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МОТИВАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕМЫ

Время занятий: 13 ч.
Хроническая болезнь почек (ХБП) охватывает широкий спектр забо-

леваний, разнородных по этиологии, клиническому течению и тяжести, с 
точки зрения риска прогрессирования до терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности (ХПН) и развития возможных осложнений, в том 
числе и смертельных. В 2002 г. международная организация под названием 
«Инициатива по улучшению качества исходов заболеваний почек» (Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative — KDOQI) опубликовала первое руковод-
ство, которое определяет хроническую болезнь почек как наличие пораже-
ния почек (альбуминурия, результаты биопсии почек или аномалии визуали-
зации) и/или снижение расчетной скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
< 60 мл/мин /1,73м2 в течение трех и более месяцев независимо от причины. 
Эпидемиологические данные показали, что низкая расчетная скорость клу-
бочковой фильтрации (рСКФ) увеличивает риск системных осложнений (на-
пример, сердечно-сосудистых заболеваний, артериальной гипертензии (АГ), 
нарушений минерального обмена, поражения опорно-двигательного аппа-
рата и анемии), прогрессирование до терминальной стадии ХПН и смерт-
ность. Определение хронического заболевания почек на основе отклонений 
в функции почек или наличия белка в моче (альбуминурия, протеинурия), 
которые сохраняются как минимум три месяца, позволяет отличать данное 
состояние от острого почечного повреждения, которое, в свою очередь, яв-
ляется потенциально предотвратимым или обратимым процессом, обычно 
продолжающимся менее трех месяцев. Таким образом, классификация ХБП 
2002 г. позволяет выявлять почечное повреждение на амбулаторном этапе, 
основываясь на простейших показателях, таких как расчет СКФ по формулам 
на основе определения сывороточного креатинина, а также обычного анализа 
мочи (наличие протеинурии и альбуминурии).

Цель занятия: изучение современных возможностей лечения ХБП. 
Задачи занятия:

–– знать основные механизмы прогрессирования ХБП;
–– изучить патогенетически обоснованные методы терапии ХБП;
–– знать основные группы лекарственных средств, используемых при 

ведении пациентов с ХБП.
Требования к исходному уровню знаний. Изучение и успешное усво-

ение данной темы базируется на имеющихся знаниях по следующим дисци-
плинам:

1.	Латинский язык: терминология.
2.	Анатомия человека: строение и функция почек. 
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3.	 Патологическая анатомия: структурные изменения при заболеваниях 
почек, морфология заболеваний почек (изменения при гломерулонефритах, 
амилоидозе, канальцевых нарушениях).

4.	 Нормальная физиология: принципы работы почек, механизмы регу-
лирования и саморегулирования.

5.	 Патологическая физиология: патологическая физиология почек, при-
чины, механизмы и исходы заболеваний почек. 

6.	 Гистология: микроскопическое строение почек.
7.	 Пропедевтика внутренних болезней: клинические и лабораторные 

методы оценки работы почек, план обследования пациента с заболеваниями 
почек.

8.	 Фармакология: основные группы лекарственных средств, исполь- 
зуемых при лечении хронической болезни почек, механизмы нефропротек-
тивного действия этих средств. 

Контрольные вопросы по теме занятия:
1.	Основные механизмы прогрессирования ХБП.
2.	Принципы нефропротекции.
3.	Лекарственные средства, используемые для терапии ХБП.
4.	Осложнения ХБП.
5.	Профилактика ХБП.
6.	Прогноз ХБП.
7.	Скрининг.
8.	Показания к консультации специалистов.
9.	Показания к госпитализации.
Задания для самостоятельной работы. Во время подготовки к прак-

тическому занятию студенты должны знать теоретические основы совре-
менных возможностей терапии хронической болезни почек. Кроме того, 
они должны иметь представление о механизмах нефропротективного дей-
ствия лекарственных средств. На практическом занятии будет обсуждать-
ся алгоритм и принципы рациональной терапии ХБП с указанием показа-
ний, противопоказаний, пробочных эффектов и дозировок лекарственных 
средств. По окончании практического занятия студенты должны уметь са-
мостоятельно назначить терапию пациенту с патологией почек в зависи-
мости от причины и стадии развития ХБП. Студенты должны уметь пред-
ставить результаты своей работы как в устном, так и в письменном виде. 
Кроме того, по окончании разбора темы занятия студенты должны ответить 
на контрольные вопросы, решить клиническую задачу. Затем преподаватель 
подводит итоги занятия. 
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ВВЕДЕНИЕ

Высокая распространенность ХБП, ее неблагоприятные исходы и ос-
ложнения поднимают проблему разработки и внедрения на популяционном 
уровне мероприятий по ее раннему выявлению, нефропротекции и нефропро-
филактике. Лица, входящие в группу риска развития ХБП, как и пациенты с 
уже развившейся ХБП характеризуются большой неоднородностью по прог
нозу заболевания. У некоторых, даже несмотря на имеющиеся риски, напри-
мер наличие сахарного диабета (СД), не будет признаков ХБП до глубокой 
старости, у других ХБП не только разовьется, но и через несколько лет приве-
дет к терминальной стадии ХПН. Поэтому в настоящее время рекомендации, 
посвященные тактике выявления ХБП, считают целесообразным регулярное 
определение лабораторных маркеров ХБП у людей  с факторами риска  ее 
развития.  Поскольку данные факторы являются также и факторами риска 
ускоренного прогрессирования ХБП, такой подход позволяет избирательно 
выявлять наиболее неблагоприятные случаи ХБП, требующие активного 
вмешательства. К факторам риска относятся: ряд хронических заболеваний, 
в первую очередь сердечно-сосудистых, обменных, аутоиммунных, обструк-
тивные болезни мочевых путей и перенесенные операции на почках, частый 
прием анальгетиков и других нефротоксичных лекарственных средств, отя-
гощенный по ХБП семейный анамнез, острое почечное повреждение или 
нефропатия беременных в анамнезе. Гиперлипидемия, ожирение, возраст 
старше 50 лет, курение, злоупотребление алкоголем являются признанными 
факторами риска развития ХБП, но не рассматриваются в большинстве реко-
мендаций в качестве самостоятельных показаний к обследованию на предмет 
наличия данного заболевания. Однако их учет, несомненно, важен для инди-
видуального планирования мер нефропрофилактики и нефропротекции.

