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Хроническая болезнь почек (chronic kidney disD

ease) – это наличие повреждения почек или снижеD

ние уровня функции почек в течение трех месяцев

или более, независимо от диагноза; стадии болезни

зависят от выраженности снижения функции почек

[56]. Артериальная гипертензия является одним из

основных факторов прогрессирования хронических

заболеваний почек. Распространенность АГ при заD

болеваниях почек превышает аналогичный показаD

тель в популяции в 2 – 3 раза [27], и зависит от нозоD

логической формы, развития почечной недостаточD

ности, возраста больных [12, 27].

Почечная гипертензия – самая большая группа

среди вторичных гипертензий [42], артериальная гиD

пертензия встречается при хроническом гломерулоD

нефрите (ХГ) до 60 – 70 % случаев, реже при тубулоD

интерстициальном нефрите 35 %, у больных почечD

нокаменной болезнью в 18,3 % [80]. Различие частоD

ты регистрации АГ зависит также и от морфологичесD

кого варианта хронического гломерулонефрита. ДанD

ные о частоте АГ при различных морфологических

вариантах хронического гломерулонефрита противоD

речивы [12, 13, 45, 50, 63, 69, 80]. По данным И.М. КуD

тыриной с соавт., АГ при хроническом гломерулоD

нефрите регистрировалась в 77,2 % случаях, наибольD

шая частота определялась при мезангиокапиллярном

(96,6 %) и диффузном фибропластическом (83,9 %)

вариантах [27]. Высокую частоту АГ при мембранозD

ной нефропатии (77,3 %) и мезангиопролиферативD

ном гломерулонефрите (72 %) авторы объясняют выD

сокой активностью заболевания. По данным N. Ridao

et al., частота АГ максимальна при мезангиокапилD

лярном гломерулонефрите (83 %) и при фокальном

сегментарном гломерулосклерозе (77 %) [80], а по

данным М. Kheder et al., частота АГ при фокальном

сегментарном гломерулосклерозе была в 2 раза меньD

ше [69].

Б.Р. Джаналиев с соавт. исследовали частоту морD

фологических форм первичной гломерулопатии за

30 лет по данным биопсийного материала почек нефD

рологических больных (анализ 4440 биоптатов) [12,

13]. Клинические формы, проявляющиеся гипертенD

зией (нефротическиDгипертоническая, нефротичесD

киDгипертоническая с гематурией и гипертоничесD

кая) наиболее часто встречались при диффузном

фибропластическом (42,3 %), минимально (14 %)

при мезангиопролиферативном гломерулонефрите

[12, 13]. Учитывая, что диффузный фибропластичесD

кий гломерулонефрит редкий морфологический ваD

риант (4,8 %), а мезангиопролиферативный встречаD

ется в 10 раз чаще (48,9 %), вероятно, АГ наиболее

часто встречается при мезангиопролиферативном

гломерулонефрите. Ряд авторов считают, что наибоD

лее частой причиной хронической почечной недостаD

точности является ХГ при латентном течении и гиD

пертонической формой [15].

АГ при хроническом гломерулонефрите значиD

тельно ухудшает прогноз болезни как ведущий факD

тор прогрессирования почечной недостаточности

[24, 65]. Степень снижения функции почек – важный

фактор учащения АГ [2], но обращает на себя внимаD

ние и высокая частота АГ у лиц с хроническим гломеD

рулонефритом без нарушения выделительной функD

ции почек. По мнению И.М. Кутыриной и А.А. МиD

хайлова, “между характером поражения почек и выD

раженностью почечной АГ нет строго параллелизма,

хотя обострение хронического гломерулонефрита,

развитие нефросклероза чаще сопровождаются наD

растанием гипертонии” [24, 37]. При некоторых соD

стояниях выделяют особенности нефрогенной АГ.

Например, характерной чертой АГ при ишемической

болезни почек является резистентность ее к терапии

и преимущественно систолический характер, что моD

жет рассматриваться, по мнению Н.А. Мухина с соD

авт.,  в качестве маркера ишемической болезни почек

[36]. Как считает Cutler J.A., систолическое АД –

один из наиболее достоверных прогностических приD

знаков, свидетельствующих о возможности тяжелых

поражений почек [61].

