
Предложенная в последние годы нефропротективная, а, учитывая 
наличие общих потенциально модифицируемых факторов риска 
и патогенетических механизмов прогрессирования, и кардиопро-
тективная стратегия включает в себя несколько обязательных 
моментов: нормализацию АД, снижение или обратное развитие 
МАУ и протеинурии, компенсацию сахарного диабета, коррекцию 
анемии, дислипидемии и фосфорно-кальциевого обмена, а также 
предупреждение острого снижения функции почек.
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Хроническая болезнь почек 
и сердечно-сосудистый риск

анные, полученные при 
эпидемиологических ис-
следованиях, проведен-

ных в США  и Европе, позволяют 
предположить, что распространен-
ность ХБП в мире в настоящее вре-
мя составляет не менее 5%. Учи-
тывая прогрессирующее течение 
большинства заболеваний почек, 
рост заболеваемости сахарным 
диабетом и сердечно-сосудистыми 
болезнями, которые сегодня явля-
ются основной причиной развития 
ХБП и терминальной почечной 
недостаточности (ТХПН), высокую 

стоимость заместительной почеч-
ной терапии, ХБП является значи-
мой социально-экономической 
проблемой как в развитых, так и в 
развивающихся странах.

Хроническая болезнь почек 
(ХБП) диагностируется на основа-
нии анатомического или структур-
ного повреждения почек (альбу-
минурия/протеинурия, изменение 
осадка мочи, признаки патологии 
почек при инструментальном об-
следовании) и/или снижении ско-
рости клубочковой фильтрации 
(СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2, которые 
прослеживаются в течение 3 и бо-
лее месяцев, независимо от его ха-
рактера и этиологии (1).

Диагностика. Таким образом, 
все пациенты, у которых в течение 
по крайней мере 3  месяцев от-
мечается снижение СКФ < 60  мл/
мин/1,73  м2, либо признаки по-
чечной патологии, независимо от 
уровня СКФ, имеют ХБП. 

Определение МАУ  и расчет СКФ 
имеют самостоятельное и взаимо-
дополняющее диагностическое 
значение, отражая протеинуриче-
ский и непротеинурический меха-
низмы прогрессирования нефро-
патии при АГ с и без СД, а совмест-
ное их применение позволяет 

идентифицировать больных с па-
тогенетически различными путями 
развития почечного повреждения 
на субклинической стадии (2, 3, 4). 

Оценка функции почек. Наибо-
лее точным показателем, отражаю-
щим функциональное состояние 
почек, является СКФ, позволяющая 
оценить степень сохранности (утра-
ты) массы действующих нефронов 
(МДН). СКФ может измеряться с при-
менением эндогенных и экзогенных 
маркеров фильтрации, рассчиты-
ваться по клиренсу эндогенных 
маркеров фильтрации (креатинин) 
или по формулам, основанным на 
сывороточном уровне эндогенных 
маркеров (креатинин, цистатин С).

Формулы для расчета СКФ учиты-
вают различные влияния на продук-
цию креатинина, они просты в при-
менении, их значения достаточно 
точно совпадают со значениями эта-
лонных методов оценки СКФ. Расчет 
СКФ в качестве классифицирующего 
показателя функционального со-
стояния почек в настоящее время 
чаще всего проводится по форму-
ле MDRD, поскольку она наиболее 
надежно позволяет оценить СКФ у 
взрослых, а для расчета СКФ этим 
методом используются легкодоступ-
ные параметры (элементарные де-
мографические данные и креатинин 
сыворотки), что позволяет рассчи-
тать этот показатель автоматически 
непосредственно в лаборатории. 
Допустимо также использование 
формулы Кокрофта–Голта, однако 
следует учитывать, что результат 
в этом случае может оказаться не-
сколько завышенным в сравнении с 
истинным значением СКФ.

Формула MDRD (мл/мин/1,73 м2):
СКФ∗ = 175 × (креатинин сыворот-

Д

Ж.Д. КОБАЛАВА, 
М.А. ЕФРЕМОВЦЕВА, 

С.В. ВИЛЛЕВАЛЬДЕ

РУДН, Москва

 

В 2002 году Национальным Почечным Фондом 
(США)/National Kidney Foundation (USA) был 

предложен термин «хроническая болезнь почек» 
и опубликованы рекомендации по выявлению, 

классификации и стратификации риска для этой 
гетерогенной патологии. Особенностью этих 
рекомендаций была возможность выявления 

дисфункции почек и оценки ее тяжести даже 
в том случае, если неизвестны причина 

заболевания и морфологические изменения 
почек, что нередко встречается в нефрологии. 