Согласно имеющимся рекомендациям KDIGO (Kidney Disease: Imp
roving Global Outcomes — Заболевания почек: глобальная инициатива по 
улучшению исходов) в постоянном наблюдении нефролога нуждаются паци-
енты с альбуминурией выше 300 мг/г и/или СКФ < 30 мл/мин, однако многие 
специалисты считают, что сюда следует относить всех пациентов с ХБП из 
групп высокого и очень высокого риска.

Вторичная профилактика ХБП направлена на максимальное снижение 
риска развития терминальной стадии ХПН и сердечно-сосудистых ослож-
нений (нефрокардиопротективная стратегия) и включает комплекс нелекар-
ственных и фармакологических воздействий на модифицируемые факторы 
риска, выявленные при обследовании. 
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ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 
И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Для понимания принципов современных лечебных и профилактических 
мероприятий, проводимых при ХБП, необходимо иметь хотя бы общее пред-
ставление о патогенезе патологических процессов, происходящих в почках. 

Механизмы возникновения и развития ХБП были изучены вначале на 
лабораторных животных (мыши, кролики), а затем и у человека. Самыми ран-
ними моделями явились лабораторные животные, страдающие СД, в связи 
с более крупными размерами почечных клубочков и удобством изучения их 
гемодинамики. Полученные результаты таких исследований позволили подве-
сти научную базу под создание концепции ХБП и способствовали выработке 
стратегии ее лечения и профилактики. Ниже приводится краткое описание па-
тогенетических механизмов повреждения нефронов при наиболее частых при-
чинах, приводящих к попаданию пациентов на лечение методами почечно-за-
местительной терапии, — АГ и СД. Как оказалось, общая концепция развития 
ХБП с некоторыми особенностями применима и для других нозологических 
форм поражения почек (первичных и вторичных хронических гломерулонеф-
ритов, тубулоинтерстициального нефрита, амилоидоза почек и т. д.).

Можно выделить два принципиальных механизма, посредством ко-
торых АГ способствует развитию и прогрессированию ХБП: 1) ише-
мия клубочков; 2) клубочковая гиперперфузия и гипертензия. При мор-
фологических исследованиях в гипертонической почке обнаруживают 
нефроны как с явлениями ишемии, так и с признаками гипертензии. 
Первый механизм («традиционный»), предложенный F. Volhard и T. Fahr, за-
ключается в развитии структурных изменений почечных артериол (склероз) с 
сужением их просвета и появлением клубочковой ишемии. В результате этого 
происходит уменьшение СКФ и прогрессирование ХБП. Экспериментальные 
данные, однако, свидетельствуют о том, что развитие гломерулосклероза в 
большей степени связано с повышенным внутриклубочковым давлением, не-
жели с ишемией клубочков.

Исходя из теории, предложенной R. G. Luke, развитие почечных изме-
нений определяется состоянием ауторегуляции афферентной (приносящей) 
почечной артериолы, точнее, адекватностью ее ответа. При нормальной ауто-
регуляции в ответ на повышение АД сохраняется нормальное внутриклубоч-
ковое давление, и почечная функция в отдаленной перспективе практически 
не ухудшается. При неадекватной (недостаточной) реакции афферентной ар-
териолы на повышение АД развиваются внутриклубочковая гипертензия и 
гиперфильтрация с последующим развитием фокального гломерулосклероза. 
Наконец, в случае избыточной сосудосуживающей реакции со стороны аффе-
рентной артериолы запускается ишемический механизм гломерулосклероза. 
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Гибель или значительное нарушение функции части нефронов стимулирует 
«включение» компенсаторных механизмов с целью поддержания экскретор-
ной функции почек: повышение системного АД и дилатацию афферентных 
артериол интактных нефронов, а также увеличение внутриклубочкового дав-
ления и фильтрации. Однако с течением времени гиперфильтрация приводит 
к структурным изменениям этих нефронов и дальнейшему прогрессирова-
нию ХБП — адаптивный ответ становится дезадаптивным, развивается «по-
рочный круг».

Гемодинамические нарушения играют существенную роль в разви-
тии гипертонических изменений почек, однако уровень АД лишь на 30 % 
определяет темп снижения СКФ. Большое значение в развитии нефропатии 
придается ренин-ангиотензин-альдостероновой системе (РААС). Основными 
гемодинамическими эффектами активации РААС являются повышение си-
стемного АД в результате вазоконстрикции и развитие клубочковой гипер-
тензии как следствие констрикции эфферентной артериолы. К негемоди-
намическим эффектам можно отнести: нарушение проницаемости стенки 
клубочковых капилляров и контракцию мезангиальных клеток, ведущую 
к уменьшению площади фильтрационной поверхности, активацию фак-
торов роста и высвобождение цитокинов, инфильтрацию интерстиция им-
мунокомпетентными клетками, усиление перекисного окисления липидов. 
Почечная функция тесно взаимосвязана с активностью симпато-
адреналовой системы. На фоне ее увеличенной активности про-
исходят нарушение почечной гемодинамики посредством α1-обу-
словленной вазоконстрикции, увеличение высвобождения ренина, 
усиление реабсорбции натрия и стимуляция образования ангиотензина II. 
Важную роль в развитии внутрипочечных гемодинамических нарушений 
играет дисбаланс между вазодилатирующими и вазоконстрикторными эндо-
телиальными факторами. Подавление синтеза оксида азота (NO) способству-
ет развитию клубочковой гипертензии, гломерулосклероза и протеинурии. 
Протеинурия сама по себе является одним из факторов прогрессирования 
нефропатии. Предполагается, что белок стимулирует инфильтрацию интер-
стиция моноцитами и Т-лимфоцитами, в результате чего развивается интер-
стициальный фиброз. Помимо этого, прохождение протеинов через базаль-
ную мембрану приводит к ее дальнейшему повреждению.

