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А
ртериальная гипертония (АГ) является основным фак-
тором риска развития и прогрессирования хрониче-
ской болезни почек (ХБП) независимо от ее причи-

ны [1]. В новых европейских рекомендациях целевые уровни 
артериального давления (АД) у пациентов с сочетанием АГ и 
ХБП сформулированы как 130–139/70–70 мм рт. ст. у пациен-
тов всех возрастных групп, в том числе в возрасте 65–79 лет и 
80 лет и старше [1]. Какова же доказательная база в отношении 
целевых цифр АД у этой категории пациентов? Эффекты сни-
жения АД у пациентов с ХБП были предметом многих мета-

анализов. Так, один более ранний метаанализ показал, что у 
пациентов с недиабетической ХБП наиболее медленное про-
грессирование ХБП отмечается при целевых значениях си-
столического АД (САД) в диапазоне 110–119 мм рт. ст. у паци-
ентов с альбуминурией более 1 г/сут, а у пациентов с протеин-
урией менее 1 г/сут наименьший риск развития ХБП был до-
стигнут при САД<140 мм рт. [2]. Однако в систематическом об-
зоре не удалось продемонстрировать, что у больных с недиа-
бетической ХБП достижение целевого уровня АД<130/80 мм 
рт. ст. обеспечивает снижение риска развития неблагопри-
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Аннотация 
В настоящее время особое внимание уделяется проблеме артериальной гипертонии (АГ) у пациентов пожилого и старческого возраста. Ожидаемые преимущества от лечения АГ 
по сравнению с потенциальным вредом у данной возрастной группы пациентов все больше подвергаются сомнению, поскольку у них часто нарушены механизмы, поддержи-
вающие гомеостаз и жизненно важную перфузию органов, особенно ярко проявляющиеся у «хрупких» пожилых пациентов. Существующие рандомизированные клинические ис-
следования показали, что антигипертензивная терапия у пациентов пожилого и старческого возраста значительно снижает сердечно-сосудистую заболеваемость, а также смерт-
ность от кардиоваскулярных событий и смертность от всех причин, однако целевые значения артериального давления (АД) до сих пор остаются дискутабельными. Ряд сопут-
ствующих заболеваний также влияют на определение целевого уровня снижения АД. Так, например, для хронической болезни почек (ХБП) АГ является основным фактором рис-
ка ее развития и прогрессирования. Поэтому важно понимать стратегию терапии пациентов пожилого и старческого возраста с сопутствующей ХБП. В данной статье представлен 
обзор литературы о целевых значениях АД у пациентов пожилого и старческого возраста без синдрома хрупкости с диабетической и недиабетической ХБП. Рассмотрены данные 
крупных исследований и метаанализов, оценивающие взаимосвязь более интенсивного по сравнению с менее интенсивным контролем АД со снижением риска развития основ-
ных сердечно-сосудистых событий, смертности или изменения скорости клубочковой фильтрации. В ходе анализа литературы показано, что исследования являются крайне про-
тиворечивыми: наряду с полученными в некоторых из них преимуществами от снижения АД<130 мм рт. ст. в плане снижения смертности, сердечно-сосудистого риска и темпов 
прогрессирования ХБП в других исследованиях получены результаты, свидетельствующие не только об отсутствии этих преимуществ, но и о явном преимуществе более высоких 
целевых цифр АД. Таким образом, имеется необходимость в проведении крупных специально спланированных рандомизированных клинических исследований, посвященных 
этому вопросу. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, артериальное давление, целевые уровни артериального давления, пожилые и очень пожилые пациенты, хроническая болезнь почек. 
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Abstract 
Currently, people has been paying special attention to the problem of arterial hypertension (AH) in patients of the elder-
ly and very old patients. The expected benefits from the treatment of AH compared to the potential harm in this age gro-
up of patients are increasingly being questioned, since they often have disturbed the mechanisms that maintain home-
ostasis and vital organ perfusion, especially pronounced in “frailty“ elderly and very old patients. Existing randomized 
clinical trials have shown that antihypertensive therapy in patients of elderly and very old significantly reduces cardio-
vascular morbidity, as well as cardiovascular mortality and all-cause mortality, however, the target blood pressure (BP) 
values are still debatable. A number of comorbidities also affect the determination of target levels of BP reduction. For 
example, AH is a major risk factor for its development and progression for chronic kidney disease (CKD). Therefore, it is 
important to understand the strategy of treating patients of elderly and very old with concomitant CKD. This article pre-
sents a review of the literature on target BP values in elderly and very old patients without frailty with diabetic and non-
diabetic CKD. We reviewed data from large studies and meta-analyzes, assessing the relationship of more intensive com-
pared with less intensive control of BP with a reduced risk of major cardiovascular events, mortality or changes in glome-
rular filtration rate. During the analysis of the literature, it was shown that the studies are extremely controversial: along 
with the benefits obtained in some of them from lowering BP of less than 130 mm Hg in terms of reducing mortality, car-
diovascular risk and rates of progression of CKD, other studies have obtained results indicating not only the absence of 
these advantages, but also a clear advantage of higher target BP figures. Thus, there is a need for large, specially desig-
ned randomized clinical trials devoted to this issue. 
Key words: hypertension, blood pressure, target blood pressure levels, elderly and very old patients, chronic kidney 
disease. 
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ятных событий в большей степени, чем достижение целевого 
уровня менее 140/90 мм рт. ст. [3]. В большом ретроспектив-
ном когортном исследовании, в котором участвовали 
398 419 пациентов с АГ, из которых 30% пациентов были с са-
харным диабетом (СД), самый низкий риск развития терми-
нальной стадии почечной недостаточности и смертности от-
мечен при САД 137 мм рт. ст. и диастолическом АД (ДАД) 
71 мм рт. ст., причем при САД<120 мм рт. ст. обнаружена тен-
денция к увеличению риска смертности [4]. 

