
1 

 

УДК 616.61-008.6-036-092-053.2/.6 

Нирки й вегетативна дисфункція  у дітей та підлітків (І частина) 

Вакуленко Л.І. 

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 

ORCID: https://orcid.org/0000-0003-3823-6134 

Для кореспонденції: Вакуленко Людмила Іванівна, кандидат медичних наук, 

доцент кафедри педіатрії 2, ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України», вул. 

Володимира Вернадського, 9, м. Дніпро, 49044, Україна; е-mail: vakulenkol@ukr.net 

 

Kidneys and autonomic dysfunction in children and adolescents (Part I) 

Vakulenko L.I. 

State Institution «Dnipropetrovsk medical academy of the Ministry of Health of Ukraine» 

For correspondence: Liudmyla Vakulenko, PhD, MD, Associated Professor of the 

Department of pediatrics 2, State Institution “Dnipropetrovsk medical academy of Ministry of 

Health of Ukraine”, Vernadsky st., 9, Dnipro, 49044, Ukraine; e-mail: vakulenkol@ukr.net 

 

Почки и вегетативная дисфункция у детей и подростков (I часть) 

Вакуленко Л.И. 

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины» 

Для корреспонденции: Вакуленко Людмила Ивановна,  кандидат медицинских 

наук, доцент кафедри педиатрии 2, ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 

Украины», ул. Владимира Вернадского, 9, г. Днепр, 49044, Украина; е-mail: 

vakulenkol@ukr.net 

Резюме 

У статті обговорюються механізми взаємодії, розвитку і прогресування серцево-

судинних ускладнень у дітей та підлітків з хронічною хворобою нирок. Підкреслюється 

чільна роль вегетативних порушень в розвитку серцево-судинних порушень. 

Розглядаються механізми, за допомогою яких підвищення активності симпатичної 

частини вегетативної нервової системи призводить до ураження нирок. Взаємодія 

симпатичної нервової системи й ренінангіотензинової системи при формуванні порушень 

з боку серцево-судинної системи та нирок розглядається як складова адаптаційно-

пристосовувального процесу організму. Універсальним патогенетичним фактором, який 

неодмінно супроводжує розвиток вегетативних дисфункцій та хронічної хвороби нирок у 

дітей і підлітків, є активація ренінангіотензинової системи. Спільні механізми розвитку 
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кардіо-ренальних порушень визначають подальший односпрямований підхід до 

діагностики та лікування. 

Ключові слова: діти, хронічна хвороба нирок, вегетативна дисфункція, артеріальна 

гіпертензія 

 

Abstract 

In the article made a reservation the mechanisms of communication, development and 

progress of cardiovascular complications in children and teenagers with chronic kidney disease. 

The emphasized the dominant  role of vegetative disruption  in development of cardiovascular 

disruption. The mechanisms by which of that increase of activity of  sympathetic part of 

vegetative nervous system  results to leading to kidney damage. Communication with 

sympathetic nervous system and reninangiotensin system in the formation of disruption of 

cardiovascular system and kidneys is considered as a component of  adaptive process of the 

body. The universal pathogenetic factor  that accompanies the development of vegetative 

dysfunctions and chronic kidney disease of children and teenagers are activating of 

reninangiotensin system. The general development mechanisms of cardio-renal disruption 

determine a further unidirectional approach to diagnosis and treatment. 

Key words: children, chronic kidney disease, autonomic dysfunction, arterial hypertension 

Резюме. 

В статье обсуждаются механизмы взаимодействия, развития и прогрессирования 

сердечно-сосудистых осложнений у детей и подростков с хронической болезнью почек. 

