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РЕФЕРАТ

В обзоре приведены материалы распространенности НС у детей, варианты его течения: стероидочувствительный 
(СЧНС) и стероидрезистентный (СРНС), стероидзависимый (СЗНС). Нефротический синдром с минимальными из-
менениями (НСМИ) является наиболее распространенной патологией клубочков. Хотя НСМИ имеет отличный про-
гноз с низким риском прогрессирования в т-ХПН, его рецидивирующий характер требует, чтобы дети получали частые 
курсы стероидной терапии и другие лекарства, многие из которых, как известно, влияют на артериальное давление 
(АД). Показана взаимосвязь НС у детей с артериальной гипертензией (АГ). Приведена распространенность АГ у детей 
с СЧНС, СРНС, СЗНС. Регулирование АГ у детей является обязательным в лечении НС в связи с тем, что АГ своевре-
менно не устанавливается, недостаточно контролируется и часто маскируется. Нарушение регуляции сосудов, пере-
грузка жидкостью, повышенный сердечный выброс и периферическое сосудистое сопротивление 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 повреждения органов-мишеней у детей. 
Круглосуточные измерения АД являются важным инструментом в определении прогноза и лечения детей с НС. Мно-
гие сопутствующие заболевания увеличивают риск возникновения сердечно-сосудистых заболеваний, включая ожи-
рение, гипертрофию левого желудочка (ГЛЖ), повышение показателей артериальной ригидности (увеличение сИМТ, 
эндотелиальная дисфункция), нарушение метаболизма глюкозы и гиперлипидемию. Рассмотрены патофизиологиче-
ские аспекты АГ при НС у детей. Патофизиология АГ при НС является сложной, с множеством почечных и внеченочных 
факторов. Среди почечных факторов можно выделить задержку натрия, фиброз / снижение СКФ и прогрессирование 
заболевания почек, и в последнее время описана прямая связь между альбуминурией и артериальным давлением. 
Среди других факторов приводятся побочные эффекты лекарств, сопутствующие заболевания и генетическая пред-
расположенность. Важную роль в развитии отека и регуляции АД при НС играет обмен натрия. Приведены две основ-
ные гипотезы удержания натрия при НС, гипотеза недостаточного заполнения и переполнения. Также рассмотрены 
роли эпителиально-натриевого канала (ЭНК), предсердного натрийуретического пептида (ПНП), оксида азота (NO), 
стероидных гормонов и других препаратов в задержке натрия и патогенезе АГ. У детей с НС АГ приводит к повреж-
дению органов-мишеней (ПОМ): гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), поражению органа зрения, когнитивным на-
рушениям и более быстрому прогрессированию хронических заболеваний почек. Ограничение соли и ингибирование 
РААС считаются неотъемлемой частью лечения детей с протеинурией, и, как известно, оба имеют эффект снижения 
артериального давления. Блокада РААС обладает ренопротекторным эффектом у больных с поражением клубочков. 
Исследованиями установлено большее снижение протеинурии при комбинированной терапии АПФ / БРА. Этот рено-
протекторный эффект объясняется как снижением АД, так и независимыми от АД механизмами. Модификации об-
раза 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), диуретиков могут замедлить прогрессирование НС у детей. 
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ABSTRACT

