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Хроническая болезнь почек 
и сердечно-сосудистый риск

ост сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смерт-
ности в этой популяции, 

а также необходимость раннего 
выявления почечной дисфункции с 
целью адекватного лечения и про-
филактики тяжелых осложнений и 
развития терминальной почечной 
недостаточности являются причи-
нами появления в 2002 г. предло-
женного National Kidney Foundation 
(США) термина «хроническая бо-
лезнь почек» (ХБП) (5). 

ХБП является «наднозологиче-
ским» гетерогенным понятием, 
клинические проявления и течение 
которого разнообразны и зависят 
от особенностей почечного по-
вреждения и тяжести нефропатии, 
а также наличия сопутствующей па-
тологии и скорости снижения функ-
ции почек. 

Учитывая прогрессирующее тече-
ние большинства заболеваний по-
чек, рост заболеваемости сахарным 

диабетом и сердечно-сосудистыми 
болезнями, которые на сегодня 
являются основной причиной раз-
вития ХБП и терминальной хрони-
ческой почечной недостаточности 
(ТХПН), высокую стоимость за-
местительной почечной терапии, 
ХБП является значимой социально-
экономической проблемой как в 
развитых, так и в развивающихся 
странах. Решение этой задачи со-
стоит в разработке и внедрении в 
широкую практику методов ранней 
диагностики почечной патологии и 
нефропротективной терапии.

ХБП отражает наличие поврежде-
ния почек (в виде микроальбуми-
нурии/протеинурии, и/или измене-
ний осадка мочи, и/или признаков 
структурных изменений почек при 
инструментальном исследовании) 
и/или снижения скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/
мин., которые прослеживаются в 
течение 3 и более месяцев, незави-
симо от его характера и этиологии. 
Введение понятия ХБП ни в коем 
случае не отменяет использова-
ние современной нозологической 
классификации болезней почек, 
основанной на морфологических 
изменениях в почках. Формулиров-
ка диагноза должна начинаться с 
указания нозологической формы 
заболевания с описанием особен-
ностей клинического течения и 
указанием морфологических изме-
нений (если проводилась биопсия), 
а функциональное состояние почек 
необходимо обозначать как стадию 
ХБП.

Факторы риска развития ХБП по 
многим позициям совпадают с фак-
торами риска развития сердечно-

сосудистой патологии, важнейши-
ми из них являются артериальная 
гипертония и такие метаболические 
нарушения, как гипергликемия, 
дислипидемия, гиперурикемия и 
ожирение, кроме того, не послед-
нюю роль в повреждении почек 
играют лекарственные воздействия 
(анальгетики, НПВС, нефротоксич-
ные антибиотики, рентгенконтраст-
ные препараты) и курение.

Ранними маркерами ХБП явля-
ются микроальбуминурия (МАУ) и 
снижение СКФ, расчет которой ре-
комендуется проводить по форму-
ле MDRD (6), величина последней 
используется для разграничения 
стадий заболевания и в качестве 
прогностического фактора. МАУ, 
протеинурия и снижение СКФ < 60 
мл/мин. являются также и незави-
симыми факторами риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, 
в связи с чем пациенты с патологи-
ей почек относятся к группе мак-
симального сердечно-сосудистого 
риска (7, 8). 

Классификация ХБП основана на 
СКФ и наличии повреждения почек 
(таблица 1) и не учитывает характер 
почечного заболевания. 

Таким образом, оценка СКФ по-
зволяет выявить субклиническое 
поражение почек вне зависимости 
от наличия микро- или макроальбу-
минурии, в то время как скрининг 
на альбуминурию дает возмож-
ность идентифицировать пациен-
тов с субклиническим поражением 
почек, которые не имеют снижения 
СКФ (9). Определение МАУ и рас-
чет СКФ имеют самостоятельное и 
взаимодополняющее диагностиче-
ское значение, отражая протеин-
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высоких значений. При этом рост числа 
больных с почечной патологией связан 

в первую очередь с неуклонным ростом 
распространенности сердечно-сосудистых 

заболеваний, сахарного диабета типа 2 (СД 
типа 2) и ожирения (1-4). 
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Таблица 1. Стадии хронической болезни почек
Стадия Описание СКФ, мл/мин./1,73 м2