Подчеркивается главенствующая роль вегетативных нарушений в развитии сердечно-

сосудистых нарушений. Рассматриваются механизмы, с помощью которых повышение 

активности симпатической части вегетативной нервной системы приводит к поражению 

почек. Взаимодействие симпатической нервной системы и ренинангиотензиновой 

системы при формировании нарушений со стороны сердечно-сосудистой системы и почек 

рассматривается как составляющая адаптационно-приспособительного  процесса 

организма. Универсальным патогенетическим фактором, который непременно 

сопровождает развитие вегетативных дисфункций и хронической болезни почек у детей и 

подростков, является активация ренин-ангиотензиновой системы. Общие механизмы 

развития кардио-ренальных нарушений определяют дальнейшее однонаправленный 

подход к диагностике и лечению. 

Ключевые слова: дети, хроническая болезнь почек, вегетативная дисфункция, 

артериальная гипертензия 
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Вступ. Сучасна медицина приділяє значну увагу коморбідній патології, зокрема 

поєднанням захворювань нирок і серця, які мають загальні фактори ризику  та взаємний 

вплив [1, 2,]. Захворювання серця і нирок, при якому гостра або хронічна дисфункція 

одного органу може викликати гостру або хронічну дисфункцію іншого, на сьогодні 

визначають як кардіоренальний синдром [1, 3-5]. Значну поширеність має кардіо-ренальна 

взаємодія у пацієнтів з хронічною хворобою нирок (кардіоренальний синдром 4 типу) [1, 

4], однак в педіатрії, на жаль, їй приділяється дуже мало уваги [5].  

Встановлено, що діти з хронічною хворобою нирок (ХХН) мають високі серцево-

судинні ризики, котрі значно перевищують ризики здорових однолітків [6, 7], а в 

термінальній стадії ХХН смертність від серцево-судинних захворювань в 30 разів вище, 

ніж у загальній популяції дітей [8].  

Хоча причинні фактори ризику серцево-судинних захворювань при ХХН повністю 

не встановлені, вони часто класифікуються на традиційні та нетрадиційні. До традиційних 

факторів відносять, в першу чергу, симпатичне перевантаження, артеріальну гіпертензію, 

гіпер- і дисліпідемію, кальцій-фосфорні порушення та ін. Нетрадиційними факторами 

ризику в популяції з ХХН вважають чинники, пов'язані з уремією [6, 9].  

У обсерваційному когортному дослідженні  CKiD, до якого ввійшли 586 дітей 

віком від 1 до 16 років з 2-4 стадіями ХХН встановлено, що 39% пацієнтів мали 

принаймні один фактор ризику, 22% -два фактори ризику і 13% - три фактори ризику 

серцево-судинних захворювань [10]. Кількість факторів ризику збільшується в міру 

прогресування ХХН і найбільша у дітей в термінальній стадії [6].  

У міру прогресування ХХН, зниження серцевої функції відбувається через 

формування артеріальної гіпертензії (АГ), гіпертрофії шлуночків і діастолічної 

дисфункції, котрі пов'язані з підвищеним ризиком несприятливих серцево-судинних подій 

[1, 2, 11 ].  

Вегетативні порушення у дітей та підлітків з хронічною хворобою нирок. 

Останнім часом у літературі накопичуються дані про роль у виникненні 

коморбідного ураження нирок і серця надмірної активності симпатичної нервової системи 

(СНС), особливо у дорослих пацієнтів з ХХН, але досліджень у педіатричній популяції 

недостатньо [12].  Недостатньо вивчені у дітей  також механізми взаємодії гуморальних 

параметрів та їх вплив на таку важливу ендогенну систему, як 

ренінангіотензинальдостеронова система (РААС) [13]. У недавно проведеному 

дослідженні вегетативної нервової системи (ВНС) у дітей з ХХН отримані результати 

розвитку несприятливих серцево-судинних наслідків у дітей, аналогічних отриманим 
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раніше у дорослих пацієнтів. Це доводить важливу роль дисфункції ВНС і надмірної 

активності СНС у розвитку АГ, пов'язаної з ХХН, до несприятливих серцево-судинних 

наслідків у дорослих і підкреслює походження порушень у дитинстві [12]. Комплексне 

знання гуморальних механізмів, що діють при РААС в педіатричній популяції може 

сприяти більш ефективній та раціональній фармакотерапії у дітей [13]. 