В настоящее время показана зависимость частоты

АГ от морфологического варианта нефрита с преобD

ладанием форм, сопровождающихся активным имD

мунным воспалением и выраженными склеротичесD

кими изменениями, причем контроль АГ (АД менее

140/90) при хроническом гломерулонефрите достигаD

ется только в половине случаев (55,4 %) [27]. Важный

практический вопрос, до какого уровня надо снижать

АД при хронических заболеваниях почек, до настояD

щего времени не имеет однозначного ответа [52]. По

данным М. Швецова и С. Мартынова, среди больных

хроническим гломерулонефритом с АГ уровень АД

менее 125/75 мм рт.ст., рекомендованный больным с

выраженной протеинурией, отмечался только у 4 %

пациентов [52].

По мере снижения функции почек частота АГ резD

ко возрастает, достигая 85 – 90 % в стадии почечной
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недостаточности, вне зависимости от нозологии поD

чечного процесса [1, 27], а прогрессирование хрониD

ческих заболеваний почек неизбежно ведет к увелиD

чению числа больных, получающих заместительную

почечную терапию [47]. По данным Б.Т. Бикбова и

Н.А. Томилиной [7], в составе гемодиализных больD

ных в Российской Федерации в 2003 г. гломерулонефD

рит являлся ведущим диагнозом вне зависимости от

возраста (57,4 %), на втором месте был хронический

пиелонефрит (13,9 %) и по сравнению с предыдущиD

ми годами отмечен рост доли пиелонефрита. По мнеD

нию А.В. Смирнова и соавт., “до последнего времени

отсутствовали не только общепринятые рубрикации

различных стадий прогрессирования патологическоD

го процесса в почках, но и одинаково понимаемая

терминология в данной области. Даже понятие хроD

нической почечной недостаточности многими нефD

рологами как у нас в стране, так и за рубежом трактоD

валось, да и сейчас нередко трактуется, с достаточно

большими расхождениями” [19, 49, 72]. В настоящее

время достигнут консенсус, итогом которого стало

принятие определения хронической болезни почек

(chronic kidney disease) по рекомендациям НациоD

нального Почечного Фонда США [56, 72]. Ведущие

нефрологи нашей страны предлагают примеры форD

мулировки диагнозов согласно рекомендациям НаD

ционального Почечного Фонда США. А.В. Смирнов

и соавт. считают, что термин “хроническая болезнь

почек” и классификационные принципы хроничесD

кой болезни почек должны войти в практику отечесD

твенной медицины [49].

Тесная взаимосвязь АГ и поражений почек была

отмечена основоположником современной нефролоD

гии F. Volhardom. Связь между АГ и почками предD

ставлялась в виде порочного круга, где почки являютD

ся одновременно и причиной АГ, и органомDмишеD

нью. По мнению И.М. Кутыриной, эта гипотеза соD

хранила актуальность и в настоящее время [25]. ВоD

первых, АГ приводит к снижению кровоснабжения

почек и развитию ишемии; последняя сопровождаетD

ся активацией почечной ренинDангиотензиновой

системы и еще большим снижением почечных функD

ций. ВоDвторых, системная АГ вызывает нарушение

внутрипочечной гемодинамики, повышение давлеD

ния внутрипочечных капилляров и гиперфильтраD

цию. Последние два фактора считают ведущими приD

чинами неиммунного прогрессирования почечной

недостаточности [27].

Повышение системного АД очень часто определяD

ет не только скорость прогрессирования хроническоD

го заболевания почек, но и большую вероятность поD

явления кардиоваскулярных осложнений заболеваD

ния [19, 49, 56]. Систолическое и диастолическое АД

у больных нефрогенной АГ анализируют в настоящее

время раздельно [7]. Например, в отчете по данным

регистра Российского диализного общества, систолиD

ческое АД в условиях программного гемодиализа к

декабрю 2003 г. было ниже 140 мм рт. ст. у 34,2 %

больных, диастолическое – ниже 90 мм рт. ст. – у

54,1 % пациентов. По нашему мнению, и при нефроD

генной гипертензии необходимо определять степень

АГ согласно ВОЗ/МОАГ (1999), ВНОК (2004) [2].