The review presents materials on the prevalence of NS in children, variants of its course: steroid-sensitive (SSNS) and steroid-
resistant (SRNS) steroid-dependent (SSNS). Minimal change nephrotic syndrome minimal changes (NSMC) is the most com-
mon glomerular disorder. Although NSMC has an excellent prognosis with a low risk of progression to t-CRF, its recurrent na-
ture requires children to receive frequent courses of steroid therapy and other medications, many of which are known to affect 
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blood pressure (BP). The interrelation of NS in children with arterial hypertension (AH) is shown. Prevalence of hypertension 
in children with SCNS, SRNS, SZNS is given. The regulation of hypertension in children is mandatory in the treatment of NS, 
due to the fact that hypertension is not established in a timely manner, is insufficiently controlled and is often masked. Vascular 
dysregulation, fluid overload, increased cardiac output and peripheral vascular resistance, alone or in combination, can lead 
to hypertension in CKD. The use of modern methods to monitor and control blood pressure is critical for improving hyperten-
sion management and preventing target organ damage in children. 24-hour blood pressure measurements are an important 
tool in determining the prognosis and treatment of children with HC. Many comorbidities increase the risk of cardiovascular 
disease, including obesity, left ventricular hypertrophy (LVH), increased arterial stiffness (increased BMI, endothelial dysfunc-
tion), impaired glucose metabolism, and hyperlipidemia. The pathophysiological aspects of hypertension in children with NS 
are considered. The pathophysiology of hypertension in NS is complex, with many renal and extrarenal factors. Renal factors 
include sodium retention, fibrosis / decreased GFR, and progression of kidney disease, and a direct link between albuminuria 
and blood pressure has recently been described. Other factors include drug side effects, comorbidities and genetic predispo-
sition. Sodium metabolism plays an important role in the development of edema and blood pressure regulation in NS. There 
are two main hypotheses for sodium retention in NS, the hypothesis of underfilling and overfilling. The role of the epithelial 
sodium channel (ENC), atrial natriuretic peptide (ANP), nitric oxide (NO), steroid hormones and other drugs in sodium reten-
tion and the pathogenesis of hypertension is also considered. In children with NS, hypertension leads to target organs damage 
(TOD): left ventricular hypertrophy (LVH), damage to the organ of vision, cognitive impairment and more rapid progression 
of chronic kidney disease. Salt restriction and RAAS inhibition are considered integral parts of the treatment of children with 
proteinuria, and both are known to have blood pressure lowering effects. The RAAS blockade has a renoprotective effect in 
patients with glomerular damage. Studies have found greater reductions in proteinuria with ACE / ARB combination therapy. 
This renoprotective effect is explained by both a decrease in blood pressure and mechanisms independent of blood pressure. 
Lifestyle modifications, weight control, healthy eating, reduced sodium intake, supportive exercise, and basic drug therapy us-
ing angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors, angiotensin receptor blockers (ARBs), diuretics can slow the progression 
of NS in children.

Keywords: children; chronic kidney disease; arterial hypertension; angiotensin converting enzyme inhibitor 
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Актуальность проблемы 
Проблема нефротического синдрома (НС) в 

детском возрасте остается актуальной в связи с осо-
бенностями развития его клинико-лабораторного и 
морфологического симптомокомплекса, характера 
течения, исхода при врожденных, наследственных, 
приобретенных заболеваниях [1, 2]. 

По данным авторов, НС является одним из 
самых распространенных заболеваний почек у 
детей, и заболеваемость составляет 2–16,9 на 
100 000 детей [3]. Нефротический синдром на-
блюдается у 1 на 6000 детей и охватывает ряд пер-
вичных и вторичных заболеваний почек, при ко-
торых изменения в гломерулярном фильтрующем 
барьере приводят к протеинурии [4]. Врожденный 
нефротический синдром развивается до трехме-
сячного возраста и для него характерно раннее 
развитие терминальной почечной недостаточно-
сти, чаще всего в возрасте 2–8 лет. Инфантиль-
ный нефротический синдром развивается у детей 
старше 3 мес жизни и до 12 мес. При этом также 
высока вероятность развития терминальной хро-
нической почечной недостаточности (т-ХПН) в 
раннем возрасте [5]. 

Важно для определения тактики лечения и 
прогноза заболевания выделять СЧНС и СРНС, 

причем последний выявляется почти у 20 % детей 
с нефротическим синдромом. Выделяют также 
СЗНС, при котором снижение дозы преднизолона 
или его отмена сопровождается рецидивами забо-
левания [6]. 

Для нефротического синдрома характерны либо 
минимальные изменения (НСМИ), либо фокально-
сегментарный гломерулоскероз (ФСГС). Реже 
выявляется мезангиопролиферативный гломеру-
лонефрит. При генетически обусловленном НС 
типичны фокально-сегментарный гломерулоскле-
роз, диффузный мезангиальный склероз и другие 
изменения. Нефротический синдром с минималь-
ными изменениями (НСМИ) является наиболее 
распространенной патологией клубочков. Хотя 
НСМИ имеет отличный прогноз с низким риском 
прогрессирования в т-ХПН, его рецидивирующий 
характер требует, чтобы дети получали частые кур-
сы стероидной терапии и другие лекарства, многие 
из которых, как известно, влияют на артериальное 
давление (АД) [7].