Враховуючи зв'язок між гіперактивністю СНС і дисфункцією ВНС з результуючим 

підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань і прогресування ХХН, важливою є 

стратегія управління дитячою ХХН через зниження надмірної активності СНС [12].  

Існують добре встановлені патофізіологічні зв'язки між дитячою АГ і ХХН. Певні 

форми ХХН можуть привести до АГ, а та, в свою чергу, може привести до ХХН у 

дорослих [14].  

Відповідно до попередніх досліджень, у дітей на ранніх стадіях ХХН підтверджено 

надзвичайно високу поширеність субклінічного перебігу серцево-судинних захворювань 

[7, 8]. При обстеженні дітей з ХХН І-ІІІ стадій нами зареєстровано підвищений АТ у 

22,3% хворих, АГ -у 34,1% пацієнтів, максимально у пацієнтів з ІІІ стадією ХНН (58,8%) 

[15]. Іншими дослідниками виявлено, що 63% дітей з ХХН І-ІV стадій мали відхилення 

показників АТ [8].  

Згідно з епідеміологічними даними, у кожної другої дитини або підлітка ХХН 

перебігає з АГ [16]. У дітей і підлітків з термінальною стадією ниркової недостатності на 

АГ страждають від 48% до 79%, а від 20% -70% мають неконтрольовану АГ [17, 18]. У 

нещодавно проведеному дослідженні показано, що діти з неконтрольованою АГ мають 

більш високий ризик прогресування ХХН в порівнянні з дітьми з нормальним АТ або 

контрольованою АГ [19].  

В термінальній стадії захворювання нирок симпатична нервова активація 

знаходиться на дуже високому рівні, вище, ніж при есенціальній гіпертонії, і дорівнює або 

перевищує таку, що спостерігається при серцевій недостатності [20].  

Вегетативні дисфункції у дітей та підлітків. 

В основі патогенезу вегетативних дисфункцій (ВД) лежить порушення рівноваги 

між симпатичною і парасимпатичною системами, обумовлене дезінтеграцією вищих 

вегетативних центрів [21-24]. Структурно-функціональні зміни в області надсегментарних 

утворень призводять до формування генератора патологічно посиленого збудження, який 

сприяє хронізації вегетативних розладів, збереженню переважання активності одного з 

відділів ВНС (симпатичного або парасимпатичного) [21]. Якщо генератор збудження 
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локалізується переважно в задніх відділах гіпоталамуса, то у дітей фіксується 

симпатикотонія, якщо в передніх- ваготонія.  

Принципово важливим є забезпечення вегетативною нервовою системою двох 

основних глобальних функцій: підтримки гомеостазу (постійності внутрішнього 

середовища організму) та вегетативного забезпечення діяльності (мобілізації 

функціональних систем організму у відповідь на дію зовнішніх чинників з метою 

адаптації до мінливих умов навколишнього середовища) [21, 22].  

З одного боку, 25–80% всіх хронічних захворювань супроводжуються 

вегетативними розладами [23, 24]. З іншого боку, ВД, що виникла в дитячому чи 

підлітковому віці, стає несприятливим тлом і передвісником багатьох захворювань. Таким 

чином, майже немає патологічних станів, розвиток яких не був би пов’язаний із розладами 

ВНС.  

ВД як самостійне захворювання діагностують здебільшого в дитячому віці [26]. 

Частота і поширеність ВД у дітей і підлітків значна – вона складає 50-75% випадків серед 

пацієнтів з неінфекційною патологією [27]. У дітей, у порівнянні з дорослими, при 

порушенні вегетативної регуляції виникають більш помітні вегетативні зміни, але у той 

же час, у них важче запідозрити небезпечну для життя органічну патологію [22].  

