить записи. При само-
измерении АД достоверность данных низкая [8]. 

Таким образом, СМАД считается лучшим спо-
собом определения АГ у детей с ХБП. СМАД обе-
спечивает суточный ритм АД и вариабельность 
АД путем регистрации измерений в течение 24-ча-
сового периода и позволяет идентифицировать АД 
«белого халата» (более распространенное у детей 
и взрослых) и маскированную АГ. Идентификация 
маскированной АГ имеет решающее значение для 
детей с ХБП, поскольку она связана с высоким 
ИМЛЖ и имеет худший прогноз [77, 78].

След овательно, круглосуточные измерения АД 
являются важным инструментом в определении 
прогноза и лечения детей с ХБП. У детей с СКФ 
30–90 мл/мин/1,73 м2 у 42 % были нормотензив-
ными, у 4 % было АГ «белых халатов», у 35 % – 
маскированная АГ, а 14 % имели амбулаторную 
АГ. АД была повышено на 52 %, тогда как среднее 
значение АД было увеличено только на 32 %. Из-
менение соотношения креатинина у 39 % паци-
ентов было выявлено у пациентов с нарушенным 
СМАД [28]. Использование СМАД для оценки 
эффективности гипотензивных препаратов выя-
вило неконтролируемую АГ у 50 % детей, и рас-
пространенность ГЛЖ у этих детей с АГ была 
значительно выше, чем у детей с контролируемой 
АГ, 46 % против 13 % [79].

Проведенные исследования демонстрируют, 
что маскированная и недиагностированная АГ 
все еще распространены у детей с ХБП. Своев-
ременно недиагностированная АГ у детей может 
привести к резкому отрицательному влиянию на 
органы-мишени пациентов с ХБП. Нарушение 
сна и снижение физической активности, как было 
показано, коррелируют с ночным снижением АД 
[28, 8 0]. 

У пациентов с ХБП обычно наблюдается по-
теря типичного ночного снижения АД на 10–20 %, 
которое наблюдается у здоровых людей. Эта поте-
ря распространена у пациентов с ХБП и связана с 
ЛЖГ и неблагоприятными сердечно-сосудистыми 
изменениями [47, 81]. Повышенная вариабель-
ность АД связана с худшим исходом, особенно 
у пациентов, находящихся на диализе, которые 
подвержены выраженным колебаниям АД [82]. 
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Следует также отметить, что у молодых женщин 
обнаруживается значительно меньшая систоли-
ческая и диастолическая вариабельность АД по 
сравнению с молодыми мужчинами, а у детей 
старшего возраста наблюдается большая систоли-
ческая вариабельность АД по сравнению с детьми 
младшего возраста [83, 84]. 

Лечение 
Своевременное установление, мониторинг и 

лечение АГ у детей с ХБП имеет важное значение 
для улучшения прогноза заболевания. Антигипер-
тензивное лечение предотвращает повреждение 
органов-мишеней.

В четвертом докладе Американской академии 
педиатрии целевой показатель АД для детей с 
ХБП принят показатель АД ниже 90-го перценти-
ля [85]. 

Европейское общество гипертонии в послед-
нее время определило целевое снижение АД до 
<75-й перцентили для ХБП без протеинурии и 
<50-ю перцентиль для ХБП с протеинурией [86]. 
Согла сно рекомендациям KDIGO, антигипертен-
зивная терапия должна быть немедленно начата 
детям с ХБП с АД выше 90-го перцентиля. В на-
стоящее время KDIGO также рекомендует наце-
ливать АД <50-й перцентили для детей с ХБП и 
протеинурией [87].  

Схемы лечения зависят от степени АГ, нали-
чия повреждения органов-мишеней и прогресси-
рования ХБП. Детям с АД по 95-му процентилю 
без ХБП рекомендуется начать с модиф икаций 
образа жизни, контроль веса, здоровое питание, 
снижение потребления натрия и поддерживаю-
щие упражнения [8, 8 8]. Диетическая привер-
женность – это фактор, который может быть все 
сложнее контролировать в детской популяции, но 
должен быть приоритетом для врача [15, 16]. 