В подавляющем большинстве случаев НС реа-
гирует на стероиды, и только у <20 % детей с НС 
наблюдается устойчивость к стероидам [1]. 

Распространенность АГ при СРНС и врож-
денном НС (ВНС) колеблется от 10,2 % у детей в 
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возрасте до 3 мес и до 27,9 % у подростков [8, 9]. 
Согласно данным [11] у 81 ребенка с СЧНС в ста-
дии ремиссии и без стероидной терапии, наблю-
давшихся в течение 10 лет, АГ обнаружена у 23 % 
детей. Из них 73 % имели положительный семей-
ный анамнез АГ по сравнению с 32 % в нормо-
тензивной группе. АГ достоверно коррелировала 
с уровнем холестерина в сыворотке и уровнем 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП). Хотя 
значительная положительная корреляция была об-
наружена с положительным семейным анамнезом 
гипертонии и нарушенным липидным профилем, 
предпологая по данным возможность эссенциаль-
ной гипертензии у них, необходимы тщательный 
мониторинг и лечение гипертонии, поскольку в 
нелеченных случаях могут наблюдаться значи-
тельные повреждения органов-мишеней [10].

В исследованиях, изучавших распространен-
ность гипертонии при НСМИ и других формах 
НС, установлено, что распространенность АГ в 
отечную фазу до стероидной терапии (определяе-
мая как АД> 95 % возраста) у 761 детей составила 
от 21 до 65 % детей установили АГ, которая снизи-
лась после 4-х недельной стероидной терапии до 
34 %. Они же сообщили о гораздо более высокой 
распространенности АГ у детей с НСМИ с семей-
ной историей эссенциальной гипертонии по срав-
нению с детьми без семейной истории АГ [11]. 

Распространенность АГ в группе из 3834 де-
тей, зарегистрированных в NAPRTCS, составила 
48 %. В подгруппе из 546 детей с гломерулонеф-
ритом / ФСГС распространенность АГ составила 
17,5 %. У детей с АГ и нарушенной функцией по-
чек достоверно чаще развилась т-ХПН по сравне-
нию с нормотензивными детьми [12]. 

Согласно данным авторов [13, 14], у 46,9 % 
больных в анамнезе наблюдалась АГ или АД 
≥95 % в исходном первичном осмотре, у 46,9 % – 
с ФСГС, у 62,5 % больных – с IgA-нефропатией. 
По данным [1], кратковременная АГ при НСМИ 
в 5–7 % чаще встречается при гиповолемическом 
кризе у детей с НСМИ. Возможна АГ при НСМИ, 
идуцированная преднизолонотерапией. 

Кроме этого, НСМИ обычно имеет рецидиви-
рующее течение, что требует повторных курсов 
стероидов и других подобных препаратов, может 
увеличить распространенность АГ с течением 
времени. Так, по данным Gabban et al., АГ уста-
новлена у 7 % больных со стероидчувствительным 
НС, у 12,6 % больных – со стероидрезистентным 
и у 19,7 % – со стероидзависимым НС. При катам-
нестическом наблюдении за этими же пациентами 
АГ у них увеличивается до 39,4 % [15]. 

В то же время, при идиопатическом НС, рези-
стентном к стероидам, у 69 детей, наблюдавшихся 
в течение ≥4 лет, АГ выявлена у 31,9 % пациентов 
[16]. 

При суточном мониторировании артериально-
го давления (СМАД) у 30,3 % больных выявлена 
АГ, у 16,1 % больных установлена маскирован-
ная АГ и у 30,3 % больных – АГ «белого хала-
та». Ночное non-dippеrs (отсутствие снижения) 
наблюдалось у 72 % больных, у 55 % пациентов 
– высокая ночная систолическая нагрузка АД. У 
21 % больных был повышен индекс массы левого 
желудочка [17]. Циркадные аномалии АД и высо-
кая распространенность ночной АГ также были 
установлены в другой группе из 21 пациента с 
первичным НС – у 17 с НСМИ и у 4 – с ФСГС). 
Из этих пациентов у 8 (38 %) – дневная АГ, у 13 
(62 %) была ночная АГ, и у 13 (62 %) не было ноч-
ного снижения АД. СМАД до и после достижения 
ремиссии у этих больных показало заметное сни-
жение среднего АД после ремиссии [18]. 