Однією з особливостей розладів ВНС є поява перших ознак ВД вже в періоді 

новонародженості, а максимальних проявів -у підлітковому віці [24-26]. Говорячи про 

розвиток ВД у підлітків, необхідно пам'ятати про нейроендокринну перебудову, яка 

активно протікає в пубертаті. Тому нестійка вегетативна регуляція відзначається у 95% 

підлітків [23].  

ВД розвивається в результаті комбінованого впливу декількох етіологічних 

факторів, серед яких виділяють дві основні групи: вроджені та набуті [28]. Причинами 

розладів вегетативної регуляції є спадкова схильність, патологія перинатального періоду, 

наслідки черепно-мозкових травм і нейроінфекцій, осередки хронічного запалення і 

соматичні захворювання, надмірні фізичні навантаження, емоційні порушення, 

несприятливі умови зовнішнього середовища та ін. [9,10, 23, 28].  

СНС забезпечує адаптацію організму до умов зовнішнього середовища, підсилює 

ерготропні реакції за рахунок збільшення продукції стрес-реалізуючих гормонів і 

активації катаболічних процесів, в той час як парасимпатична -сприяє збереженню 

сталості внутрішнього середовища організму (гомеостазу), виконуючи в основному 

трофотропну функцію [22]. Взаємодію двох відділів ВНС під час розвитку ВД 

сформулював Неудахин Е.В. Згідно його гіпотези, у дебюті ВД, після дії причинного 
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фактору, відзначається компенсаторне підвищення активності симпатичного і 

парасимпатичного відділів ВНС, що характеризує фазу напруженої адаптації. У 

подальшому, якщо подразник існує тривалий час (стан хронічного стресу), підвищується 

пристосувальна гормональних механізмів і відносно зменшується роль нервових 

механізмів (підвищення активності одного з відділів ВНС супроводжується 

компенсаторною односпрямованою, але недостатньою зміною іншого відділу). Це стадія 

відносної компенсації. Надалі, при збереженні підвищеної активності одного з відділів 

ВНС, замість односпрямованих змін іншого відділу, виникає його протилежна 

спрямованість (наприклад, замість компенсаторного підвищення активності, вона 

знижується), що на вегетативному рівні відображає фазу декомпенсації [22]. 

У багатьох дітей з ВД визначається збільшення вмісту в крові стрес-реалізуючих 

гормонів, що пов'язано з підвищенням активності гіпоталамо-гіпофізарної системи, яка 

мобілізує симпато-адреналову систему. При високій активності симпатоадреналової 

системи знижується чутливість периферичних тканин до інсуліну, в результаті чого 

стимулюється його утворення. Під впливом стрес-реалізуючих гормонів пригнічується 

використання глюкози, посилюється ліполіз, в організмі накопичуються вільні жирні 

кислоти, холестерин і т.д. [22]. 

ВД може відзначатися порушенням регуляції різних органів і систем, але частіше 

за все страждає серцево-судинна система [23, 24, 34]. Один з найпоширеніших станів- 

вегето-судинна дисфункція за гіпертензивним (гіперсимпатикотонічним) типом, яка 

спричиняє розвиток АГ. Згідно з епідеміологічними даними, в загальній популяції 

пацієнтів з АГ гіперсимпатикотонія спостерігається більш ніж у 50% [29].  

Тобто, «витоки» підвищеного АТ знаходяться в дитячому й підлітковому віці.  

Таким чином, в даний час АГ у дітей та підлітків перейшла з групи патології, що 

зустрічається рідко, в розряд поширеної. АГ є найважливішою соціально-економічною і 

медичною проблемою, залишаючись головним фактором ризику розвитку ішемічної 

хвороби серця і захворювань мозку, частка смертності від яких в структурі загальної 

смертності перевищує 50% [30]. Наявна АГ також призводить до ураження нирок, яке 

відзначають у кожного третього дорослого пацієнта із понад 10-річним анамнезом 

підвищеного АТ [14].  