В настоящее время эта новая диагностическая 
концепция принята во всем мире. 
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ки, мг/дл)-1,154 × (возраст, годы)-0,203;
СКФ∗ = 175 × (креатинин сыворот-

ки, мкмоль/л/88,4)-1,154  × (возраст, 
годы)-0,203

∗ Для женщин результат умножа-
ют на 0,742, для лиц негроидной расы 
результат умножают на 1,210.

Формула Кокрофта–Голта (мл/
мин):

Клиренс креатинина∗ = 88 × (140 - 
возраст, годы) × масса тела, кг/72 × 
креатинин сыворотки, мкмоль/л;

Клиренс креатинина∗ = (140 - воз-
раст, годы) × масса тела, кг/72  × 
креатинин сыворотки, мг/дл
∗ Для женщин результат умножа-

ют на 0,85.
Расчеты СКФ по приведенным 

выше формулам можно выпол-
нить, используя доступные в Ин-
тернете калькуляторы: http://www.
kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_
calculator.cfm; http://nkdep.nih.gov/
professionals/gfr_calculators/index.
htm).

Общим недостатком приведен-
ных формул является их неточ-
ность при нормальных или незна-
чительно сниженных значениях 
СКФ. В последнее время предложе-
на новая формула CKD-EPI для рас-
чета СКФ, разработанная группой 
по изучению эпидемиологии ХБП 
(США), в которой используются те 
же параметры, что и в формуле 
MDRD. Расчет СКФ по этой формуле 
дает более точные результаты, в том 
числе и при сохранной функцио-
нальной способности почек (5). 

Формула CKD-EPI (мл/мин/1,73 м2):
Для мужчин 
СКФ∗ = 141 × min(Scr∗∗/0,9),1)-0,4111 × 

max(Scr∗∗/0,9),1)1,298 × 0,993Возраст 

Для женщин 
СКФ∗ = 144 × min(Scr∗∗/0,7),1)-0,329 × 

max(Scr∗∗/0,7),1)-1,298 × 0,993Возраст

∗ Для лиц негроидной расы резуль-
тат умножают на 1,159.
∗∗ Креатинин сыворотки, мг/дл.
При беременности, крайних зна-

чениях возраста и размеров тела, 
тяжелой белково-энергетической 
недостаточности, пара- и тетра-
плегиях, вегетарианской диете, 
быстро меняющейся функции по-
чек и перед назначением нефро-
токсичных препаратов расчет-
ный метод определения СКФ не 
позволяет достоверно оценить 
функцию почек, вследствие чего 
необходимо определять клиренс 
креатинина по его концентрации 
в крови и моче. 

Экскреция белка с мочой. В нор-
ме экскреция белка с мочой у 
взрослых составляет 50  мг/сут., 
альбумина – 10 мг/сут.

Повышенная экскреция альбуми-
на является чувствительным мар-
кером повреждения почки при СД 
и АГ и, при отсутствии инфекции 
мочевыводящих путей и лихорад-
ки, отражает патологию клубочко-
вого аппарата почек, трактовать 
результаты исследования экскре-
ции белка с мочой следует с учетом 
результатов общего анализа мочи.

Для первоначальной оценки до-
пускается качественное определе-
ние экскреции альбумина с мочой 
с использованием тест-полосок. 
У  пациентов с положительным те-
стом (1+ или более) следует оце-
нивать экскрецию количественны-
ми методами в течение 3 месяцев. 
Пациентов с двумя или более по-
ложительными количественными 
тестами с интервалом от одной до 
двух недель следует рассматривать 
как имеющих персистирующую па-
тологическую экскрецию белка с 
мочой и проводить дальнейшее 

www.webmed.ru в кардиологии и ангиологии 

Таблица 2. Стадии ХБП в зависимости от наличия повреждения почек

СКФ, мл/мин/1,73 м2
С повреждением почек∗ Без повреждения почек

с АГ без АГ с АГ без АГ
> 90 1 1 АГ без ↓ СКФ Норма
60-89 2 2 АГ с ↓СКФ ↓ СКФ∗∗

30-59 3 3 3 3
15-29 4 4 4 4
< 15 (или диализ) 5 5 5 5
Примечание: В России термин «хроническая почечная недостаточность» (ХПН) сохраняется за III и IV 
стадиями ХБП, «терминальная ХПН» (ТХПН) соответствует V стадии ХБП для пациентов на ЗПТ и для 
нуждающихся в ней.
∗ Повреждение почек определяется как патологические отклонения или маркеры наличия повреждения, 
включая изменения в анализах крови и мочи или при визуализирующих исследованиях.
∗∗ Может быть нормальным для младенцев и пожилых лиц.