По данным исследования NEPTUNE, вариа-
бельность АД – разная при достижении полной 
ремиссии, т-ХПН или снижении СКФ. У детей 
большая вариабельность АД была достоверным 
независимым предиктором т-ХПН и снижения 
СКФ (определяемой по систолическому отклоне-
нию и средней реальной вариабельности) и пол-
ной ремиссии (определяемой по систолической и 
диастолической средней реальной вариабельно-
сти) [19]. 

Заболевания, способствующие развитию АГ 
и повышенному риску сердечно-сосудистых за-
болеваний у детей с НС 

У детей с нефротическим синдромом нередко 
встречаются сопутствующие заболевания, связан-
ные как с побочными действиями лекарств, так 
и патофизиологией НС. Многие из них увеличи-
вают риск возникновения сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая ожирение, гипертрофию 
левого желудочка (ГЛЖ), повышение показате-
лей артериальной ригидности (увеличение сИМТ, 
эндотелиальная дисфункция), нарушение метабо-
лизма глюкозы и гиперлипидемию. 

Так, в 10-летнем исследовании авторы уста-
новили, что 8 % детей с часто рецидивирующим 
СЗНС страдают ожирением [20]. В долгосрочном 
исследовании 61 ребенка до взрослого периода 
установлено, что 23 % пациентов имели избыточ-
ную массу тела, 4,9 % – страдали ожирением и 
16,1 % – имели АГ в зрелом возрасте [21]. 

У детей с НС гиперлипидемия со значитель-
ной протеинурией обычно уменьшается в стадии 
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ремиссии. В группе больных с СРНС и частыми 
рецидивами гиперлипидемия становится хрони-
ческой. Нарушения липидного и липопротеино-
вого обмена при НС способствуют развитию и 
прогрессированию сердечно-сосудистых и почеч-
ных заболеваний [22]. У пациентов с НС повыше-
на артериальная жесткость, предиктором которой 
является среднее артериальное давление. У взрос-
лых больных с НС по сравнению со здоровыми 
выше скорость пульсовой волны сонной артерии 
и бедра [23]. У детей с НС выявлена более низкая 
дилатация, обусловленная потоком (ДОП;FMD), 
у 32 детей с длительностью заболевания НС бо-
лее 2 лет по сравнению с данными контрольной 
группы. Авторы объясняют снижение потоком 
обусловленную дилатацию эндотелиальной дис-
функции [24].

Дети с НС имеют более высокую толщи-
ну интима–медиа сонной артерии ( ТИМСА) по 
сравнению со здоровыми детьми, в то же время, 
длительность заболевания и АГ коррелировали 
с изменениями ТИМСА [25]. У детей, больных 
СРНС, установлено бессимптомно протекающее 
сердечно-сосудистое заболевание. В этой груп-
пе больных наблюдались значительно повышен-
ное среднее значение скорости пульсовой волны 
(СПВ) аорты, среднее значение ТИМСА и ин-
декса массы левого желудочка (ИМЛЖ). Увели-
чение СПВ аорты было отмечено у 5 % больных, 
увеличение ТИМСА сонной артерии – у 22 % и 
увеличение индекса ИМЛЖ – у 19 % больных, 
одновременно при измерении АД методом СМАД 
выявлено отсутствие ночного снижения АД (over- 
dippers) у 67,6 % [26]. 

Таким образом, распространенность АГ у де-
тей с НС сильно варьирует. Это, по-видимому,  
связано с течением НС, стадиями рецидива и 
ремиссии заболевания. Больные могут наблю-
даться в стадиях рецидива или ремиссии забо-
левания, отдельным больным требуется лечение 
инфузией альбумина и диуретиками паренте-
рально, больные бывают разными и получают 
различные лекарственные препараты, влияющие 
на АД, иногда у больных может развиться острое 
повреждение почек (ОПП) как осложнение НС. 
Многие авторы сообщают о повышении артери-
альной ригидности (определяемых СПВ, ПОД, 
ТИМСА), потоком обусловленной дилатацией 
(ПОД) и ТИМСА и указывают на необходимость 
широких проспективных контролируемых ис-
следований для дальнейшего понимания рас-
пространенности и патофизиологии ригидности 
артерий у детей с НС. 