Серед дітей з нормальною масою тіла поширеність АГ складає близько 3,5% [31].  

Патогенез гіперсимпатикотонії. 

В даний час існують неспростовні докази важливості хронічної активації СНС як 

при есенціальній, так і при нирковій гіпертензії [32]. Безсумнівно, гіперсимпатикотонія є 
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першим універсальним кроком в розвитку серцево-судинного та кардіоренального 

континууму.  

Механізм гіперсимпатикотонії складний і до кінця не вивчений. Є декілька шляхів 

формування гіперсимпатикотонії (рис.1).  

 

ADMA - асиметричний диметиларгінін 

Ang II – ангіотензин ІІ 

DDAH-диметиларгінін 

диметиламіногідролаза 

GC – гуанілатциклаза 

GTP- гуанозин-5'-трифосфат  

cGMP- циклічний гуанозин монофосфат 

NO – оксид азоту 

NOS- синтаза оксид азоту 

eNOS- ендотеліальна синтаза оксид азоту 

NЕ- норадреналін 

MSNA- активність симпатичного нерва 

ROS- активні форми кисню 

 

Рисунок 1. Патогенез гіперсимпатикотонії (згідно [33]) 

В першу чергу, слід відзначити активацію РАС. Остання збільшує секрецію в 

клітинах юкстагломерулярного апарату (ЮГА) нирок реніну, який перетворює 

ангіотензиноген в ангіотензин I (слабкий вазоконстриктор), а той, в свою чергу, за 

допомогою ангіотензинперетворюючого ферменту  (АПФ) перетворюється в ангіотензин 

(Ang) II. Ang II є потужним вазоконстриктором з безліччю периферичних і центральних 

впливів [33]. Він викликає пряму периферичну вазоконстрикцію, а також модулює 

периферичну СНС, потенціюючи вивільнення норадреналіну з симпатичних нервових 

закінчень. Крім перетворення ангіотензину I в ангіотензин II, АПФ руйнує брадикінін, 

сполучаючи РААС і калікреїн-кінінову системи [9, 13].  
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Дискусійною на сьогодні в патогенезі АГ у пацієнтів з ХХН є роль ренолази-

ниркової молекули, яка здійснює потужну нефро-і кардіопротекторну дію,  не пов’язану з 

ферментативною активністю [9]. 

У дітей як із серцевою, так і з нирковою недостатністю виявлялися загалом більш 

високі концентрації AngI, AngII та Ang1–7, ніж у здорових [13].   

З іншого боку, механізми, відмінні від РААС, також беруть участь у симпатичній 

гіперактивності при ХХН - цей ефект здійснюється за рахунок симпатичної імпульсації зі 

стовбура мозку [33]. 

Гіперактивність симпатичного відділу ВНС безпосередньо або опосередковано 

через активацію РААС збільшує синтез ендотеліну-1, потужного вазоконстриктора.  Це, в 

свою чергу, знижує можливість розслаблення судинної стінки у відповідь на 

вазодилятуючі стимули і служить причиною системної зміни мікроциркуляції та 

порушення перфузії як одного з ключових неімунних механізмів прогресування ХХН [34]. 

Крім того, в судинному ендотелії виявлена власна РАС, яка підтримує вазоконстрикцію 

[34].  

Гіперсимпатикотонія  та ендотеліальна дисфункція. 

Гіперсимпатикотонія взаємопов'язана зі зниженням продукції оксиду азоту (NO), 

як однієї з патогенетичних ланок ендотеліальної дисфункції у хворих на ХХН [34, 35]. 

Зниження біодоступності NO вважається основним несприятливим наслідком вільно- 

радикальних реакцій при оксидативному стресі у пацієнтів з ХХН [35]. Всі ці фактори 

сприяють розвитку вазомоторної форми ендотеліальної дисфункції (ЕД) у пацієнтів з 

ХХН. Тобто, ЕД проявляється послабленням або відсутністю вазодилатуючої реакції 

ендотелію та вазоконстрикцією. 