Развитию поражения почек способствуют гипер- и дислипидемия. 
Липопротеиды низкой плотности (ЛПНП), захваченные мезангиальными 
клетками, стимулируют их пролиферацию и выработку хемотаксических 
факторов. Окисление макрофагами и мезангиальными клетками ЛПНП при-
водит к образованию тучных клеток, которые высвобождают цитокины, фак-
торы роста и другие вещества, способствующие повреждению и экспансии 
мезангия.
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При развитии СД наиболее ранние морфологические признаки диа-
бетической нефропатии выявляются уже в первые месяцы заболевания и 
прогрессируют по мере увеличения срока заболевания. Важнейшим факто-
ром риска диабетической дисфункции почек является отсутствие контроля 
уровня гликемии. Патологические эффекты гипергликемии реализуются по-
средством двух механизмов: прямой глюкозотоксичности и через активацию 
неферментативного гликирования белков. Прямая глюкозотоксичность свя-
зана с активацией фермента протеинкиназы С, вследствие чего повышается 
проницаемость сосудистой стенки, активируется синтез коллагена. Помимо 
этого, при СД происходит накопление обратимых и необратимых продуктов 
гликирования белков в мезангии и базальных мембранах клубочков, в почеч-
ном интерстиции и в сосудистых стенках. Это сопровождается нарушением 
проницаемости почечного фильтра, избыточным синтезом профиброгенных 
факторов роста, замедлением катаболизма основных компонентов внекле-
точного матрикса, в первую очередь коллагена, и активации свободноради-
кальных процессов, что приводит к развитию нефросклероза.

Наиболее ранним маркером диабетической нефропатии является все 
та же гиперфильтрация, которая формируется в течение первых месяцев от 
дебюта СД и может сохраняться в течение нескольких лет. В дальнейшем 
в условиях сохраняющейся гипергликемии происходит структурная пере-
стройка почек с утолщением базальной мембраны клубочков, увеличением 
объема мезангия, формированием диффузного, а затем узелкового гломеру-
лосклероза. Появление почечной гипофильтрации и протеинурии характерно 
для стадии диффузного гломерулосклероза и узелкового гломерулосклероза, 
который клинически проявляется терминальной стадией болезни почек.

Наиболее ярко и агрессивно дисфункция почек протекает при сочета-
нии АГ и СД, классическим вариантом которого является метаболический 
синдром. Однако помимо перечисленных компонентов существенным фак-
тором риска развития ХБП при метаболическом синдроме является само 
ожирение, которое оказывает повреждающее действие в отношении почек 
посредством нескольких механизмов: эффекты гормонов и цитокинов жи-
ровой ткани, относительная олигонефрония с развитием внутриклубочковой 
гипертензии, изменения системной гемодинамики, инсулинорезистентность 
и дислипидемия. 

ЛЕЧЕНИЕ

К лечению ХБП относят этиотропное, замедление прогрессирования 
ХБП, профилактику ХПН, лечение осложнений, подготовку и лечение ме-
тодами почечной заместительной терапии, включая трансплантацию почек. 
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Фактически же, основной целью терапии ХБП является замедление ее про-
грессирования до конечной стадии и профилактика осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы. 

Общие принципы лечения ХБП:
1.	Лечение сопутствующих заболеваний.
2.	Профилактика сердечно-сосудистых осложнений (высокий риск у па-

циентов с ХБП) путем ведения здорового образа жизни: отказ от курения и 
систематическая физическая нагрузка.

3.	Контроль приема нефротоксических препаратов. Коррекция дозы ле-
карственных средств, которые выводятся из организма почками, в зависимо-
сти от уровня СКФ.

4.	Противодействие инфекциям путем проведения прививок:
1) ежегодная прививка от гриппа (всем пациентам с ХБП при отсут-

ствии противопоказаний);
2) прививка поливалентной пневмококковой вакциной (всем пациентам 

с расчетной СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2, повторная — через 5 лет);
3) прививка против гепатита В (всем пациентам с расчетной СКФ  

< 30 мл/мин/1,73 м2 или ранее при прогрессирующем снижении расчетной 
СКФ).

Важную роль играют мероприятия, направленные на сохранение коли-
чества функционирующих нефронов (нефропротекция).