 Патофизиологические аспекты артериаль-
ной гипертензии у детей, больных НС 

Патофизиология АГ при НС является сложной, 
с множеством почечных и внеченочных факто-
ров. Среди почечных факторов можно выделить 
задержку натрия, фиброз / снижение СКФ и про-
грессирование заболевания почек, и в последнее 
время описана прямая связь между альбуминури-
ей и артериальным давлением [27]. В то же время, 
среди других факторов следует отметить побоч-
ные эффекты лекарств, сопутствующие заболева-
ния и генетическую предрасположенность. 

Важную роль в развитии отека и регуляции 
АД при НС играет обмен натрия. Известны две 
основные гипотезы удержания натрия при НС: 
гипотеза недостаточного заполнения и перепол-
нения [28]. Согласно гипотезе недостаточного за-
полнения, гиповолемия, вторичная по отношению 
к низкому онкотическому давлению, приводит к 
активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) и задержке натрия. По гипотезе 
переполнения РAAС подавляется и считается, что 
задержка натрия связана с внутренним почечным 
дефектом при обмене натрия. В эксперименталь-
ных исследованиях показано, что дефектный клу-
бочковый фильтрующий барьер позволяет прохо-
дить протеолитическим ферментам, способным 
активировать эпителиально-натриевый канал 
(ЭНК) [29]. 

ЭНК (ENaC) опосредует всасывание натрия из 
дистальных отделов нефрона, а при НС множе-
ственные факторы способствуют активации этих 
каналов; альдостерон, вазопрессин, протеазы и 
плазминоген в моче в канальцевом ультрафиль-
трате, по-видимому, способствуют его актива-
ции. Активация ЭНК не только усиливает разви-
тие отека, но также влияет на регуляцию артери-
ального давления [30]. 

По данным авторов, несмотря на введение сте-
роидов, АД снижалось во время лечения НС до 
того, как протеинурия полностью исчезла. Это го-
ворит о сложности, гетерогенности и многофак-
терной природе АГ у детей с НС и предполагает 
гипотезу переполнения (изменение внутрипочеч-
ного обмена натрия) [31]. В ответ на расширение 
объема предсердный натрийуретический пептид 
(ПНП) облегчает диурез за счет увеличения СКФ 
при одновременном снижении реабсорбции на-
трия в почечных канальцах. Исследователи про-
демонстрировали замедленный ответ на повы-
шенный уровень ПНП в сыворотке крови у детей 
с НС [33]. Этот замедленный эффект связывают 
с аномальными ПНП-зависимыми механизмами 
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передачи сигналов и снижением превращения про 
ПНП в активный ПНП при протеинурическом за-
болевании почек [34]. 

Исследователи также изучили роль оксида азота 
(NO) в задержке натрия и патогенезе АГ на живот-
ных моделях НС и продемонстрировали снижение 
NO-синтазы в почках и снижение фракционной 
экскреции натрия (ФЭН) у крыс с протеинурией. 
Авторы связывают дефицит NO-синтазы в их мо-
дели с наличием протеинурии и, таким образом, 
дефицит NO снижает (ФЭН) за счет увеличения 
реабсорбции натрия в почечных канальцах и пре-
гломерулярной вазоконстрикции [35]. 

Известно, что широко используемые препара-
ты для лечения НС влияют на АД и способствуют 
развитию АГ. Ингибиторы кальциневрина (ИК) 
индуцируют нефротоксичность и АГ [36]. Было 
показано, что сужение сосудов, симпатическое 
возбуждение и задержка натрия почками играют 
роль в индуцированной ИК АГ[37]. 