Наступним фактором формування ЕД при ХХН є зниження здатності ендотелію 

судин синтезувати і вивільняти  NO  [36-38]. NO, утворюючись з умовно незамінної 

амінокислоти L-аргініну за участю NO-синтази (NOS), має особливе значення в клінічній 

патофізіології нирок. Є дані про синтез NO в ендотеліальних і гладком'язових клітинах 

ниркових судин, мезангіальних і епітеліальних канальцевих клітинах, завдяки чому він 

відіграє важливу роль в регуляції ниркового кровотоку, екскреторної функції нирок, 

тубулогломерулярного балансу. Ці ефекти частково здійснюються шляхом взаємодії NO з 

РААС та іншими біорегуляторами функцій нирок. 

Одним з механізмів дефіциту NO є обмеження доступності L-аргініну внаслідок 

зниження його синтезу в нирках або порушення транспорту в клітину, порушення 

ниркової тубулярної регенерації аргініну, утилізація аргініну аргіназою [37]. Низький 
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рівень сироваткового аргініну та його диметилових похідних можуть сприяти розвитку 

та/або прогресуванню ХХН у дітей [39]. Крім того, накопичення кінцевих продуктів 

глікозування при прогресуванні ХХН знижує доступ NO до його мішеней [36]. Наявність 

запального процесу в нирках на тлі оксидантного стресу спричиняє інактивацію NO 

активними формами кисню (reactive oxygen species - ROS), що не тільки призводить до 

втрати вазодилятаторних, антиагрегаційних, антиадгезивних ефектів NO, але і створює 

умови для реалізації цитотоксичних властивостей NO і подальшого пошкодження 

ниркової тканини [40]. Таким чином, NO, активно взаємодіючи з іншими медіаторами 

запалення, приймає активну участь в спрямованості запального процесу в нирковій 

тканині. Спостерігається кореляція між рівнем загальної продукції NO та концентрацією в 

плазмі крові АДМА – ендогенного інгібітору NO-синтази, який запобігає перетворенню 

аргініну в цитрулін, тобто порушує синтез NO [38, 41]. Такі зміни відбуваються вже на 

ранніх стадіях ХХН у дітей [42]. Структурні зміни, які порушують нормальний кровоток в 

нирці, приводять до ішемічних змін, аналогічних тим, які відбуваються при 

вазоконстрикції судин всередині паренхіми за рахунок збільшення вмісту ангіотензину II, 

ендотеліну-1 або зменшення вмісту NO [43].  

З літературних даних відомо, що у ЕД дітей з ХХН спостерігається, починаючи з I 

стадії розвитку захворювання,  у пацієнтів реєструється збільшення вмісту потужного 

вазоконстриктора ендотеліну-1, що супроводжується зниженням концентрації NO і 

зниженням відношення NO/ендотелін-1 [34]. Взаємовідносини біомаркерів з множинними 

ЕД вказують на те, що у пацієнтів з ХХН присутні декілька порушень функції ендотелію 

[41].  

Альдостерон як важливий елемент і посередник ефектів РААС 

Наступним компонентом РААС є стероїдний гормон альдостерон, який є 

регулятором реабсорбції натрію в нирках і, відповідно, регулятором обсягу екстра-

целюлярної рідини й метаболізму калію [13, 45]. Активація РААС стимулює посилену 

секрецію альдостерону клубочковою зоною кори надниркових залоз. В цілому, секреція 

його в організмі контролюється РАС разом з іонами калію, передсердним 

натрійуретичним гормоном, адренокортикотропним гормоном і дофаміном. Альдостерон 

проявляє свою специфічну дію через мінералокортикоїдні рецептори, які експресуються в 

клітинах епітелію, що здійснюють транспорт натрію (епітеліальні клітини дистального 

відділу нефрона, дистального відділу товстого кишечника, прямої кишки, слинних і 

потових залоз)[13, 45]. 
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Діючи на мінералокортикоїдні рецептори епітеліальних клітин дистальних 

ниркових канальців, альдостерон сприяє затримці іонів натрію в обмін на виведення іонів 

калію і магнію, що викликає затримку рідини і електролітний дисбаланс. Розвивається 

об'ємзалежна гіпертонія, об'ємне перевантаження серця, гіпокаліємія і гіпомагніємія [13, 

45].  