Этот вопрос обсуждается и в литературе [3].

Контроль нефрогенной АГ – более сложная задаD

ча, чем лечение гипертонической болезни. Если при

гипертонической болезни в большинстве случаев для

достижения целевого АД требуется 2–3 препарата, то

при нефрогенной АГ – 3–4 [52]. У впервые начавших

лечение гемодиализом больных терапия артериальD

ной гипертензии признана недостаточной, так как в

целом к началу лечения АГ выявлялась у 87,4 % пациD

ентов, а к концу года АГ диагностировалась у 75,4 %

больных, получающих заместительную почечную теD

рапию [7]. Кроме того, как отмечают Б.Т. Бикбов и

Н.А. Томилина, при выявлении 64,4 % больных с АГ

в условиях программного гемодиализа ее наличие

указано лишь в 28,2 % случаев, что свидетельствует о

недостаточном внимании к диагностике и лечению

почечной гипертензии [7]. Данные о роли снижения

АД в большей или меньшей степени в отношении

больных с заболеваниями почек недиабетической

этиологии практически отсутствуют. В исследовании

НОТ не было выявлено какихDлибо отличий в эффекD

тах терапии у больных с уровнем креатинина более

115 ммоль/л и с теми, у кого креатинин превышал

133 ммоль/л в сравнении с более жестким контролем

АД (139/82 против 143/85 мм рт. ст.) [81].

Сегодня не вызывает сомнения общность фактоD

ров риска и прогрессирования хронических заболеваD

ний сердечноDсосудистой системы и почек [35, 36 48,

50]. Наиболее частым изменением сердца при артериD

альной гипертензии является гипертрофия левого

желудочка, которая регистрируется у 30 % больных,

частота выявления увеличивается с возрастом, и заD

висит от применяемого метода исследования [30, 39,

46]. При хронической почечной недостаточности

частота регистрации ГЛЖ увеличивается до 45 –

82,9 % случаев.

Влияние антигипертензивных препаратов на соD

стояние левого желудочка активно изучается у больD

ных гипертонической болезнью; при хронических заD

болеваниях почек эта проблема изучена недостаточD

но, можно отметить единичные исследования [5], в

нефрологии работы преимущественно посвящены

особенностям формирования гипертрофии левого

желудочка при хронической почечной недостаточD

ности [4, 5, 6, 22, 23].

В литературе приводятся данные об антигипертенD

зивных препаратах и нефропротекции [14, 26, 51], одD

нако проспективных клинических исследований, поD
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священных контролю АД при ХЗП, немного [78, 88].

Влияние на почечную функцию различной антигиD

пертензивной терапии с включением или отсутствиD

ем ИАПФ оценено на основании метаанализа 11 исD

следований [66]. Показано, что достижение уровня

АД менее 139/85 мм рт.ст. более выгодно, чем

144/87 мм рт. ст. При этом, по мнению авторов, так и

осталось неясным, может ли эффект быть приписан

назначению ингибиторов ангиотензинпревращаюD

щего фермента (ИАПФ) [66] или он связан только с

достигнутым уровнем АД. В исследовании AASK [55]

у афроамериканцев не обнаружено дальнейшего сниD

жения степени прогрессирования почечной дисфунD

кции при снижении АД до 128/78 мм рт.ст. в сравнеD

нии со 141/85 мм рт.ст., при этом ИАПФ были неD

сколько более эффективны, чем βDблокаторы в заD

медлении падения скорости клубочковой фильтраD

ции [55]. В связи с этим складывается впечатление,

что при патологии почек, не связанной с сахарным

диабетом, назначение ИАПФ является более важным

в лечении, чем степень снижения АД. Тем не менее,

представляется целесообразным интенсивно снижать

АД и у больных без сахарного диабета с нарушенной

функцией почек. Вопрос о самостоятельном благоD

приятном прогностическом значении снижения АД

до уровня менее 125/75 мм рт.ст. остается открытым,

что обусловливает некоторые различия в рекомендаD

циях по лечению АГ. Тем не менее, во всех рекоменD

дациях 2003 – 2004 гг. целевое АД для больных с хроD

ническими заболеваниями почек установлено ниже,

чем при гипертонической болезни [49, 52].