Более поздний систематический обзор и метаанализ рандо-
мизированных клинических исследований (РКИ) для оценки 
взаимосвязи более интенсивного по сравнению с менее ин-
тенсивным контролем АД со снижением риска смертности у 
пациентов с ХБП III–V стадии был проведен R. Malhotra и со-
авт. [5]. В этот обзор было включено 17 РКИ (см. таблицу), в ко-
торых в общей сложности участвовали 15 924 пациентов в 
возрасте 18 лет и старше с ХБП III–V стадии (без их стратифи-
кации). В 6 исследованиях были исключены пациенты с 
СД 1-го типа (СД 1), 3 исследования исключали пациентов с 
обоими типами СД, 4 исследования включали пациентов с 
СД 2-го типа (СД 2). Исходный средний уровень САД состав-
лял 148±16 мм рт. ст. как в группе более интенсивного сниже-
ния АД, так и в группе менее интенсивного снижения АД. 
За период наблюдения (от 2,8 до 4,9 года, в среднем 3,6 года) 
среднее значение САД в группе более интенсивного снижения 
АД уменьшилось на 16 мм рт. ст. (до 132 мм рт. ст.), а в группе 
менее интенсивного снижения АД – на 8 мм рт. ст. (до 140 мм 
рт. ст.). Авторы показали, что у данной категории больных бо-
лее интенсивный контроль АД в сравнении с менее интенсив-
ным приводил к снижению смертности от всех причин на 
14,0% (относительный риск – ОР 0,86; 95% доверительный ин-
тервал – ДИ 0,76–0,97, р=0,01), этот вывод не имел значитель-
ной гетерогенности и оказался сопоставимым при анализе 
подгрупп: тип лечения в группе сравнения (плацебо или ме-
нее интенсивное снижение АД), медиана продолжительности 
наблюдения (менее 3 лет против 3 лет и более), включение па-
циентов с СД (да/нет), тяжесть ХБП (уровень креатинина в сы-
воротке крови менее 2,0 мг/дл или клиренс креатинина более 
30 мл/мин/1,73 м2 против уровня креатинина в сыворотке 
2,0 мг/дл и более или клиренс креатинина 30 мл/мин/1,73 м2 
и менее), исходное значение САД (менее 140, 140–160 и более 
160 мм рт. ст.) или достигнутые значения САД в группе с более 
интенсивным снижением (САД<125, 125–135 и более 135 мм 
рт. ст.). Учитывая, что на итоговый результат данного исследо-
вания во многом повлияло включение в него результатов ис-
следования SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention 
Trial) [6], авторы провели специальный анализ включенных 
исследований без учета SPRINT, однако результаты оказались 
сходными – ОР 0,88 (95% ДИ 0,78–0,99; р=0,05). 