Таблица 1. Определение альбуминурии и протеинурии
Параметры оценки Метод определения Норма МАУ Альбуминурия или клиническая протеинурия

Протеинурия

Суточная экскреция < 300 мг/сут. – > 300 мг/сут.
Тестовые полоски < 30 мг/дл – > 30 мг/дл

Отношение белок/креатинин < 200мг/г – 200мг/г

Альбуминурия

Суточная экскреция < 30 мг/сут. 30-300 мг/сут. > 300 мг/сут.

Тестовые полоски < 3 мг/дл > 3 мг/дл –

Отношение альбумин/креатинин
< 17мг/г(М) 17-250 мг/г (М) > 250мг/г (М)

< 25 мг/г (Ж) 25-355 мг/г (Ж) > 355 мг/г (Ж)

Примечание: Использование одинаковых значений для мужчин и женщин приводит к гипердиагностике поражений почек у женщин. Рекомендации 
Американской ассоциации диабета определяют разграничивающие значения между нормой, МАУ и протеинурией 30 и 300 мг/г независимо 
от пола; Рекомендации Европейского общества кардиологов и Европейского общества по АГ определяют диагностические значения МАУ как 
суточную экскрецию альбумина с мочой 30-300 мг/сут. или отношение альбумин/креатинин в произвольной порции мочи > 22 мг/г у мужчин и > 
31 мг/г у женщин.



Только своевременное выявление лиц с высоким риском раз-
вития ХБП и больных на ранних ее стадиях, воздействие на 
модифицируемые факторы риска и адекватная нефро- и кар-
диопротективная терапия с участием специалистов различного 
профиля позволит остановить рост популяции больных с по-
чечной дисфункцией и снизить потребность в заместительной 
почечной терапии.
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обследование и лечение. Монито-
ринг экскреции белка с мочой сле-
дует осуществлять количественны-
ми методами.

В зависимости от метода опреде-
ления, диагностическими считают-
ся уровни альбумина/белка, пред-
ставленные в таблице 1. Прогно-
стическое значение МАУ в отноше-
нии развития сердечно-сосудистых 
осложнений столь велико, что был 
введен термин «альбуминурия низ-
кой степени», нацеливающий на не-
обходимость определения уровня 
экскреции альбумина с мочой (6).

После выявления ХБП необходи-
мо уточнить стадию заболевания 
по классификации KDOQI, основы-
ваясь на функциональном состоя-
нии почек и выявленной патологии 
(таблица 2).

МАУ, протеинурия и снижение 
СКФ < 60  мл/мин являются также 
и независимыми факторами риска 
развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, в связи с чем пациен-
ты с патологией почек относятся к 
группе максимального сердечно-
сосудистого риска.

Введение понятия ХБП ни в коем 
случае не отменяет использова-
ние современной нозологической 
классификации болезней почек, 
основанной на морфологических 
изменениях в почках. Формули-
ровка диагноза должна начинаться 
с указания нозологической формы 
заболевания с описанием особен-
ностей клинического течения и 
указание морфологических изме-
нений (если проводилась биоп-
сия), а функциональное состояние 
почек необходимо обозначать как 
стадию ХБП.

Этиология. Причины развития 
ХБП многообразны, поскольку это 
понятие включает в себя любую по-

чечную патологию, проявления ко-
торой сохраняются на протяжении 
3  и более месяцев. Факторы риска 
развития ХБП по многим позициям 
совпадают с факторами риска раз-
вития сердечно-сосудистой патоло-
гии, важнейшими из них являются 
артериальная гипертония и такие 
метаболические нарушения, как ги-
пергликемия, дислипидемия, гипе-
рурикемия и ожирение, кроме того 
не последнюю роль в повреждении 
почек играют лекарственные воз-
действия (анальгетики, НПВС, не-
фротоксичные антибиотики, рент-
генконтрастные препараты). 