Современные рекомендации по контролю АД

основаны на измерениях этого показателя в условиD

ях относительного покоя. Традиционные разовые

измерения не всегда отражают истинное АД, оставD

ляя открытым вопрос о корректности диагностики

повышения АД [21], поэтому современным методом

адекватной оценки изменений артериального давD

ления у больных с артериальной гипертензией являD

ется суточное мониторирование артериального давD

ления, которое позволяет выявлять индивидуальD

ные особенности циркадианных колебаний давлеD

ния. Признанием высокой клинической ценности

этого метода явилось его включение в международD

ные и российские рекомендации по ведению больD

ных с АГ [32, 40, 42]. Показаниями к проведению

исследования являются уточнение наличия АГ,

оценка эффективности гипотензивной терапии,

“гипертония белого халата” [74]. На сегодняшний

день продолжают разрабатываться нормативные

показатели [83] и схемы анализа данных СМАД [38,

42, 43]. По мнению М. Швецова и С.Мартынова,

можно ожидать, что мониторирование АД будет

шире использоваться для контроля антигипертенD

зивной терапии хронических заболеваний почек и

будут определены целевые цифры АД, полученного

этим методом [52].

Нормальным уровнем АД предлагается считать

среднесуточное менее 135/85 мм рт. ст., ориентироD

вочные границы АД в зависимости от периодов бодрD

ствования и сна предложены для оптимального, норD

мального и повышенного давления [74]. Учитывая,

что офисным значениям АД 140/90 мм рт.ст. соответD

ствуют среднесуточные показатели 125/80 мм рт.ст.

последние используются как пороговые значения для

диагностики АГ [40, 42, 83]. Для среднедневных знаD

чений предложен уровень 129/84 мм рт.ст. [83], но поD

роговые значения для дня и ночи установить сложD

нее, поскольку они существенно зависят от поведеD

ния человека [42].

Работы, посвященные суточному мониторироваD

нию АД при хронических заболеваниях почек, недоD

статочно представлены в литературе. Оценивают АД

при различных состояниях (у больных на програмD

мном гемодиализе, гломерулонефритом, нефропатиD

ей Ig A) или изучают изменения у детей [9, 20, 54, 57,

60, 62].

Возможность изучения нарушений суточного

ритма АД при вторичной гипертензии продемонстD

рировали Lemmer et al. на экспериментальной моD

дели крыс с первичной и вторичной гипертензией

[71].

При анализе данных СМАД установлено, что суD

точные колебания АД имеют двухфазный ритм [21,

93]. Выделяют основные типы суточного ритма АД

“dipper” с нормальным снижением АД в ночное вреD

мя (10 % < СИ < 20 %), “nonDdipper” с недостаточD

ным ночным снижением АД (0 < СИ <10 %), “nightD

peaker” с гипертензией в ночное время (СИ <0),

“overDdipper” больные с чрезмерным снижением АД

ночью (20 %<СИ <22 %) [21, 38, 43, 93,]. Ночное

снижение АД и суточный индекс (перепад “день –

ночь”) имеют криволинейную взаимосвязь с возрасD

том, отношение “день – ночь” зависит от уровня АД

меньше в сравнении с ночным падением давления,

поэтому предпочтителен для оценки суточного инD

декса [86]. Суточный ритм значительно меняется в

сторону недостаточного снижения в ночное время

при синдроме злокачественного течения АГ, вазореD

нальной гипертонии, хронической почечной недоD

статочности [24].

В ранних исследованиях, когда впервые было обD

наружено, что нарушение суточного ритма АД чаще

встречается больных с вторичными формами АГ,

предполагалось, что этот показатель может служить

эффективным критерием при дифференциальной

диагностике некоторых вторичных форм АГ и гиперD

тонической болезни. В последующем это положение

не подтвердилось, поскольку нарушение суточного

ритма артериального давления обнаруживается у знаD
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чительной части больных гипертонической болезнью