В трех исследованиях, включенных в данный метаанализ, 
сравнивали влияние уровней контроля АД на снижение ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) у пациентов с АГ без 
СД (см. таблицу). В одном из них, исследовании AASK (The Af-
rican American Study of Kidney Disease and Hypertension) [7], 
не обнаружено преимуществ в замедлении прогрессирования 
ХБП в группе более интенсивного снижения АД (среднее до-
стигнутое АД 128/78±12/8 мм рт. ст.) в сравнении с группой 
менее интенсивного снижения АД (среднее достигнутое АД 
141/85±12/7 мм рт. ст.); р=0,24. Другое исследование, R. Toto и 
соавт. [8], также показало, что темпы снижения СКФ в группе 
более интенсивного снижения АД (среднее ДАД 80 мм рт. ст., 
среднее САД 133±3 мм рт. ст.) и менее интенсивного сниже-
ния АД (среднее ДАД 87 мм рт. ст., среднее САД 138±2 мм 
рт. ст.) статистически значимо не отличались (р>0,25). 

В исследовании SPRINT [9] было показано, что среди пациен-
тов с АГ и ХБП без СД достижение целевых значений 
САД<120 мм рт. ст. по сравнению с САД<140 мм рт. ст. обес-
печивает снижение риска развития основных сердечно-сосу-
дистых событий (ССС) и смертности от всех причин без изме-
нения СКФ или частоты снижения СКФ на 50% и более от ис-

ходного уровня или развития терминальной почечной недо-
статочности. Интересным представляется тот факт, что в 
группе с исходно сохранной функцией почек 
(СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2) частота такого события, как сниже-
ние СКФ на 30% и более до значения СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, 
было статистически значимо выше в группе интенсивной те-
рапии, чем в группе стандартной терапии (1,21% в год против 
0,35% в год, отношение шансов 3,49; 95% ДИ 2,44–5,10, 
р<0,001). Кроме того, частота развития острого почечного по-
вреждения в группе интенсивной терапии встречалась гораз-
до чаще (отношение шансов 1,66, р<0,001), что не исключает 
возможность неблагоприятного почечного исхода при долго-
срочной терапии при более низких целевых уровнях САД. 

Четыре исследования оценивали преимущества для функ-
ции почек от снижения АД у пациентов с СД 2 (см. таблицу) – 
ABCD (Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes) hyperten-
sive [10] и normotensive [11], UKPDS (UK Prospective Diabetes 
Study Group) [12] и ADVANCE (The Action in Diabetes and Vascu-
lar disease: preterAx and diamicroN-MR Controlled Evalua-
tion) [13], в трех из них у пациентов была также АГ [10, 12, 13]. 
Ни в одном из этих исследований не было выявлено преиму-
ществ для функции почек более интенсивного снижения АД 
по сравнению с менее интенсивным. 

Так, в исследовании ABCD hypertensive [10] обсуждаются ре-
зультаты 5,3-летнего наблюдения 470 пациентов в возрасте от 
45 до 74 лет с СД 2 и АГ и оценивается эффект интенсивной 
(средний возраст 57,5±0,5 года) и умеренной терапии АГ 
(средний возраст 57,2±0,5 года) с использованием низолди-
пина по сравнению с эналаприлом. Пациенты с АГ, определяе-
мой как ДАД≥90 мм рт. ст. на исходном уровне, были рандоми-
зированы на группу интенсивного контроля АД (целевое ДАД 
75 мм рт. ст.) и группу умеренного контроля АД (целевое ДАД 
80–89 мм рт. ст.). В результате исследования среднее достиг-
нутое АД составляло 132/78 мм рт. ст. в группе интенсивного 
снижения АД и 138/86 мм рт. ст. в группе умеренного сниже-
ния АД. В течение 5-летнего периода наблюдения не было вы-
явлено различий между группами интенсивного и умеренно-
го снижения АД и изменением клиренса креатинина у паци-
ентов, рандомизированных в группу низолдипина и энала-
прила. После первого года лечения АГ клиренс креатинина 
стабилизировался в группах как интенсивного, так и умерен-
ного снижения АД у пациентов с исходной нормо- 
(<30 мг/сут) или микроальбуминурией (30–300 мг/сут). На-
против, у пациентов, имеющих на момент начала исследова-
ния альбуминурию (>300 мг/сут), наблюдалось устойчивое 
снижение клиренса креатинина на 5–6 мл/мин/1,73м2 в год в 
течение всего периода наблюдения как в группе интенсивной, 
так и в группе умеренной терапии АГ. Не было также никакой 
разницы у пациентов с прогрессированием ХБП от нормоаль-
буминурии до микроальбуминурии (в группе интенсивной те-
рапии 25% против 18% в группе умеренной терапии, р=0,20) 
или от микроальбуминурии до явной альбуминурии (в группе 
интенсивной терапии 16% против 23% в группе умеренной те-
рапии, р=0,28). 