Принципы нефропротекции:
1.	Контроль артериального давления (АД).
2.	Использование ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 

(иАПФ) или блокаторов рецептора ангиотензина II (БРА).
3.	Ограничение употребления белка с пищей.
4.	Контроль гипергликемии у пациентов с СД (с достижением целевого 

гликозилированного гемоглобина ниже 7 %).
5.	Ограничение приема нефротоксичных препаратов и коррекция доз 

этих лекарственных средств.
6.	Прекращение курения.
7.	Контроль дислипидемии.
Диетическое лечение. Пациентам с ХПБ рекомендуется: 
1) физическая активность с учетом состояния сердечно-сосудистой си-

стемы и переносимости нагрузки (как минимум по 30 минут 5 раз в неделю);
2) достижение здорового веса (ИМТ 20–25 кг/м2 в зависимости от специ

фических демографических показателей в разных странах) 
3) отказ от курения. 
Слабость, ухудшение физического состояния, инвалидизация и гериа-

трические синдромы часто встречаются у лиц пожилого возраста даже при 
незначительном поражении почек. Уменьшение или отсутствие физической 
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активности ассоциированы с повышенной смертностью и низким качеством 
жизни. Ожирение связано с повышенной заболеваемостью, смертностью, 
снижением ожидаемой продолжительности жизни и приводит к увеличению 
частоты развития СД, АГ и дислипидемии. Отказ от курения существенно 
снижает риск развития почечной недостаточности. 

Избыточное потребление белка приводит к накоплению уремических 
токсинов, напротив, недостаточное потребление белка может привести к по-
тере массы тела и нарушению питания (последнее чаще наблюдается у лиц 
пожилого возраста). Далеко зашедшая ХБП ассоциирована с синдромом бел-
ково-энергетической недостаточности, который непосредственно коррели-
рует с заболеваемостью и смертностью. У взрослых с ХПН и с нормальным 
весом суточный калораж должен составлять 35 ккал/кг массы тела в день 
(30–35 ккал/кг массы тела у лиц > 60 лет) — 50–60 % за счет углеводов,  
≤ 30 % — жиров (из них животных n ≤ 1/3). Рекомендуемое ежедневное по-
требление белков составляет: при СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 — 0,8–1,0 г/кг 
массы тела; при СКФ 25–60 мл/мин/1,73м2 — 0,8 г/кг массы тела; при СКФ 
< 25 мл/мин/1,73м2 — 0,6 г/кг массы тела; 2/3 из этого количества должно 
приходиться на белок животного происхождения. Если суточное потребле-
ние белка < 0,6 г/кг массы тела пациенту нужно дополнительно принимать 
незаменимые аминокислоты, предпочтительно в форме кетоаналогов. 

Употребление большого количества натрия приводит к повышению АД 
и нарастанию протеинурии, индуцирует клубочковую гиперфильтрацию и 
ухудшает ответ на блокаду РААС. При уменьшении количества потребляемо-
го натрия снижается не только АД, но и альбуминурия. Нельзя переоценить 
роль ограничения потребления соли в общих мероприятиях по ведению па-
циентов с ХБП. 

Рекомендуется ограничить  потребление натрия  до 1,15–2,3 г/сут  
(50–100 ммоль/сут). Пациентам с поздними стадиями ХБП не рекомендуется 
прием доступной на рынке соли с низким содержанием натрия, так как на-
трий там заменен калием, и потребление таких препаратов сопровождается 
высоким риском возникновения угрожающей для жизни гиперкалиемии. 

Ограничивать потребление калия у больных с СКФ ≥ 30 мл/мин/1,73 м2 

обычно не нужно, если они не принимают лекарственные средства, увели-
чивающие риск развития гиперкалиемии (иАПФ, БРА, ингибиторы ренина, 
калийсберегающие диуретики, препараты калия). 

Суточное потребление фосфора нужно ограничить до 800–1000 мг, если 
концентрация неорганических фосфатов в сыворотке крови или концентра-
ция паратиреоидного гормона превысит верхнюю границу нормы. У пациен-
тов, которые не лечатся с применением диализа, нет необходимости в рутин-
ном восполнении каких-либо витаминов.
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Многие лекарственные средства и вещества, используемые для иссле-
дования, выводятся почками, в связи с чем при ХБП может требоваться сни-
жение дозы во избежание развития токсических реакций. Поскольку многие 
пациенты с ХБП — лица пожилого возраста, следует также учитывать фак-
тический возраст. Лекарства, которые могут снижать функцию почек, по воз-
можности должны быть отменены: НПВС, анальгетики, диуретики, литий, 
циклоспорин, такролимус, противовирусные средства, химиотерапевтиче-
ские средства, антибиотики, аллопуринол, диетические и травяные добавки.

Фармакологическое лечение:
1.	Лекарственные средства, снижающие уровень протеинурии. Целе

вые значения уровня протеинурии при ХБП < 1 г/сут, оптимально < 0,3 г/сут. 
Основное значение имеет лечение, направленное на устранение причины про-
теинурии (первичная или вторичная гломерулопатия). При отсутствии проти-
вопоказаний назначают иАПФ или БРА всем пациентам с ХБП. Как правило, 
терапию начинают с малых доз под контролем концентрации креатинина и ка-
лия в сыворотке крови. 

2. Контроль уровня АД. По сути, является продолжением предыдущего 
пункта. У пациентов с ХБП рекомендуется контроль уровня АД на уровне 
≤ 140 мм рт. ст. для систолического и ≤ 90 мм рт. ст. для диастолического 
давления. Для контроля, как правило, используются те же иАПФ или БРА. 
Применение этих лекарственных средств уменьшает риск удвоения кре-
атинина сыворотки и переход от микроальбуминурии к макроальбумину-
рии.  Клинические испытания не выявили разницы в результатах при при-
менении иАПФ или БРА: и то, и другое лекарственное средство замедляют 
прогрессирование заболевания почек независимо от их влияния на АД.