Еще одной важной целью терапии является 
ликвидация симптомов и признаков АГ, а также 
поражения органов-мишеней. Гипертрофия лево-
го желудочка (ГЛЖ), выявляемая на эхокардио-
графии сердца, является достаточно чувствитель-
ным средством для обнаружения повреждения 
органа-мишени у детей с АГ. ГЛЖ выявляется у 
40 % таких детей [89, 90]. Однако первой линией 
терапии при АГ у детей с ХБП являются препа-
раты РААС. Дети, получающие препараты РААС, 
имеют лучший контроль над АД, чем те, которые 
получают другие классы антигипертензивных 
препаратов [7, 10]. Основн ая лекарственная тера-
пия, используемая у детей с АГ и ХБП, состоит из 
ингибиторов ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ). Именно строгий контроль АД и 

ограничение протеинурии с помощью ИАПФ мо-
гут замедлить прогрессирование ХБП у детей [8].  

Руков одство Американской академии педиа-
трии 2017 года, в соответствии с результатами 
исследования ESCAPE, рекомендует лечить АГ у 
детей с ХБП ИАПФ или БРА (блокаторы рецепто-
ров ангиотензина – особенно у пациентов с про-
теинурией) [91, 92]. БРА и  ИАПФ при совмест-
ном применении улучшают результаты сердечно-
сосудистых и почечных исходов заболевания. 
Предполагается, что комбинированная терапия 
обеспечивает больший антипротеинурический 
эффект, чем монотерапия [90].У детей с АГ при 
ХБП безопасными и эффективными являются 
лизиноприл и эналаприл (ингибиторы АПФ), би-
сопролол (бета-1 адренергический рецепторный 
блокатор), амлодипин и фелодипин (блокаторы 
кальциевых каналов дигидропиридина) [93–95]. 

Для достижения рекомендованной цели АД 
<50-й перцентиль у детей с ХБП с протеинурией 
зачастую одного препарата бывает недостаточно и 
требуется применение несколько препаратов [96]. 
Использование диуретиков, особенно тиазидов, 
представляется оптимальным при регулировании 
перегрузки объема или жидкости. В рекомендациях 
для взрослых представлено, что тиазидный диуре-
тик, ингибитор РААС (ИАПФ или БРА) и блокатор 
кальциевых каналов более длительного действия 
равны в качестве агентов первой линии при АГ, од-
нако у пациентов с ХБП с протеинурией лечение 
следует начать с использования ИАПФ [4, 97, 98].

На ранних стадиях ХБП тиазиды могут быть 
эффективными, однако их эффективность снижа-
ется после того, как СКФ становится ниже 60 мл/
мин/1,73 м2, и они неэффективны в IV и V ста-
диях ХБП, где лучшим выбором является фуро-
семид. Диуретики, вероятно, оказывают влияние 
на объем и имеют некоторые непосредственные 
сосудистые эффекты [99]. Первоначальный эф-
фект тиазидов заключается в уменьшении избы-
точной объемной перегрузки вне клетки и сер-
дечного выброса, возможно, из-за уменьшения 
периферического сосудистого сопротивления, 
который является другим важным вкладчиком в 
АД. Следует также отметить, что снижение АД 
при применении тиазидов может занять некото-
рое время, становясь максимально выраженным 
через 4–6 нед от начала приема препарата [100, 
101]. Использование тиазидов может привести 
к увеличению риска гипокалиемии, однако, это 
может оказаться полезным, поскольку это мо-
жет компенсировать гиперкалиемию, вызванную 
блокадой РААС [4]. 
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Таким образом, метод СМАД является наилуч-
шим методом для мониторинга АД у детей с ХБП 
для предотвращения прогрессирования заболе-
вания. ХБП и АГ у детей тесно взаимосвязаны и 
вызывают снижение функции почек у детей. При 
ХБП у детей АГ часто маскируется, неопределя-
ется и неоценивается, в связи с чем это является 
особо важным при лечении и ренопротекции. На 
сегодняшний день ИАПФ, наряду с другими пре-
паратами, влияющими на РААС, являются наи-
лучшими лекарственными препаратами для лече-
ния АГ и ХБП. У детей, больных ХБП, необходи-
мо изучать состояние органов мишеней, так как 
их повреждение снижает качество жизни и часто 
наносит огромный вред здоровью детей. 
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