В исследовании UKPDS [12] приняли участие 1148 пациен-
тов с АГ и СД 2 (средний возраст 56 лет, среднее АД на мо-
мент начала исследования 160/94 мм рт. ст.); 758 пациентов 
были направлены на жесткий контроль АД (АД<180/105 мм 
рт. ст.) и 390 – на менее жесткий контроль (АД<150/85 мм 
рт. ст.) со средним периодом наблюдения 8,4 года. Через 
6 лет исследования в группе более жесткого контроля АД 
меньшая доля пациентов имела концентрацию альбумина в 
моче 50 мг/л и более, снижение риска на 29% (р=0,009), а для 
протеинурии 300 мг/л и более снижение риска на 39% 
(р=0,061) не достигло статистической значимости. Сниже-
ние риска как для концентрации альбумина в моче 50 мг/л и 
более, так и для протеинурии 300 мг/л и более через 9 лет на-
блюдения не было значимым. Не было значимых различий и 
между группой жесткого и менее жесткого контроля АД в 
концентрации креатинина в плазме крови или в доле паци-
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ентов, у которых было увеличение концентрации креатини-
на в плазме крови в два раза. 

В субанализе исследования ADVANCE [13] оценивались эф-
фекты антигипертензивной терапии – АГТ (периндоприл 
4 мг + индапамид 1,5 мг) в сравнении с плацебо у пациентов с 
СД 2 и ХБП. Всего участвовали 10 640 пациентов, средний воз-
раст 66 лет, у 6125 не было ХБП, у 2482 – ХБП I или II стадии и 
2033 – III стадии и выше. Преимущества АГТ в отношении рис-
ка развития основных ССС (сердечно-сосудистая смерть, ин-
фаркт миокарда или инсульт) и почечных исходов были оди-
наковыми у всех пациентов, независимо от стадии ХБП. На-
против, абсолютное снижение риска примерно увеличилось 
вдвое у пациентов с ХБП III стадии и выше по сравнению с те-
ми, у кого ХБП не было. На каждые 1 тыс. пациентов с ХБП 
III стадии и выше, получавших лечение в течение 5 лет, АГТ 
предотвратила 12 ССС по сравнению с 6 случаями на 1 тыс. па-
циентов без ХБП. 

Другой, также более поздний систематический обзор W. Tsai 
и соавт. [24] представляет результаты анализа взаимосвязи 
между интенсивным контролем АД и прогрессированием 
ХБП у пациентов с недиабетической ХБП (СКФ от 13 до 
70 мл/мин/1,73 м2, протеинурия от ≤0,5 до 10 г/сут, креатинин 
сыворотки крови от <1,5 до 7,0 мг/дл). Данный обзор включал 
в себя 9 РКИ (8127 пациентов в возрасте от 37 до 74 лет, сред-
ний возраст 55 лет), средняя продолжительность наблюдения 
составила 3,3 года (диапазон 1,6–7,0 года). Анализ показал, 
что по сравнению со стандартным контролем АД (менее 
140/90 мм рт. ст.) интенсивный контроль АД (менее 
130/80 мм рт. ст.) не имел значимых преимуществ в годовой 
скорости снижения СКФ (средняя разница 0,07; 95% ДИ 
-0,16–0,29 мл/мин/1,73 м2 в год), в увеличении сывороточно-
го креатинина в 2 раза или 50% снижении СКФ (ОР 0,99; 95% 
ДИ 0,76–1,29), в развитии терминальной почечной недоста-
точности (ОР 0,96; 95% ДИ 0,78–1,18), развитии комбиниро-
ванной конечной точки по неблагоприятным почечным со-
бытиям (ОР 0,99; 95% ДИ 0,81–1,21) или смертности от всех 
причин (ОР 0,95; 95% ДИ 0,66–1,37). Интересно, что наблюда-
лась тенденция к замедлению скорости снижения уровня СКФ 
у пациентов с протеинурией 1 г/сут и более (средняя разница 
0,75; 95% ДИ -0,40–1,89мл/мин/1,73м2 в год; p для взаимодей-
ствия 0,15) [17, 19] и к снижению риска развития терминаль-
ной почечной недостаточности у лиц с уровнем протеинурии 
0,5 г/сут и более (ОР 0,92; 95% ДИ 0,70–1,21; p для взаимодей-
ствия 0,43) [7, 19] при более интенсивном контроле АД (сред-
нее АД<92 мм рт. ст. против среднего АД 102–107 мм рт. ст. или 
АД<130/80 мм рт. ст. против ДАД<90 мм рт. ст.). 