Следует помнить, что иАПФ в определенной степени стимулируют раз-
витие гиперкалиемии, и это требует лабораторного контроля у пациентов с 
ХБП. Кроме того, на конечных стадиях ХБП вариантами выбора из данной 
группы средств являются лекарства с двойным путем элиминации (печенью 
и почками), метаболизирующиеся преимущественно печенью. При недоста-
точном эффекте в случае отсутствия противопоказаний можно также приме-
нять блокаторы кальциевых каналов, бета-блокаторы, диуретики, моксони-
дин и другие средства. 

3. Лечение гиперлипидемии. Целью назначения гиперлипидемических 
лекарственных средств является снижение риска возникновения сердеч-
но-сосудистых заболеваний. У всех взрослых после диагноза ХБП определя-
ют липидный профиль (общий уровень холестерина, ХС-ЛПНП, ХС-ЛПВП и 
триглицеридов). Высококачественные клинические исследования показали, 
что гиполипидемическая терапия у пациентов с гиперлипидемией не влия-
ет на прогрессирование ХБП, но снижает риск инфаркта миокарда, инсуль-
та и большинства сердечно-сосудистых осложнений на 1–3-й стадиях ХБП. 
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При СКФ ≥ 60 мл/мин/1,73м2  рекомендовано применение статинов соглас-
но правилам для общей популяции. При СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2  без за-
местительной почечной терапии используют только статины (аторвастатин  
20 мг/сут, розувастатин 10 мг/сут). У всех взрослых после трансплантации 
почки используют статины. 

4. Водно-электролитный баланс. При ХБП интенсивно лечат заболева-
ния, приводящие к обезвоживанию и снижению эффективного объема цирку-
лирующей крови. Следует остерегаться передозировки диуретиков. Диурез 
пациента должен составлять приблизительно 2 л/сут. Рекомендуют ограни-
чить потребление натрия до 2 г/сут (< 5 г натрия хлорида), если нет дополни-
тельной потери натрия.

5. Борьба с ацидозом. Распространенность и тяжесть метаболического 
ацидоза у пациентов с ХБП прогрессивно возрастает по мере снижения СКФ. 
Концентрация бикарбоната в сыворотке крови ниже 22 ммоль/л ассоцииро-
вана с повышенным риском прогрессирования ХБП и смерти. Отдельные ис-
следования дополнительного назначения щелочных средств показали замед-
ление скорости прогрессирования ХБП и улучшение нутритивного статуса у 
пациентов с ХБП. Снижение ацидоза достигается за счет ограничения бел-
ка в диете и применения бикарбоната натрия 0,5–1,0 г/10 кг/сут перорально 
в 3–5 приема. Следует поддерживать концентрацию HCO3

– в крови в преде-
лах 22–24 ммоль/л.

6. Лечение нарушений кальций-фосфорного обмена и гиперпаратиреоза. 
Изменения костного и минерального метаболизма и нарушения фосфорно-
кальциевого обмена возникают уже на ранних стадиях ХБП и прогресси-
руют по мере ухудшения функции почек. Эти изменения объединены под 
общим термином «минеральные и костные нарушения при ХБП», который 
включает почечную остеодистрофию и внескелетную (сосудистую) кальци-
фикацию, связанную с нарушениями костного и минерального метаболизма. 
Рекомендуется измерять уровни кальция, фосфора, паратиреоидного гормона 
(ПТГ) и щелочной фосфатазы в сыворотке у взрослых с СКФ. По мере сни-
жения функции почек прогрессируют отклонения уровней кальция, фосфора 
и гормонов в сыворотке крови. Они включают ПТГ; 25-гидроксивитамин D; 
1,25-дигидроксивитамин D и другие метаболиты витамина D; фактор роста 
фибробластов-23 и гормон роста. На тканевом уровне наблюдается сниже-
ние экспрессии рецепторов к витамину D и резистентность к действию ПТГ. 
Внескелетная кальцификация может возникнуть вследствие расстройства 
минерального и костного метаболизма и в результате терапии, направленной 
на коррекцию этих нарушений. 

Необходимо ограничить потребление фосфатов с пищей. Если гипер-
фосфатемия сохраняется, назначаются препараты, связывающий фосфаты 
в  желудочно-кишечном тракте. Для снижения концентрации ПТГ назнача-
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ют активные производные витамина D (альфакальцидол, кальцитриол) или 
парикальцитол, или кальцимиметики, или комбинацию этих препаратов. 
Периодически определяют концентрацию основного метаболита витамина 
D (25-OH-D) и выравнивают недостаток витамина D, в соответствии с реко-
мендациями для общей популяции (например, назначают холекальциферол 
1000–2000 МЕ/сут).

В лечении нарушений гомеостаза кальция и фосфора используют новые 
классы фармакологических препаратов, воздействующих на минеральный об-
мен в костной ткани: кальцимиметики (цинакальцет), активаторы рецепторов 
витамина D (парикальцитол), энтеросорбенты (лантана карбонат) и др.

У некоторых пациентов с 3–5-й стадией ХБП развивается стойкий к 
фармакологическому лечению тяжелый гиперпаратиреоз с высокой концен-
трацией ПТГ, гиперкальциемией, гиперфосфатемией и клиническими ос-
ложнениями (резистентная к лечению анемия, не поддающийся лечению зуд 
кожи, кальцификация тканей). В таких случаях следует рассмотреть вопрос 
о паратиреоидэктомии.