ИК обычно используются у пациентов с 
СРНС; подгруппа пациентов с НС, у которых ве-
роятность АГ выше, чем у пациентов с СЗНС [38]. 
В ретроспективном исследовании, изучающем 
влияние такролимуса на резистентный к лечению 
нефротический синдром, у 40 % детей развились 
ухудшение или впервые появившаяся АГ [39]. 
В другом исследовании авторы сообщили о раз-
витии АГ у 10 % детей с НС, которые получали 
циклоспорин в течение более 2 лет, и у 6 % детей 
развилась почечная недостаточность (в основном 
при с ФСГС) [40]. 

Синтетические стероиды (преднизолон, пред-
низон и метилпреднизон) занимают центральное 
место в схемах лечения больных с НС. Эти стерои-
ды имеют слегка различную глюкокортикоидную 
и минералокортикоидную активность с преиму-
щественно глюкокортикоидными (иммунодепрес-
сивные, противовоспалительные) свойствами. 
Традиционно именно их свойство удержания соли 
посредством минералокортикоидных рецепторов 
приводит к воздействии на АД [41, 42]. Точный ме-
ханизм, с помощью которого глюкокортикоидный 
эффект индуцирует АГ, неясен. Высокая распро-
страненность АГ у больных, получавших стерои-
ды, отмечалась даже при лечении препаратами с 
преимущественно глюкокортикоидной активно-
стью [43]. Синтетические стероиды могут играть 
роль в регуляции АД через другие механизмы, 
такие как смещение жидкости из интерстици-
ального в внутрисосудистый компартмент, повы-
шенная активность ренина в плазме, повышенная 
активность симпатического нерва, измененный 

биосинтез простагландина, повышенная чувстви-
тельность гладких мышц сосудов к катехолами-
нам и ангиотензиногену II, нарушение вазодила-
тации и активности синтазы оксида азота [44]. 

Влияние стероидной терапии на АД у детей с 
НС варьирует. У одних пациентов с НС может раз-
виться АГ или усугубление АГ при стероидной 
терапии, в то время как у других АГ снижается 
после достижения ремиссии, несмотря на прием 
стероидной терапии высокими дозами. При те-
рапии стероидами больные были более склонны 
к гиперволемии с выраженной задержкой натрия 
и снижением уровня ренина и альдостерона. С 
другой стороны – пациенты с нормо- и гипово-
лемией имели сильный диурез и натрийурез со 
стероидной терапией [11, 45]. Неоднородность в 
воздействии стероидов на АД может объясняться 
неоднородностью исследуемых популяций. 

В настоящее время известно, что генетически 
повышенная альбуминурия может увеличить риск 
АГ и сердечно-сосудистых заболеваний. Установ-
ленная связь между АД и альбуминурией была 
двунаправленной; генетически повышенная аль-
буминурия приводила к повышению АД, а более 
высокое систолическое АД прогнозировало уве-
личение альбуминурии. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что причины, ведущие к альбуми-
нурии, такие как эндотелиальная дисфункция, на-
рушение функции почек и снижение способности 
выделять натрий, могут способствовать патогене-
зу АГ. Хотя исследование не является когортным, 
оно представляет собой дополнительный значи-
тельный шаг к нашему пониманию влияния аль-
буминурии на АД и подчеркивает необходимость 
дальнейших исследований [27].

Лечение АГ у детей НС 
У детей с НС АГ приводит к повреждению 

органов-мишеней (ПОМ): гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ), поражению органа зрения, ког-
нитивным нарушениям и более быстрому про-
грессированию хронических заболеваний почек 
[13, 46]. 

Ограничение соли и ингибирование РААС 
считаются неотъемлемой частью лечения детей с 
протеинурией и, как известно, оба имеют эффект 
снижения артериального давления. Известно, что 
блокада РААС обладает ренопротекторным эф-
фектом у больных с поражением клубочков. Ис-
следованиями установлено большее снижение 
протеинурии при комбинированной терапии АПФ 
/ БРА. Этот ренопротекторный эффект объясняет-
ся как снижением АД, так и независимыми от АД 
механизмами [47]. 
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Исследования, посвященные изучению влияния 
контроля артериального давления у детей с идио-
патическими НС, отсутствуют. С другой стороны 
– польза от строгого контроля АД была продемон-
стрирована у детей с ХБП. Исследования ESCAPE 
показали, что 13,5 % детей из когорты исследова-
ния имели гломерулопатии и необходим точный 
контроль артериального давления, чтобы обеспе-
чить сохранность функции почек [48]. 