В данный метаанализ были включены два исследования по-
жилых пациентов: JATOS [25] и SPRINT [9]. В субанализе иссле-
дования JATOS [25] авторы оценивали влияние функции почек 
на сердечно-сосудистые исходы (инсульт и сердечно-сосуди-
стые заболевания – ССЗ) у пожилых пациентов 65–85 лет 
(средний возраст 74 года) с устойчивой АГ (САД≥160 мм 
рт. ст.) и исходным уровнем креатинина в сыворотке крови 
менее 1,5 мг/дл-1 (n=4418). Случайным образом сформиро-
ванные группы с более интенсивным снижением АД (целевое 
САД<140 мм рт. ст., среднее САД в конце исследования 
135,9/74,8 мм рт. ст., n=2212) и менее интенсивным снижени-
ем АД (целевое САД 140–160 мм рт. ст., среднее САД в конце ис-
следования 145,6/78,1 мм рт. ст., n=2206), на фоне терапии эфо-
нидипином гидрохлоридом (блокатор кальциевого канала ти-
па T/L), период наблюдения составил около 2 лет. Группы были 
разделены на подгруппы с исходной СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2 
(среднее СКФ 73 мл/мин/1,73 м2) или менее 60 мл/мин/1,73 м2 
(среднее СКФ 49 мл/мин/1,73 м2). Средние уровни САД и ДАД, 
уровень глюкозы крови натощак, распространенность расши-
рения сердца/гипертрофии левого желудочка, СД и дислипиде-
мии не различались между группами в более интенсивной и 
менее интенсивной терапии как у пациентов с исходным 
СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2, так и в группе с исходным 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2. В результате исследования через 2 го-R.
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да наблюдения почечные конечные точки, оцениваемые по 
удвоению уровня сывороточного креатинина или терминаль-
ной стадии почечной недостаточности, требующей диализ-
ной терапии, наблюдались у 8 пациентов в группе более ин-
тенсивного лечения и 9 пациентов в группе менее интенсив-
ного лечения (р=0,804). Аналогичным образом стратегия 
контроля АД (более интенсивное или менее интенсивное 
лечение) не влияла на частоту возникновения почечных со-
бытий в любой из подгрупп: у пациентов с базовой 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, с СД, мужского пола, протеинурией в 
начале исследования или у пациентов в возрасте старше 
75 лет. Уровень СКФ в группе более интенсивной и менее ин-
тенсивной терапии за время наблюдения равномерно увели-
чился (от 59,4 до 62,0 мл/мин/1,73 м2 в группе более интен-
сивного лечения, р<0,0001, и от 58,8 до 61,4 мл/мин/1,73 м2 в 
группе менее интенсивного лечения, р<0,0001) без статисти-
чески значимых различий СКФ на конец исследования между 
группами (р=0,3737). Кроме того, у пациентов с 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 отмечалось более выраженное уве-
личение СКФ – с 48,8 до 55,0 мл/мин/1,73 м2 в группе более 
интенсивного снижения АД (р<0,0001) и с 48,8 до 
54,9 мл/мин/1,73 м2 в группе менее интенсивного снижения 
АД (р<0,0001). Анализ подгрупп на основании фактически до-
стигнутого АД на конец исследования показал, что у пациен-
тов с достигнутым САД≥160 мм рт. ст. не наблюдалось стати-
стически значимого увеличения СКФ, тогда как у пациентов с 
достигнутой САД<160 мм рт. ст. отмечалось статистически 
значимое увеличение СКФ (р<0,05), причем наиболее значи-
мый прирост был в группе с САД 150–160 мм рт. ст. (р<0,01). 
У пациентов с достигнутым САД≥160 мм рт. ст. и 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 прирост СКФ был значим (р<0,05), 
однако он был гораздо ниже, чем у пациентов с достигнутой 
САД<160 мм рт. ст. (р=0,0021). 