7. Лечение анемии. За последние 30 лет произошло существенное из-
менение подходов к лечению анемии у пациентов с ХБП, начиная с внедре-
ния в клиническую практику эритропоэтина, с последующим возрождением 
интереса к терапии препаратами железа. Анемия, как предиктор развития 
гипертрофии левого желудочка и ишемической болезни сердца, ассоцииру
ется с ухудшением качества жизни, ростом кардиоваскулярных осложнений, 
увеличением частоты госпитализаций, а также повышают риск сердечно- 
сосудистой смертности, у пациентов с ХБП. Анемия обусловлена относитель-
ной недостаточностью эритропоэтина и железа. Коррекция анемии при ХБП  
5-й стадии на основе применения эритропоэтинов (эпоэтин-альфа, эпоэ-
тин-бета), стимуляторов эритропоэза (Мирцера) и пероральных или паренте-
ральных препаратов железа (лактат железа, фумарат железа, сульфат железа) 
является одним из основных принципов ведения таких пациентов. 

Обследование по поводу анемии при ХБП должно включать оценку вто-
ричных причин, в том числе дефицита железа. 

Заместительная терапия препаратами железа часто эффективна как пер-
воначальный метод лечения при анемии, обусловленной ХБП. 

Терапия эритропоэтином не рекомендуется при активном злокачествен-
ном процессе или наличии злокачественного новообразования в недавнем 
прошлом. У большинства пациентов с ХБП эритропоэтин не следует назна-
чать с целью повышения концентрации гемоглобина более 115 г/л.

Таким образом, целевые значения гемоглобина у пациентов с ХБП со-
ставляют 100–115 г/л (гематокрит 30–36 %). Прежде всего, следует воспол-
нить дефицит железа. Обычно используется 100 мг двухвалентного железа 
в виде сульфата железа 2 раза в сутки.
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К лекарственным средствам, стимулирующим эритропоэз, относится 
человеческий рекомбинантный эритропоэтин-альфа (эпоэтин-альфа) — сна-
чала, как правило, 50 ЕД/кг подкожно 3 раза в неделю. Он назначается паци-
ентам с концентрацией гемоглобина менее 100 г/л, после исключения других, 
помимо ХБП, причин анемии и после начального восстановления существу-
ющего дефицита железа или одновременно с восполнением этого дефицита. 
Дозу подбирают таким образом, чтобы получить повышение концентрации 
гемоглобина на 10–20 г/л в месяц. 

8. Дополнительная терапия. Существует ряд лекарственных средств, 
потенциально способных стимулировать выведение уремических токсинов. 
К ним относятся активированный уголь, сорбенты, хофитол и др. Однако убе-
дительной доказательной базы эффективности этих средств на сегодняшний 
день не предоставлено. 

Заместительная почечная терапия (ЗПТ). Подготовку к ЗПТ рекомен-
дуется начать при уровне СКФ 15–20 мл/мин/1,73 м2. Во всех случаях рассма-
тривается возможность трансплантации почки от живого донора (родствен-
ника) как метод выбора без предварительного лечения диализом. В случае 
лечения гемодиализом подготовка заключаются в своевременном обеспече-
нии сосудистого доступа (лучше всего, артериовенозной фистулы на верхней 
конечности). У лиц, которым планируется перитонеальный диализ, прово-
дится имплантация катетера в брюшную полость.

 Методы ЗПТ:
1.	Гемодиализ — метод внепочечного очищения крови при острой и хро-

нической почечной недостаточности. Во время гемодиализа происходит уда-
ление из организма токсических продуктов обмена веществ, нормализация 
нарушений водного и электролитного балансов.

Показаниями для начала гемодиализа являются:
–– нарушения азотистого баланса — мочевина сыворотки крови свыше  

30 ммоль/л, снижение СКФ по эндогенному креатинину ниже 10 мл/мин/1,73 м2 
(у пациентов с СД — ниже 15 мл/мин/1,73 м2); 

–– развитие декомпенсированного метаболического ацидоза: pH капил-
лярной крови — менее 7,35, стандартного бикарбоната — ниже 20 ммоль/л, 
дефицита буферных оснований — ниже 10 ммоль/л; 

–– гиперкалиемия свыше 6,5 ммоль/л; 
–– анурия более 24 ч; 
–– угрожающие клинические проявления в виде отека головного мозга и 

легких, уремическое коматозное или предкоматозное состояние. 
Гемодиализ проводится, как правило, 3  раза в  неделю, длится 4–5 ч. 

В случае оказания медицинской помощи или госпитализации пациента, по-
лучающего лечение гемодиализом, всегда нужно связаться с центром, где 
выполняется гемодиализ, с целью получения существенной информации о 
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пациенте (например, о хроническом инфицировании гепатотропными виру-
сами) и рекомендаций по дальнейшему лечению. Сосуды на конечности с 
фистулой можно прокалывать только во время гемодиализа или для спасения 
жизни. Нельзя измерять АД на конечности с фистулой.

2.	Перитонеальный диализ. В этом случае используют брюшину как 
естественную водопроницаемую мембрану, через которую могут уравнове-
ситься концентрации растворенных веществ и воды. По сравнению с гемоди-
ализом, перитонеальный диализ:

–– менее физиологически напряженный;
–– не требует сосудистого доступа;
–– может проводиться в домашних условиях;
–– обеспечивает пациентам гораздо большую мобильность.

Это наиболее часто используемая техника.  Пациент остается дома и 
самостоятельно или с помощью обученного близкого лица несколько раз 
в течение суток проводит замену диализной жидкости в брюшной полости 
(4–5 раз в сутки, что приближенно к обычному суточному ритму экскреции 
конечных продуктов азотистого обмена). В каждом случае госпитализации 
пациента, получающего перитонеальный диализ, нужно связаться с центром, 
который проводит это лечение. 

3.	Трансплантация почки: во всех отношениях это самый лучший метод 
ЗПТ. На протяжении всего периода функционирования трансплантата паци-
енты остаются под наблюдением центра трансплантации, с которым нужно 
связаться при каждом случае госпитализации пациента с трансплантирован-
ной почкой.