Патогенез. На начальных стади-
ях ХБП патогенетические механиз-
мы развития почечного поврежде-
ния имеют свои, этиологически об-
условленные особенности, однако 
по мере снижения активности про-
цесса и уменьшения массы действу-
ющих нефронов включаются такие 
неспецифические механизмы про-
грессирования заболевания, как 
активация локальной РАС, гипер-
фильтрация и внутриклубочковая 
гипертензия, гипоперфузия и ги-
поксия интерстиция, протеинурия, 
экспрессия цитокинов, влияние 
метаболических факторов, приво-
дящие к развитию гломеруло- и ту-
булоинтерстициального склероза 
и снижению функции почек.

Клиническая картина. На ран-
них стадиях ХБП клиническая кар-
тина определяется проявлениями 
заболевания, которое привело к 
хронизации почечного процесса, 
на III стадии появляются клиниче-
ские признаки снижения функции 
почек, прежде всего артериальная 
гипертония и нефрогенная анемия, 
на IV и V стадиях ХБП появляются 
клинические признаки уремии.

Следует помнить, что хрониче-

ские заболевания почек часто про-
текают латентно, без каких-либо 
клинических проявлений, а клини-
ческая оценка основывается, глав-
ным образом, на лабораторном 
обследовании и диагностических 
визуализирующих тестах. Тем не 
менее, тщательно собранный анам-
нез часто дает ключи к правильно-
му диагнозу.

ХБП И СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫЙ РИСК

Введение в клиническую практи-
ку «наднозологического» понятия 
«хроническая болезнь почек» было 
вызвано широкой и все возрастаю-
щей распространенностью этой па-
тологии, наличие которой является 
одним из основных факторов ри-
ска развития сердечно-сосудистых 
осложнений во всем мире. По дан-
ным различных популяционных 
регистров и исследований (NHFNES 
III, Okinawa Studу, PREVEND, Swiss 
SAPALDIA study и др.), распростра-
ненность почечной патологии в 
США, Европе и Японии составляет 
10-13%, достигая в группах высоко-
го риска 20%. При этом рост числа 
больных с почечной патологией в 
последние годы происходит за счет 
их вторичного поражения в рамках 
АГ и СД (7, 8, 9).

Смерть, обусловленная сердечно-
сосудистыми заболеваниями, в 
10-20  раз чаще встречается среди 
больных с хронической почеч-
ной недостаточностью (ХПН), чем 
в популяции. В  тоже время сре-
ди пациентов с 1-3  стадией ХБП 
вероятность развития сердечно-
сосудистых осложнений в 25-
100  раз выше, чем риск развития 
терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности (ТХПН).

На ТХПН частота выявления гипер-
трофии левого желудочка и ИБС со-
ставляет около 75% и 40% соответ-
ственно, а примерно у половины 
пациентов с ТХПН развивается ин-
фаркт миокарда в течение двух лет 
от начала диализа. Даже незначи-
тельное снижение функциональной 
способности почек ассоциируется с 
повышенным сердечно-сосудистым 
риском независимо от других фак-
торов риска. Так, по данным ис-

Тема номера: состояние почек и сердечно-сосудистый рискТема номера: состояние почек и сердечно-сосудистый риск
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следования NIPPON DATA90, риск 
сердечно-сосудистой смерти для 
жителей Японии, не имевших ранее 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
возрастает обратно пропорцио-
нально уровню СКФ, и при СКФ < 
30 мл/мин в 5,5 раза превышает тако-
вой при сохранной функции почек. 

В  тоже время вероятность раз-
вития почечной дисфункции у 
больных с сердечно-сосудистой 
патологией значительно выше, чем 
в популяции. По данным регистра 
NHANES III, сочетание любых двух 
факторов сердечно-сосудистого 
риска приводит к вероятности 
развития ХБП со снижением СКФ 
< 60  мл/мин в 3,7  раза большей, 
чем при сохранной функции почек. 
Даже у пациентов с АД в преде-
лах 130-139/85-89  мм рт. ст. (повы-
шенное нормальное) вероятность 
появления МАУ  увеличивается в 
2,13  раза в сравнении с пациента-
ми с нормальными значениями АД. 
В исследовании PIUMA у пациентов 
с эссенциальной гипертонией без 
каких-либо сердечно-сосудистых 
осложнений, умеренное снижение 
СКФ приводило к удвоению риска 
кардиальной смерти (10).

Почечная дисфункция ассоцииру-
ется также с более частым разви-
тием осложнений и повышением 
риска сердечно-сосудистой смерти 
при остром коронарном синдро-
ме, инфаркте миокарда, фибрино-
литической терапии, чрескожном 
вмешательстве на коронарных 
артериях и аорто-коронарном 
шунтировании. При сердечной 
недостаточности уровень леталь-
ности обратно пропорционален 
скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ), которая является таким же 
значимым прогностическим фак-

тором, как и величина ФВ  левого 
желудочка или функциональный 
класс сердечной недостаточности 
по NYHA (11, 12).