Изменения СКФ были дополнительно оценены на основе 
категоризации профилей пациентов (возраста, наличия СД 
или протеинурии). Уровень СКФ был значительно выше у 
пациентов моложе 75 лет, чем у пациентов 75 лет и старше 
во всех контрольных временных точках за период лечения 
(р<0,0001), и повышался в обеих возрастных группах в тече-
ние периода наблюдения (для пациентов моложе 75 лет 
р<0,0001; для пациентов 75 лет и старше р=0,0003). У паци-
ентов с СД СКФ имела тенденцию к увеличению, хотя и не 
достигла статистической значимости (р=0,2550). У пациен-
тов с протеинурией СКФ оставалась неизменной в течение 
периода наблюдения (р=0,3431). В подгруппах пациентов в 
возрасте моложе 75 лет и 75 лет и старше с 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 также отмечалось повышение СКФ 
(р<0,0001). Аналогично увеличение СКФ наблюдалось и у па-
циентов с СД (р=0,0016), но СКФ не изменялась в течение все-
го периода исследования у пациентов с протеинурией 
(р=0,5328). Интересно, что увеличение СКФ у пациентов со-
провождалось исчезновением протеинурии в течение перио-
да наблюдения, как в группе с исходной СКФ≥60 мл/мин/ 
1,73 м2 (с 57,7±14,1 до 60,1±16,5 мл/мин/1,73 м2, n=215), так и 
в группе с СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 (от 48,7±6,7 до 
52,7±13,3 мл/мин/1,73 м2, n=133). 

Частота ССС, как правило, была выше у пациентов с исход-
ной СКФ<60 мл/мин/1,73 м2, чем у пациентов с 
СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2, хотя разница не достигла статисти-
ческой значимости (р=0,1723), причем при сравнении групп 
с более и менее интенсивной терапией АГ различий у паци-
ентов с исходной СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2 (р=0,9553) или 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 (р=0,9714) отмечено не было. В под-
группе с САД≥160 мм рт. ст. в конце исследования отмечалась 
более высокая частота ССС, чем в других подгруппах 
(р<0,0001) как у пациентов с исходной СКФ≥60 мл/мин/ 
1,73 м2, так и у пациентов с СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 без стати-
стически значимых различий между группами с достигнуты-
ми САД<130, 130–140, 140–150 и 150–160 мм рт. ст. Проте-
инурия на момент начала исследования являлась сильным 

предиктором риска ССС (р=0,0001) у пациентов с исходной 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 (р<0,0001), но не у пациентов с от-
носительно сохранной почечной функцией (для пациентов 
с СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2, р<0,3). Повышенные риски были 
ассоциированы главным образом с почечными событиями 
(ОР 21,95, 95% ДИ 2,45–196,30, р=0,006), цереброваскулярны-
ми событиями (ОР 2,10, 95% ДИ 1,10–4,00, р=0,024) и не-
значительно – с ССС (ОР 2,58, 95% ДИ 0,97–6,86, р=0,059). 