ЗПТ должна начинаться прежде, чем появятся симптомы уремии и ос-
ложнения со стороны внутренних органов (обычно, когда СКФ составляет 
9–14 мл/мин/1,73м2). По рекомендациям KDIGO 2012, показаниями для нача-
ла ЗПТ являются объективные и субъективные симптомы уремии (уремиче-
ский перикардит, уремический геморрагический диатез, энцефалопатия или 
уремическая невропатия, хроническая тошнота и рвота), неконтролируемая 
гипергидратация, АГ или прогрессирующая белково-энергетическая недо-
статочность. У большинства пациентов эти проблемы появляются тогда, ког-
да СКФ составляет 5–10 мл/мин/1,73 м2. В некоторых случаях, например  у 
пациентов с СД или пожилого возраста с большим количеством сопутствую-
щих заболеваний, лечение диализом начинается раньше из-за клинических 
показаний, таких как сердечная недостаточность с неконтролируемой гипер-
гидратацией или гипотрофией.

Противопоказания к ЗПТ:  злокачественные опухоли с метастазами, 
тяжелая деменция или другие необратимые психические расстройства, де-
лающие невозможным соблюдение требований, связанных с данным видом 
лечения.
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Таким образом, ХБП встречается в практике врача любой специально-
сти. Именно поэтому необходимо владеть информацией об этиологии, па-
тогенезе, клинических проявлениях, классификации, методах диагностики 
и основных принципах терапии этого состояния. Ранняя диагностика ХБП 
приобретает важнейшее значение для своевременного начала нефропротек-
тивных стратегий.

ОСЛОЖНЕНИЯ

ХБП признана независимым фактором риска развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний и других состояний (например, инфекций или функци-
ональных и когнитивных нарушений), часто встречающихся у лиц пожилого 
возраста. Кроме того, ХБП ассоциирована с повышенным риском развития 
нежелательных эффектов при назначении лекарственных средств, внутрисо-
судистом введении рентгеноконтрастных веществ и оперативных вмешатель-
ствах. Все эти осложнения в свою очередь ассоциированы с высокой заболе-
ваемостью, стоимостью лечения и смертностью. Если ХБП диагностирована 
на ранней стадии, с помощью соответствующих вмешательств можно отсро-
чить и даже предотвратить развитие сопутствующих осложнений и прогрес-
сирование почечной недостаточности.

Факторы, ассоциированные с прогрессированием ХБП и повышенным 
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, в значительной степени 
совпадают. Следовательно, ориентация на модифицируемые факторы риска 
позволит снизить риск сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с ХБП и за-
тормозить прогрессирование ХБП до терминальной почечной недостаточно-
сти. Существуют надежные доказательства в пользу того, что блокада РААС, 
являющаяся общепринятой стратегией по снижению АД, более эффективна в 
отношении снижения риска поражения почек и сердечно-сосудистых заболе-
ваний при наличии альбуминурии.

ПРОФИЛАКТИКА

Основой первичной профилактики ХБП является устранение или ми
нимизация факторов риска ее развития. Вторичная профилактика ХБП долж-
на быть одновременно направлена на замедление темпов прогрессирования 
заболевания (ренопротекция) и предупреждение развития сердечно-сосуди-
стой патологии (кардиопротекция). Сердечно-сосудистые осложнения явля-
ются основной причиной гибели пациентов с ХБП, в то же время почечная 
дисфункция и альбуминурия ― важнейшие факторы сердечно-сосудистого 
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риска. Рено- и кардиопротекция представляет собой двуединую задачу, по-
скольку прогрессирующее снижение функции почек и развитие сердечно-со-
судистых осложнений тесно взаимосвязаны, и каждый из этих факторов 
имеет решающее значение для общего прогноза. К мероприятиям рено- и 
кардиопротекции относятся низкосолевая диета, борьба с ожирением и ку-
рением, коррекция нарушений углеводного обмена; лечение лекарственными 
средствами, подавляющими РААС (иАПФ, БРА), статинами, некоторыми ан-
тагонистами кальция и препаратами, улучшающими микроциркуляцию.

Важным направлением профилактики и лечения ХБП является кор
рекция образа жизни и характера питания с целью наиболее полного воз
действия на модифицируемые факторы риска развития и прогрессирования 
ХБП. Пациентам, имеющим избыточную массу тела, должны быть даны ре-
комендации по коррекции массы тела с расчетом калорийности рациона и 
достаточной физической активности, а также ограничению поваренной соли 
в пище. Не менее значимым в профилактике ХБП является ограничение по-
требления алкоголя и исключения курение как дозозависимого фактора риска 
снижения СКФ и появления микроальбуминурии 

Регулярное обследование групп высокого риска: пациентов с СД, АГ, 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, аномалиями строения мочевых пу-
тей, системными заболеваниями с потенциальным вовлечением почек (на-
пример, системной красной волчанкой), наличием почечной недостаточности 
в семейном анамнезе, врожденными болезнями почек, а также больных по-
жилого возраста, пациентов, получающих потенциально нефротоксические 
лекарственные средства, или лиц, у которых при случайных обследованиях 
выявлена гематурия или протеинурия, — способствует ранней диагностике 
поражения почек, позволяя тем самым применить соответствующие доступ-
ные вмешательства на ранней стадии, а также испробовать новейшие вмеша-
тельства с потенциальными дополнительными преимуществами.

ПРОГНОЗ И СКРИНИНГ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
ПОЧЕК

Для оценки прогноза необходимо выявить факторы, ассоциированные с 
прогрессированием ХБП. К ним относятся причина ХБП, уровень СКФ, уро-
вень альбуминурии, возраст, пол, расовая/этническая принадлежность, по-
вышенное АД, гипергликемия, дислипидемия, курение, ожирение, наличие 
в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний, продолжающееся воздействие 
нефротоксических средств, уровень гемоглобина и др. 