[18]. По данным некоторых авторов недостаточное

ночное снижение АД взаимосвязано с увеличением

поражения органов мишеней, при наличии почечной

недостаточности у больных с недостаточным ночным

снижением ДАД отмечалось более выраженное ухудD

шение почечной функции, чем в группе больных

“dipper” [31, 67, 85]. Нарушения суточного ритма АД,

возможно, более важны для формирования гипертроD

фии левого желудочка, чем среднесуточные значения

давления при мониторировании [31]. Ряд исследоваD

телей рассматривают нарушенный суточный ритм АД

в качестве самостоятельного неблагоприятного прогD

ностического фактора. Люди с недостаточным сниD

жением АД в ночное время имеют повышенный риск

цереброваскулярных или кардиоваскулярных осложD

нений в сравнении с лицами с суточным ритмом

“dipper” [85]. Показано, что чрезмерное снижение АД

в ночное время увеличивает поражение головного

мозга, поэтому у больных преобладает церебральная

симптоматика [67]; у пациентов с недостаточным

снижением АД в ночные часы и ночной гипертензиD

ей преобладает кардиальная симптоматика [21]. По

данным некоторых авторов, нарушения суточного

ритма с недостаточным снижением АД в ночное вреD

мя ассоциируется с выраженностью микроальбумиD

нурии – наиболее раннего маркера поражения почек

[41, 93].

В ряде работ поведена оценка распространенносD

ти типа суточного ритма [64, 84, 91]. Чрезмерное сниD

жение АД в ночное время может наблюдаться до 15 %

случаев среди лиц с АГ, тип “dipper” у З9 % [38], тип

ритма “nonDdipper” составляет от 17,1 до 40,6 % [64,

84, 91]. Ряд исследователей критически относятся к

показателю степени ночного снижения АД в связи с

низкой ее воспроизводимостью и чувствительностью

к качеству сна, выбранным интервалам времени для

оценки ночного АД, степени активности в дневное

время. По мнению Perk et al., использование интерваD

ла сна исключительно по дневнику пациента также

может способствовать неточностям в определении

типа суточного ритма: недостаточно учитывается акD

тивность в ночное время. Авторы продемонстрироваD

ли, что подъем пациента в туалет ночью затрудняет

интерпретацию результатов СМАД и способствует

увеличению количества ритма типа “nonDdipper” [77].

Нарушение суточного ритма выявляют при мноD

гих заболеваниях и синдромах [58, 60, 79, 87]. Ночное

снижение АД бывает уменьшенным при заболеваниD

ях, которые вызывают увеличение жидкого объема,

такие как первичный альдостеронизм [87], токсикоз

беременных и почечная недостаточность [58]. НочD

ная гипертензия или недостаточное ночное снижение

АД чаще выявляется при IgADнефропатии [60]. Csiky

et al.  предполагают, что недостаточное снижение

ночного АД способствует прогрессированию нефроD

патии [60]. При анализе показателей суточного мониD

торирования АД 126 больных с IgA нефропатией

71 из них с АГ принимали монотерапию ингибитораD

ми АПФ или в комбинации с антагонистами кальция.

Авторы считают, ингибиторы АПФ и антагонисты

кальция лучше влияют на дневные значения, чем на

ночную гипертензию. Тип суточного ритма “dipper”

регистрировался в 82 % случаев при нормальном АД у

этих больных и только в 7 % случаев при АГ. Rahman

et al. показали, что у 59 больных, находящихся на

программном гемодиализе чаще регистрируется наD

рушение суточного ритма АД типа “nonDdipper” [79].

Г.А. Игнатенко с соавт. у 20 больных хроническим

гломерулонефритом у пациентов с нормальной фунD

кцией почек выявили ритм “nonDdipper”, а у пациенD

тов со сниженной функцией – “nightDpeaker” [20].

Следует отметить, что в исследовании было небольD

шое количество больных, а тип “nightDpeaker” зареD

гистрирован только у 3 больных. Бургал Айман  при

исследовании 61 ребенка с гломерулонефритом устаD

новил, что для смешанной формы гломерулонефрита

типичны варианты ритма АД “nonDdipper” и “nightD

peaker”, при нефротической и гематурической –

“overDdipper” [9]. Н.В. Мосина и соавт. считают, что

только при сочетании достаточной степени ночного

снижения АД и достижение целевых уровней АД возD

можно замедление темпов прогрессирования хрониD

ческой почечной недостаточности [34]. Достаточно

сложно сравнивать результаты, полученные исследоD

вателями, вследствие небольшого количества наблюD

даемых больных, а также различий в возрастном соD

ставе и причин хронических болезней почек.