В  настоящее время во всех стра-
нах отмечается неуклонный рост 
количества больных с терминаль-
ной почечной недостаточностью, 
что объясняется, прежде всего, 
достижениями медицины ХХ века 
в лечении сахарного диабета, ар-
териальной гипертонии, ишеми-
ческой болезни сердца, увеличе-
нием продолжительности жизни 
и ожирением. За период с 1988 по 
2004 гг. распространенность ХБП в 
США выросла с 10 до 13% как за счет 
пациентов с 1-2 стадией (с 4,4% до 
5,0%), так и в связи с увеличением 
количества больных с 3-4  стадией 
ХБП (с 5,0% до 8,0%), а по данным 
USRDS (US Renal Data System), уже 
к 2010  году количество больных в 
США, нуждающихся в заместитель-
ной почечной терапии, превысит 
650 тысяч человек (13).

Основываясь на результатах мно-
гочисленных популяционных ис-
следований, можно с уверенностью 
говорить о существовании тесной 
связи кардиоренальных взаимодей-
ствий и таких обменных нарушений, 
как гипергликемия, дислипидемия, 
ожирение и гиперурикемия, а так-
же о ведущей их роли в сочетании с 
АГ в формировании постоянно уве-
личивающейся популяции больных 
с сердечно-сосудистой и почечной 
патологией (14-18).

НЕФРО- 
И КАРДИОПРОТЕКТИВНАЯ 

СТРАТЕГИЯ
Лечение больных с ХБП направле-

но на торможение прогрессирова-
ния заболевания и предупрежде-

ние развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Кроме того, на началь-
ных стадиях ХБП кроме нефропро-
тективной терапии при высокой 
активности почечного процесса 
часто возникает необходимость в 
проведении этиотропного или па-
тогенетического лечения, на ста-
дии ТХПН показана заместительная 
почечная терапия.

При составлении плана ведения 
пациентов с ХБП необходимо учи-
тывать стадию заболевания (табли-
ца 3).

Предложенная в последние годы 
нефропротективная, а, учитывая 
наличие общих потенциально мо-
дифицируемых факторов риска и 
патогенетических механизмов про-
грессирования, и кардиопротек-
тивная стратегия включает в себя 
несколько обязательных моментов: 
нормализацию АД, снижение или 
обратное развитие МАУ  и протеи-
нурии, компенсацию сахарного ди-
абета, коррекцию анемии, дисли-
пидемии и фосфорно-кальциевого 
обмена, а также предупреждение 
острого снижения функции почек.

Коррекция артериального дав-
ления. В  настоящее время убеди-
тельно доказано первостепенное 
значение достижения целевого АД 
для замедления нарушения функ-
ции почек у больных с ХПН, микро-
альбуминурией и протеинурией. 
Целевым уровнем АД у пациентов 
с ХБП является АД < 130/80 мм рт. 
ст., при наличии протеинурии це-
лесообразно достижение более 
жесткого контроля АД < 125/75 мм 
рт. ст., хотя в последнее время име-
ются данные о возможном повы-
шении риска смерти у пациентов с 
ХБП и очень низкими значениями 
АД (19).
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Таблица 3. План клинических действий в зависимости от стадии ХБП
Стадия ХБП Описание СКФ (мл/мин/1,73 м2) Действия∗ 

0 Группа риска > 90 с ФР ХБП Скрининг. Коррекция ФР ХБП и ССЗ
1 Повреждение почки с нормальной или повышенной СКФ > 90 Диагностика и лечение причин повреждения почки
2 Повреждение почки с незначительно сниженной СКФ 60-89 Оценить прогрессирования
3 Умеренное снижение СКФ 30-59 Выявление и лечение осложнений
4 Выраженное снижение СКФ 15-29 Подготовка к ЗПТ
5 ТХПН < 15 (или диализ) ЗПТ
∗  Действия на каждой последующей стадии включают действия на предыдущей.
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В  тоже время исследование 
ADVANCE представило важные ар-
гументы в пользу рекомендаций 
достижения более жесткого кон-
троля АД у больных СД для улуч-
шения почечных исходов, показав 
отсутствие J-образной кривой при 
достижении САД < 110  мм рт. ст. 
(20). 