При оценке корреляции между частотой ССС и изменения-
ми СКФ было показано, что частота ССС увеличивалась по 
мере снижения СКФ как в группе более интенсивной тера-
пии (р=0,0024), так и в группе менее интенсивной терапии 
(р=0,0002). Эта тенденция была более выраженной у пациен-
тов с исходными значениями СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 при 
снижении СКФ на 20% и более (р=0,0002 для группы более 
интенсивной терапии и р=0,0001 для группы менее интен-
сивной терапии). А у пациентов с исходной 
СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2 не было отмечено существенных 
различий между значениями СКФ и частотой ССС (р=0,4). 
При оценке всей популяции пациентов между двумя группа-
ми лечения (более интенсивной и менее интенсивной тера-
пией) в отношении изменений СКФ и частоты развития ССС 
значимого различия обнаружено не было ни в группе с ис-
ходной СКФ≥60 мл/мин/1,73 м2, ни в группе с исходной 
СКФ<60 мл/мин/1,73 м2. Таким образом, субанализ, прове-
денный в исследовании JATOS, показал, что частота ССС у по-
жилых пациентов выше в подгруппе с протеинурией или со 
сниженной СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 и, вероятно, не зависит 
от системного АД. 

Как всегда, особняком стоят результаты анализа подгрупп 
пациентов с ХБП исследования SPRINT [6]. Он включил в себя 
2646 участников (28,3%) из общей когорты (n=9361), имею-
щих ХБП на момент начала исследования. Средний возраст 
участников составил 71,9±9,3 года, а 43,9% из них были 75 лет 
и старше. Среднее АД на момент начала исследования состав-
ляло 139,2±16,1/74,9±12,2 мм рт. ст. Пациенты были разделе-
ны на 2 группы: группу интенсивного снижения АД (целевой 
уровень САД<120 мм рт. ст., n=1330) и группу стандартной АГТ 
(целевой уровень САД<140 мм рт. ст., n=1316). Медиана перио-
да наблюдения составила 3,3 года. Первичная комбинирован-
ная сердечно-сосудистая конечная точка была достигнута у 
112 пациентов в группе интенсивного снижения АД и у 
131 пациента – в группе стандартного снижения АД (ОР 0,81; 
95% ДИ 0,63–1,05). В группе интенсивного снижения АД также 
выявлен более низкий риск смертности от всех причин 
(ОР 0,72; 95% ДИ 0,53–0,99). Снижение СКФ≥50% от исходного 
уровня или развитие терминальной почечной недостаточно-
сти (первичная почечная конечная точка) наблюдалось у 
15 пациентов в группе интенсивного снижения АД и у 16 па-
циентов в группе стандартного снижения (ОР 0,90, 95% ДИ 
0,44–1,83). После первых 6 мес лечения в группе интенсивно-
го снижения АД отмечена несколько более высокая скорость 
снижения СКФ (-0,47 против -0,32 мл/мин/1,73 м2 в год, 
р<0,03) в сравнении с группой стандартного снижения АД. 
Между двумя группами лечения не было выявлено различий в 
общем количестве серьезных неблагоприятных событий и 
неблагоприятных событий, связанных с гипотонией, синко-
пальными состояниями, брадикардией, падениями, гипонат-
риемией, гипернатриемией или ортостатической гипотензи-
ей. Тем не менее обнаружен повышенный риск развития гипо-
калиемии (ОР 1,87, 95% ДИ 1,02–3,34), гиперкалиемии 
(ОР 1,36, 95% ДИ 1,01–1,82) и острого почечного поврежде-
ния (ОР 1,46, 95% ДИ 1,10–1,95) в группе интенсивного сни-
жения АД по сравнению с группой стандартного снижения 
АД. Авторы исследования SPRINT сделали вывод о том, что 
среди пациентов с ХБП и АГ без СД целевые значения 
САД<120 мм рт. ст. по сравнению с САД<140 мм рт. ст. снижают 
риск развития основных ССС и смертности от всех причин 
без изменения СКФ или частоты снижения СКФ≥50% от ис-
ходного уровня или развития терминальной почечной недо-
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статочности. Однако, о чем уже многократно говорилось вы-
ше, в этом исследовании был использован другой метод изме-
рения АД: приводимые цифры АД в исследовании SPRINT не 
соответствуют таковым при рутинном измерении АД. 

Таким образом, результаты клинических исследований и ме-
таанализов крайне противоречивы: в некоторых из них у 
больных с ХБП обнаружены преимущества снижения 
АД<130 мм рт. ст. в плане снижения смертности, сердечно-со-
судистого риска и темпов прогрессирования ХБП, а в других 

исследованиях подобных преимуществ выявить не удалось. 
Для окончательного ответа на вопрос о целесообразности 
снижения АД у больных с ХБП<130 мм рт. ст. необходимо про-
ведение крупных специально спланированных РКИ. 
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