Скрининг. Пациенты с ХБП или наличием факторов риска ХБП долж-
ны находиться под медицинским наблюдением с определением рСКФ и уров-
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ня альбуминурии/протеинурии не реже 1 раза в год. Хотя методы скрининга 
ХБП не были оценены в клинических исследованиях, однако высокая распро-
страненность заболевания в отдельных «уязвимых» группах населения, лег-
кость скрининга, а также наличие эффективных методов лечения на ранних 
латентных стадиях заболевания являются обоснованием для его проведения. 

Рекомендуется ежегодный скрининг всех лиц с СД с определением аль-
буминурии и креатинина сыворотки крови. У пациентов с АГ рекомендуется 
проводить анализ мочи и креатинин сыворотки крови, при возможности оце-
нивать уровень альбуминурии. 

Кроме того, пациенты с АГ, СД, сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
семейным анамнезом заболеваний почек должны быть ежегодно обследова-
ны на наличие заболевания почек.

Скрининг на ХБП может проводиться и у других пациентов с высоким 
риском развития данного заболевания:

1)	при стойкой гематурии (после исключения других причин, например 
урологического заболевания);

2)	при рецидивирующей инфекции мочевых путей или обструкции мо-
чевыводящих путей;

3)	при системных заболеваниях, которые могут повлиять на почки (на-
пример, ВИЧ, системная красная волчанка, гиперурикемия, множественная 
миелома). 

Скрининг ХБП включает анализ мочи и оценку СКФ. Пациенты с СД и 
с отсутствием белка в моче должны быть проверены на наличие микроаль-
буминурии.

ПОКАЗАНИЯ К КОНСУЛЬТАЦИИ СПЕЦИАЛИСТОВ 
И ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

Показания к консультации специалистов:
1.	Наиболее распространенными причинами ХБП являются АГ и СД, 

данные заболевания должны быть исключены в первую очередь. 
2.	При наличии специфических симптомов заболеваний других органов 

и систем (гепатиты, болезни крови, ревматические заболевания и др.), паци-
енты должны быть направлены, соответственно, к гастроэнтерологу, гемато-
логу, ревматологу. 

3.	Пациентов с ХБП, не связанной с АГ или СД, а также с неопределен-
ной этиологией, следует направить к нефрологу для уточнения причины и 
назначения лечения. 
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4.	Пациентов с протеинурией нефротического уровня (экскреция с мо-
чой «белок/креатинин» > 3,5 г/сут), особенно при отсутствии СД, следует на-
править к нефрологу для проведения биопсии почки и для гистологического 
уточнения заболевание почек. 

5.	Консультация уролога должна быть проведена у пациентов с нарушени-
ями уродинамики или наличием обструктивных заболеваний мочевых путей.

6.	Консультация диетолога рекомендуется для разработки диеты с огра-
ничением калия при гиперкалиемии, которую не удается устранить при отме-
не возможного лекарства-виновника.

Показания к госпитализации:
1.	Диагностика причины ХБП у пациентов с впервые выявленной ХБП 

при невозможности полного обследования на амбулаторном этапе (по тяже-
сти состояния или отсутствии каких-либо методов исследования).

2.	Резкое ускорение темпов прогрессирования, обусловленное обостре-
нием или ухудшением течения основного заболевания (например, гломеруло-
нефрита), наслоением острой почечной недостаточности на ХБП.

3.	Осложнения ХБП (подозрение на инфаркт миокарда, инсульт, острые 
нарушения ритма, нарастание степени недостаточности кровообращения и др.).

4.	Для проведения гемодиализа по неотложным показаниям.
5.	Формирование фистулы для последующего программного гемодиализа.

САМОКОНТРОЛЬ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ

Клиническая задача

В приемный покой многопрофильного стационара обратилась пациент-
ка К. в возрасте 59 лет. Предъявляла жалобы на общую слабость, тошноту, 
головную боль, отеки нижних конечностей. При осмотре отмечены выра-
женные отеки нижних конечностей до уровня коленей, повышение АД до 
170/95 мм рт. ст. При сборе анамнеза установлено, что пациентка более 10 лет 
страдает СД. В биохимическом анализе крови: креатинин — 538 мкмоль/л, 
мочевина — 28 ммоль/л, калий — 7,2 ммоль/л. Расчетная СКФ (по формуле 
CKD-EPI) составила 7 мл/мин/1,73 м2.

Вопросы:
1.	Поставьте развернутый клинический диагноз.
2.	Назначьте дополнительное обследование.
3.	Назначьте соответствующее лечение с указанием дозы лекарственных 

средств. 
4.	Объясните механизм действия назначенных лекарственных средств.
5.	Какие осложнения могут развиться у данного пациента?



Тесты

1. Принципы нефропротекции:
а) контроль АД;
б) контроль гипергликемии у больных сахарным диабетом;
в) контроль дислипидемии;
г) все вышеперечисленное;

2. К лекарственным средствам, снижающим уровень протеинурии, 
относятся:

а) иАПФ;
б) эритропоэтин;
в) препараты железа;
г) БРА II.

3. Для лечения ХБП используются следующие группы лекарствен-
ных средств:

а) блокаторы протонной помпы;
б) иАПФ;
в) цитостатики;
г) статины.

4. К методам ЗПТ относятся:
а) гемодиализ;
б) перитонеальный диализ;
в) трансплантация почки;
г) все вышеперечисленное.
�
Ответы: 1 — г; 2 — a, г; 3 — б, г; 4 — г.
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