Такие исследования, как AIPRI, 
EUROPA, PROGRESS, REIN, AD-
VANCE показали, что ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ) при длительном при-
еме приводят к предотвращению и 
уменьшению МАУ  и протеинурии, 
а также замедляют прогрессирова-
ние ХПН и снижают риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
как у пациентов с СД, так и без него. 
В  других исследованиях (CALM, 
CHARM, ELITE, IDNIT, RENAAL,Val-
HeFT, VALUE, COOPERATE) подтвер-
дились предположения о том, что 
блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II (БРА II) также обладают нефро- и 
кардиопротективными свойствами, 
а также обсуждается эффективность 
совместного применения препара-
тов этих двух групп. 

Для достижения целевого АД мо-
гут быть использованы все классы 
антигипертензивных препаратов, 
при этом подавляющему большин-
ству пациентов требуется комби-
нированная терапия. Все пациенты 
с ХБП, при отсутствии противопо-
казаний, должны получать ИАПФ 
или БРА II независимо от уровня АД 
(уровень доказанности А), боль-
шинству требуется также диурети-
ческая терапия (уровень доказан-
ности А). Выбор третьего препарата 
зависит от наличия сопутствующих 
состояний и показаний для назна-
чения того или иного класса (уро-
вень доказанности В).

Результаты исследований с ис-
пользованием БРА  II и их фарма-
коэкономический анализ показа-
ли, что назначение этого класса 
препаратов пациентам с СД 2 типа, 
диабетической нефропатией и АГ 
является жизнеспасающим, эконо-
мически обоснованным шагом по 
сравнению с традиционной анти-
гипертензивной терапией (21). 

Есть данные, поддерживающие 
назначение антагонистов рецеп-
торов ангиотензина II в более вы-
соких дозах, чем традиционно ис-
пользующиеся для снижения АД, с 
целью обеспечения максимальной 
нефропротекции и уменьшения 
протеинурии у больных СД (22). 

Следует помнить, что у пациен-
тов с ХБП 4-5 стадий (СКФ < 30 мл/
мин/1,73  м2) необходима коррек-
ция стартовой дозы ИАПФ и неко-
торых БРА II.

Нефропротективный потенциал 
ИАПФ реализуется через гемоди-
намические и негемодинамические 
эффекты. Первые связаны с высокой 
антигипертензивной эффективно-
стью этого класса препаратов, их 
способностью расширять вынося-
щую артериолу и тем самым сни-
жать внутриклубочковое давление, 
оказывать натрийуретическое и 
антипротеинурическое действие. 
Негемодинамические нефропро-
тективные эффекты ИАПФ связаны 
с улучшением функции эндотелия, 
снижением проницаемости клубоч-
ковой мембраны, повышением де-
градации и снижением экспансии ма-
трикса, интерстициального фиброза, 
антивоспалительными эффектами 
с уменьшением макрофагально-
моноцитарной инфильтрации и гло-
мерулярного накопления иммунных 
комплексов, уменьшением образо-
вания проколлагена (23). 

Нефропротективный эффект ан-
тагонистов кальция длительное 
время дискутировался из-за раз-
личия эффектов дигидропириди-
новых и недигидропиридиновых 
антагонистов кальция в отноше-
нии структурно-функционального 
состояния почек. Недигидропи-
ридиновый антагонист кальция 
верапамил, будучи эффективным 
антигипертензивным препаратом, 
оказывает минимальный эффект 
на внутриклубочковое давление 
за счет способности влиять как на 
приносящую, так и выносящую ар-
териолу, в то же время для этого 
препарата описаны антипролифе-
ративные эффекты. 

Таким образом, можно предпо-
ложить, что назначение комбина-
ции ИАПФ и верапамила может 
обладать дополнительными рено-
протективными свойствами. В  ис-
следовании PROCOPA у пациентов, 
имеющих протеинурию на фоне 
первичного заболевания почек, 
адекватные дозы антигипертензив-
ных препаратов обеспечивали су-
щественное снижение АД. Однако, 
только режимы лечения, включаю-
щие ИАПФ, уменьшали протеину-
рию, при этом комбинация трандо-
лаприла с верапамилом обладала 
наиболее выраженным эффектом. 
Установлено, что при равном уров-
не контроля АД комбинация ИАПФ 
и недигидропиридинового анта-
гониста кальция у больных с АГ и 
диабетической протеинурической 
нефропатией обеспечивает боль-
шую ренопротекцию по сравнению 
с назначением этих препаратов в 
отдельности.