Це пояснює патофізіологічну роль ангіотензину II і альдостерону в розвитку і 

прогресуванні серцево-судинних захворювань.  

 Окрім класичних, виявлені ефекти альдостерону на неепітеліальні клітини різних 

органів, включаючи серце і судини. Отримано докази дії альдостерону на процес 

ремоделювання і посилення формування колагену в органах і тканинах, вплив на 

ендотеліальну функцію, сприяння прогресуванню як ниркових, так і кардіоваскулярних 

уражень [45].  

Підвищена ниркова аферентна імпульсація. 

Нирки значно інервуються як нирковими аферентними сенсорними, так і 

еферентними симпатичними нервами і зв'язуються з ЦНС через сенсорні аферентні нерви 

[20, 46]. Підвищена ниркова аферентна імпульсація безпосередньо впливає на симпатичну 

імпульсацію в нирки через еферентні нерви, котрі мають вирішальне значення для синтезу 

норадреналіну, ключового ефектора СНС [46].  

Дані досліджень, проведених як на тваринах, так і на людях, показують, що нервові 

сигнали, що йдуть від нирок, грають роль в посиленні симпатичного імпульсу при ХХН 

[33, 45]. В даний час представляється очевидним, що ниркові симпатичні нерви відіграють 

ключову роль в патогенезі експериментальної і есенціальній гіпертонії завдяки впливу на 

вивільнення реніну, швидкість клубочкової фільтрації і реабсорбцію натрію в ниркових 

канальцях [32]. У експериментальних дослідженнях показано, що пошкодження нирок без 

зниження ниркової функції також призводить до посилення симпатичної імпульсації.  

Крім того, такі ліганди, як сечовина і аденозин, які підвищені при ХХН, можуть 

стимулювати ниркові нерви, що також сприяє збільшенню симпатичної активації НС  [33]. 

Наслідки гіперсимпатикотонії. 

Тривала активація СНС призводить до чотирьох груп наслідків [46]:  

1. Гемодинамічні ефекти проявляються підвищенням частоти серцевих скорочень і 

вазоконстрикцією. В міокарді гемодінамічні наслідки активації СНС супроводжуються 

підвищенням потреби в кисні і зниженням коронарного резерву, у нирках симпатична 

стимуляція в кінцевому підсумку реалізується в вигляді затримки натрію і води. 
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2. Метаболічні ефекти полягають в формуванні інсулінорезистентності, 

гіперінсулінеміі, в розвитку порушень ліпідного обміну. 

3. Трофічні ефекти полягають в індукції і подальшій стимуляції серцево-судинного 

ремоделювання, а також ендотеліальної дисфункції. 

4. Зміни коагуляції включають підвищення гематокриту, активацію тромбоцитів, 

прокоагуляційну дію.  

Висновки.  

1. Взаємодія симпатичної нервової системи й ренінангіотензинової системи 

при формуванні порушень з боку серцево-судинної системи та нирок є 

складовою адаптаційно-пристосовувального процесу організму.  

2. Активація ренінангіотензинової системи є універсальним патогенетичним 

фактором, який неодмінно супроводжує розвиток вегетативних дисфункцій 

та хронічної хвороби нирок у дітей і підлітків. 

3. Спільні механізми розвитку кардіо-ренальних порушень визначають 

односпрямований підхід до діагностики та лікування. 
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