СМАД является единственной неинвазивной меD

тодикой, обеспечивающей измерение АД во время

сна. Мнения о важности ночной гипертензии оставаD

лись достаточно противоречивыми, но данные поD

следних лет подтвердили, что отсутствие адекватного

ночного снижения АД в ночные часы (“nonDdipper”)

является мощным независимым фактором риска

смерти от сердечноDсосудистых заболеваний. УстаD

новлена линейная взаимосвязь между смертностью

от сердечноDсосудистых заболеваний и степенью

снижения АД в ночные часы. В целом каждое увелиD

чение соотношения день/ночь (для систолического и

диастолического АД) на 5 % ассоциировалось с увеD

личением риска смерти на 20 %, причем это соотноD

шение сохранялось даже в тех случаях, когда средние

за 24 часа значения АД не превышали норму

(135/80 мм рт. ст.). Кроме того, показано, что отсутстD

вие адекватного снижения АД в ночные часы ассоциD

ируется с повышенной вовлеченностью в патологиD

ческий процесс органовDмишеней и может быть поD

лезным (хотя и не специфическим) индикатором втоD

ричных форм АГ [43].
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Суточный ритм АД считают важным фактором

влияния на смертность от сердечноDсосудистых забоD

леваний и общую смертность, так как нарушение

ритма АД взаимосвязано со снижением функциоD

нальной способности почек и изменениями структуD

ры и функции левого желудочка. По мнению Covic et

Goldsmith, нарушение суточного ритма может быть

связано с функциональными изменениями барорефD

лексов с аорты и каротидных артерий вследствие уреD

мии [59]. Среди всех параметров суточного монитоD

рирования АД у больных с заболеваниями почек стеD

пень ночного снижения АД (суточный индекс) –

наиболее обсуждаемый показатель. М. Швецов и С.

Мартынов предлагают внести степень ночного сниD

жения АД в целевые показатели для лечения больных

хроническими заболеваниями почек [52].

Артериальное давление изменяется в течение суD

ток, в настоящее время отсутствуют единые взгляды

на механизмы регуляции и формирования суточной

динамики показателей кровообращения [17], больD

шое значение придают вариабельности АД, которая

считается перспективным показателем [43, 70, 82].

M. Kikuya et al. в исследовании Ohasama выявили

взаимосвязь увеличения смертности от сердечноDсоD

судистых заболеваний при увеличении вариабельносD

ти САД в дневное время, подобная тенденция наблюD

далась для дневного ДАД и для ночного АД (систолиD

ческого и диастолического АД) [70].

Единичные авторы показали значение вариабельD

ности для больных с заболеваниями почек. УвеличеD

ние индекса вариабельности давления у больных хроD

ническим гломерулонефритом с почечной недостаD

точностью свидетельствует о высокой вероятности

развития сосудистых катастроф [20], которые могут

быть связаны с существенным увеличением частоты

атеросклеротического поражения сонных артерий у

пациентов с повышенной вариабельностью АД [43].

Увеличение вариабельности АД при артериальной

гипертензии независимый фактор риска поражения

органов мишеней [82, 90]. Вариабельность САД сильD

ный предсказатель фактор риска атеросклероза кароD

тидных артерий [90], вариабельность САД в дневной

время лучший показатель для предсказания утолщеD

ния стенки интимы сосуда. Увеличение вариабельD

ности САД днем ассоциируется с увеличением отноD

сительного риска развития раннего атеросклероза и

кардиоваскулярных событий.

Информация, полученная в результате проведеD

ния СМАД, не заменяет собой данные стандартноD

го клинического измерения АД [21, 42], но может

расцениваться как дополнительные клинические

данные, поскольку имеются многочисленные данD

ные о более тесной корреляции между степенью

поражения органовDмишеней при АГ и данными

СМАД по сравнению с разовыми измерениями

[21]. F. N. Uzdemirl et al., метод суточного мониториD

рования АД оценивают как более чувствительный в

сравнении с клиническим АД для диагностики лиц с

АГ [89]. Эти авторы при отборе потенциальных доноD

ров почки для трансплантации методом СМАД в

группе лиц с нормальным клиническим давлением

выявляли пациентов с гипертензией, а среди лиц с

пограничной и мягкой АГ выявляли здоровых.