Комбинация трандолаприла и ве-
рапамила эффективно снижает вы-
сокое АД и альбуминурию у паци-
ентов с СД 2  типа, не отвечающих 
на монотерапию ИАПФ (24, 25). 

В исследовании BENEDICT комби-
нация верапамил SR/трандолаприл 
и монотерапия трандолаприлом 
сопровождались достоверным за-
медлением развития МАУ  у боль-
ных с СД 2 типа (26). 

Коррекция дислипидемии. Диа-
гностика и коррекция дислипиде-
мии у пациентов с ХБП проводится 
в соответствии с рекомендациями 
по профилактике и лечению ате-

Для достижения целевого АД могут быть использованы все клас-
сы антигипертензивных препаратов, при этом подавляющему 
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Все пациенты с ХБП, при отсутствии противопоказаний, долж-
ны получать ИАПФ или БРА II независимо от уровня АД (уровень 
доказанности А), большинству требуется также диуретическая 
терапия (уровень доказанности А). Выбор третьего препарата 
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росклероза, поскольку данные о 
влиянии гиполипидемических пре-
паратов на частоту сердечнососу-
дистых событий у больных с нару-
шенной функцией почек противо-
речивы (27). 

Согласно опубликованным ре-
зультатам исследования A to Z 
(Aggrastat-to-Zocor Trial) у больных 
с острым коронарным синдромом 
(ОКС), снижение комбинированной 
сердечно-сосудистой конечной точ-
ки при назначении высокой дозы 
симвастатина не зависело от СКФ.

Недавний мета-анализ 27 исследо-
ваний с участием 39704  пациентов 
показал, что статины могут незна-
чительно уменьшать протеинурию 
и замедлять темп снижения СКФ, 
особенно у пациентов с сердечно-
сосудистой патологией (28).

Крупные исследования FIELD и 
DIAS по изучению эффективности 
фенофибрата у больных СД 2 типа 
показали способность препарата 
уменьшать скорость прогрессиро-
вания нарушения функции почек и 
развитие альбуминурии (29, 30).

В  то же время исследование 4D, 
оценивавшее эффективность при-
менения аторвастатина у больных 
с 5 стадией ХБП, не продемонстри-
ровало снижения риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений 
на фоне лечения в сравнении с 
плацебо у больных, находящихся 
на гемодиализе, а в исследовании 
AURORA отмечено снижение часто-
ты коронарных событий в группе 
розувастатина только у больных с 
диабетом (31, 32).

Диагностика и коррекция ане-
мии. Снижение функции почек ас-
социируется с развитием анемии, 
требующей своевременной диагно-
стики и коррекции с использова-
нием эритропоэз-стимулирующих 
препаратов (ЭСП) и препаратов же-
леза. Анемия является прогностиче-
ски неблагоприятным фактором как 
в отношении сердечно-сосудистых 
заболеваний, так и почечной пато-
логии, что обусловлено развитием 
тканевой гипоксии и фиброза. Кро-
ме того, анемия может приводить к 
усугублению внутригломерулярной 
гипертензии и протеинурии через 
симпатическую стимуляцию и ак-
тивацию РАС с увеличением ОЦК и 

венозного возврата на фоне повы-
шенной ретенции натрия. 

В  настоящее время недостаточ-
но данных, чтобы рекомендовать 
поддерживать уровень гемогло-
бина ≥ 130  г/л у больных ХБП, по-
лучающих ЭСП. Для больных с ХСН 
III-IV функциональных классов по 
классификации NYHA, также как 
и для пациентов с СД, учитывая 
результаты исследований CREATE, 
TREAT и CHOIR, по соображениям 
сердечно-сосудистой безопасно-
сти не рекомендуется стремиться 
к значениям гемоглобина ≥ 120 г/л. 
Ожидается, что исследование 
REDHF позволят оценить соотно-
шение риска и пользы лечения 
анемии с помощью ЭСП у пациен-
тов с ХБП в сочетании с СД и ХСН 
соответственно (33).

К сожалению, в настоящее время 
количество пациентов с ХБП, полу-
чающих терапию, направлен-
ную на адекватную коррек-
цию сердечно-сосудистого 
риска, значительно ниже, 
чем в популяции, менее 
50% из них получают в 
соответствующих ситуа-
циях комбинированную 
терапию аспирином, 
β-блокаторами, ИАПФ, 
БРА и статинами.