Известно, что альдостерон участвует в про-
цессах задержки натрия у пациентов с НС [49]. В 
последние годы были описаны эффекты, которые 
не зависят от транспорта натрия, включая усиле-
ние фиброза, отложение коллагена, воспаление и 
ремоделирование сердца и кровеносных сосудов. 
Эти эффекты заметно усиливаются при высоком 
потреблении натрия [50]. Исследования показали, 
что добавление спиронолактона (антагониста аль-
достерона) к ингибитору АПФ приводит к даль-
нейшему снижению протеинурии. Установлено, 
что у взрослых пациентов с ХБП спиронолактон 
при добавлении ИАПФ / БРА снижает уровень 
протеинурии, а также скорость потери СКФ [51]. 
К сожалению, лечение спиронолактоном связа-
но со значительным повышением уровня калия в 
сыворотке, что требует тщательного мониторинга 
электролитов и ограничивает его применение у 
пациентов с более низкой СКФ. 

Было показано, что спарсентан, который соче-
тает в себе блокаду рецепторов эндотелина типа 
А и ингибиров ангиотензина II, снижает протеи-
нурию у пациентов с ФСГС. Спарсентан оказал 
большее влияние на снижение АД по сравнению с 
ирбесартаном [52]. 

Диуретики играют важную роль в ведении детей 
с НС [53]. Различные классы мочегонных средств 
приводят к чистой потере жидкости и натрия, что 
является желательной целью в лечении отечного и 
гипертонического ребенка. Важно тщательно взве-
сить риски и преимущества при использовании 
диуретиков в сочетании с другими классами меди-
каментов, снижающих АД, такими как ингибиторы 
РААС. Как обсуждалось ранее, ЭНК опосредует по-
глощение натрия из дистальных отделов нефрона 
[30]. Известно, что ингибирование ЭНК амилори-
дом уменьшает отек и улучшает кровяное давление, 
и, как сообщалось, устраняет отек и АГ у пациента 
с НС [54]. Однако использование этого агента огра-
ничено в связи с риском гиперкалиемии. 

Наконец, следует подчеркнуть важность вме-
шательств в образ жизни (физические упражне-
ния и диетическое консультирование), как части 
курации больных НС с АГ.

Учитывая гетерогенность внутрисосудисто-
го статуса объема у больных с НС (увеличение 
объема и низкий уровень ренина в подгруппе од-
них больных, уменьшение объема и повышенный 
уровень ренина в другой подгруппе больных), 
лечение артериальной гипертензии у ребенка с 
НС должно быть направлено на устранение воз-
можных способствующих факторов, принимая во 
внимание клинические и лабораторные данные и 
получаемые больным препараты. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У детей с НС повышенный риск развития АГ 
сохраняется много лет и после прекращения ле-
чения и ремиссии заболевания. АД у детей с НС 
должно контролироваться в динамике наблюде-
ния за больным ребенком. Известны множествен-
ные факторы, влияющие на АД и способствую-
щие развитию АГ при НС. Лечение АГ следует 
проводить в соответствии с патофизиологией 
заболевания и начинать с изменения образа жиз-
ни, ограничения соли, применения ИАПФ/БРА, 
диуретиков. АГ и риск сердечно-сосудистых за-
болеваний у детей с НС могут быть не выявлены 
при одноразовом измерении АД, в связи с этим 
использование СМАД может установить отклоне-
ния и риск заболеваний в этой группе больных. 
Большинство проведенных исследований, в кото-
рых изучалась распространенность АГ у больных 
с НС, были обсервационными и включали гетеро-
генные популяции пациентов с НС, что затрудня-
ет возможность сделать четкие выводы об истин-
ной распространенности и объясняет существен-
ную её вариабельность. АГ у детей с НС остается 
недостаточно изученной проблемой, что диктует 
необходимость проведения исследований в этой 
группе больных для определения оптимальных, 
безопасных и эффективных классов антигипер-
тензивных препаратов. 
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