В большинстве работ артериальная гипертензия

оценивается по индексам нагрузки давления и времеD

ни [16, 28, 29, 43], реже используются индексы времеD

ни и площади [33]. Индекс времени относится ко втоD

рому классу показателей (подтвержденных в клиниD

коDфизиологических и/или единичных проспективD

ных исследованиях и некоторых национальных рекоD

мендациях по СМАД). Использование двойного проD

изведения для оценки нагрузки давлением можно

найти в рекомендациях Л. И. Ольбинской с соавт.

[38], этот показатель используется в единичных рабоD

тах, посвященных собственно АГ [8, 73]. А.В. Гринчук

и А.А. Дзизинский у 20 больных гипертоническим ваD

риантом хронического гломерулонефрита нагрузку

давлением оценивали раздельно по временному инD

дексу систолического и диастолического АД [11]. В

работе Бургала Айман выявлена взаимосвязь индекD

сов площади и времени гипертонии с выраженностью

фибропластических изменений в почечной ткани у

детей с гломерулонефритом [9].

Утренний подъем АД определяют в первые два чаD

са после подъема [53], в период с 4 до 10 утра [36], с

6 до 10 часов [21], как разницу между максимальным

утренним и минимальным ночным АД [38]. K. Kario

et al. при длительном наблюдении выявили положиD

тельную корреляционную связь между частотой мозD

говых инсультов и величиной утреннего подъема АД,

при этом степень повышения утреннего давления не

зависела от уровня среднесуточного АД и ряда других

показателей. По мнению авторов, этот показатель явD

ляется независимым и прогностически значимым

фактором в развитии мозговых осложнений [68]. ВеD

личина утреннего подъема АД не зависит от тяжести

АГ и ее продолжительности [53]. Отмечена умеренно

выраженная положительная корреляционная связь

между величиной утреннего подъема и возрастом

больного. Утренний подъем АД имеет самостоятельD

ное значение, как независимый фактор [53, 68], больD

шой вклад в повышение утреннего подъема АД вноD

сят именно повышенные значения утреннего

подъема АД, а не снижение ночного [53]. По данным

А.В. Гринчук и А.А. Дзизинского, у больных хрониD

ческим гломерулонефритом основная масса краткоD

срочных колебаний АД зарегистрирована в ранние

утренние часы, а также поздние ночные часы [11].

Сложность оценки взаимоотношения ЧСС и АД

может быть связана с отсутствием нормативов ЧСС.
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По мнению B. Waeber, полностью отсутствуют какиеD

либо международные рекомендации по измерению

ЧСС, это обстоятельство вынуждает в повседневной

клинической практике пользоваться значениями

ЧСС, измеренной в состоянии покоя в условиях клиD

нического отделения [10]. ЧСС может рассматриватьD

ся как фактор, предшествующий развитию артериD

альной гипертензии, показана линейная зависимость

между ЧСС и систолическим АД. Клиническая ЧСС

в покое значимо коррелирует с уровнем АД, эта связь

более выражена у мужчин и лиц европеоидной расы

[76, 92]. Большая ЧСС в покое ассоциируется с повыD

шенным риском развития гипертензии, риском разD

вития сердечноDсосудистых заболеваний и смертносD

тью [75]. Единичные авторы исследовали активность

вегетативного отдела нервной системы у больных

хроническим гломерулонефритом: при спектральном

и временном анализе сердечного ритма выявлены лаD

бильные периоды в течении нефрогенной артериальD

ной гипертензии  [11].

Таким образом, в настоящее время, оценивая арD

териальное давление при нефрогенной гипертензии,

рассматривают распространенность артериальной

гипертензии при хронических заболеваниях почек,

зависимость частоты АГ от формирования почечной

недостаточности, разрабатывают целевые уровни АД

при патологии почек и оценивают влияние антигиD

пертензивных препаратов; все шире используется суD

точное мониторирование АД у больных хронической

болезнью почек.
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