Потенциальными при-
чинами такой «субтера-
певтической» тактики явля-
ются опасения еще больше 
ухудшить функцию почек, а 
также токсические эффекты пре-
паратов вследствие сниженного их 
клиренса. 

Прежде всего, это относится к на-
значению ИАПФ и БРА  пациентам 
с выраженным снижением СКФ, у 
которых такая терапия может при-
вести к клинически значимому 
ухудшению функции почек и опас-
ному уровню гиперкалиемии, повы-
шение сывороточного калия может 
быть вызвано и применением ан-
тагонистов альдостерона. Однако 
при осторожной титрации доз под 
контролем сывороточных значений 
креатинина, калия и СКФ ИАПФ и 
БРА могут быть использованы с хо-
рошим эффектом в лечении пациен-
тов с ХБП при условии, что уровень 
креатинина не повысится более чем 

на 30% и стабилизируется в течение 
2  месяцев, а калий будет не выше 
5,6  ммоль/л. Что касается назна-
чения антагонистов альдостерона 
пациентам с сердечной недостаточ-
ностью и ХБП, то для уменьшения 
вероятности развития опасной для 
жизни гиперкалиемии необходим 
тщательный отбор больных (крите-
риями исключения являются креа-
тинин более 2,5 мг/дл и калий выше 
5  ммоль/л) и мониторинг уровня 
сывороточного калия (34).

Кроме того, несмотря на широ-
кую распространенность ХБП и 
ассоциированный с ней высокий 
сердечно-сосудистый риск, она ча-
сто остается недиагностированной, 
а пациенты даже не подозревают о 
наличии у них этой патологии. По 
результатам исследования NHANES 

видно, что осведомленность о за-
болевании за пять лет повысилась 
только у пациентов с 3  стадией 
ХБП с 4,7% в 1999-2000 гг. до 9,2% в 
2003-2004 гг. (35, 36).

СКРИНИНГ 
И ПРОФИЛАКТИКА

Скрининг ХБП в популяции явля-
ется одним из основных путей пер-
вичной и вторичной профилакти-
ки этого заболевания, основными 
задачами врача при этом являются 
выделение лиц на ранних стадиях 
развития заболевания почек, а 
также имеющих факторы риска 
развития ХБП и включение их в 

в кардиологии и ангиологии 
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количество пациентов с ХБП, полу-
чающих терапию, направлен-
ную на адекватную коррек-
цию сердечно-сосудистого 

певтической» тактики явля-
ются опасения еще больше 
ухудшить функцию почек, а 
также токсические эффекты пре-
паратов вследствие сниженного их 

К сожалению, в настоящее время коли-
чество пациентов с ХБП, получающих терапию, 

направленную на адекватную коррекцию сердечно-
сосудистого риска, значительно ниже, чем в популяции, 

менее 50% из них получают в соответствующих ситуациях 
комбинированную терапию аспирином, β-блокаторами, 
ИАПФ, БРА  и статинами. Потенциальными причинами 

такой «субтерапевтической» тактики являются опасения 
еще больше ухудшить функцию почек, а также токси-

ческие эффекты препаратов вследствие сниженно-
го их клиренса.
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группы высокого риска, используя 
в качестве маркеров патологии 
ИМТ и объем талии, МАУ, уровень 
холестерина, глюкозы, мочевой 
кислоты, креатинина с расчетом 
СКФ. Hoerger T. et al. в своей ра-
боте показали, что ежегодный 
скрининг на МАУ  с последующим 
назначением соответствующей те-
рапии при положительном резуль-
тате, экономически эффективен у 
пациентов старше 50 лет, страдаю-
щих СД и АГ, т.е. в группах риска 

развития ХБП, и неэффективен у 
лиц, не страдающих этими заболе-
ваниями (37).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проблема ХБП и ассоциирован-

ного с ней сердечно-сосудистого 
риска является в настоящее время 
одной из наиболее актуальных тем 
нефрологии, кардиологии и эндо-
кринологии, стимулируя научные 
исследования в смежных областях 
и способствуя рождению новых ме-

дицинских специальностей. Только 
своевременное выявление лиц 
с высоким риском развития ХБП 
и больных на ранних ее стадиях, 
воздействие на модифицируемые 
факторы риска и адекватная не-
фро- и кардиопротективная тера-
пия с участием специалистов раз-
личного профиля позволит оста-
новить рост популяции больных с 
почечной дисфункцией и снизить 
потребность в заместительной по-
чечной терапии. Э Ф