0 Есть факторы риска ХБП > 90
1 Повреждение почки с нормальной или повышенной СКФ ≥ 90
2 Повреждение почки с незначительно сниженной СКФ 60-89
3 Умеренное снижение СКФ 30-59
4 Выраженное снижение СКФ 15-29
5 ТХПН < 15 (или диализ)

Примечание: в России термин «хроническая почечная недостачечность» (ХПН) сохраняется за III и IV стадиями ХБП, «терминальная ХПН» 
(ТХПН) соответствует V стадии ХБП для пациентов на ЗПТ и для нуждающихся в ней.
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урический и непротеинурический 
механизмы прогрессирования не-
фропатии при АГ с и без СД, а со-
вместное их применение позволя-
ет идентифицировать больных с па-
тогенетически различными путями 
развития почечного повреждения 
(10, 11, 12).

КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ
Центральным звеном кардио-

ренальных взаимоотношений 
является ренин-ангиотензин-
альдостероновая система (РААС), 
эндотелийзависимые факторы и их 
антагонисты – натирийуретические 
пептиды и каллекреин-кининовая 
система. Поражение одного из ор-
ганов вследствие активации ренин-
ангиотензиновой и симпатической 
нервной системы, развития дис-
функции эндотелия и хронического 
системного воспаления иницииру-
ет повреждение другого, приводя 
к развитию кардиоренального син-
дрома (КРС) (13, 14, 15). 

В настоящее время предложена 
новая классификация КРС, в кото-
рой на основании особенностей 
патофизиологического процесса, 
временного фактора и причины 
дисфункции почек или сердца вы-
деляется 5 типов этого синдрома. 
Применение этой классификации, 
возможно, позволит индивидуа-
лизировать лечение больных с 
учетом клинических особенностей 
течения кардиоренальных взаимо-
отношений (16).

Нарушение функции почек, осо-
бенно на стадии хронической по-
чечной недостаточности (ХПН), 
ассоциируется с более частым раз-
витием кардиальных осложнений 
и повышением риска сердечно-
сосудистой смерти при остром 
коронарном синдроме, инфаркте 
миокарда, фибринолитической те-
рапии, чрескожном вмешательстве 
на коронарных артериях и аорто-
коронарном шунтировании. При 
сердечной недостаточности уро-
вень летальности обратно пропор-
ционален СКФ, которая является та-
ким же значимым прогностическим 
фактором, как и величина фракции 
выброса левого желудочка или 
функциональный класс сердечной 
недостаточности по NYHA. 

По данным исследования NIPPON 

DATA90, риск сердечно-сосудистой 
смерти для жителей Японии, 
не имевших ранее сердечно-
сосудистых заболеваний, возраста-
ет обратно пропорционально уров-
ню СКФ, и при СКФ < 30 мл/мин. в 
5,5 раза превышает таковой при 
сохранной функции почек. В целом,  
смерть, обусловленная сердечно-
сосудистыми заболеваниями, в 
10-20 раз чаще встречается среди 
больных с ХПН, чем в популяции 
(17, 18, 19). 

В свою очередь, вероятность 
развития 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 сни-
жения СКФ < 60 мл/мин. в 3,7 раза 
большей, чем при сохранной функ-
ции почек. Даже у пациентов с АД 
в пределах 130-139/85-89 мм рт. ст. 
вероятность появления МАУ увели-
чивается в 2,13 раза в сравнении с 
пациентами с нормальными значе-
ниями АД. 

В исследовании PIUMA у пациентов 
с эссенциальной гипертонией без 
каких-либо сердечно-сосудистых 
осложнений умеренное снижение 
СКФ приводило к удвоению риска 
кардиальной смерти, что сравни-
мо с риском, к которому приводит 
повышение диастолического АД 
на 10-20 мм рт. ст. или повышение 
уровня липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) на 40 мг/дл.

Артериальная гипертензия (АГ)  – 
давно известная и частая причи-
на развития повреждения почек, 
действие которой реализуется че-
рез механизм гиперфильтрации и 
внутриклубочковой гипертензии с 
повреждением базальной мембра-
ны и активацией РААС, развитием 

эндотелиальной дисфункции, МАУ, 
протеинурии и гипертонического 
нефросклероза, прогрессирование 
которого значительно ускоряется в 
присутствии различных обменных 
нарушений (20, 21).

КАРДИОРЕНОМЕТАБОЛИЧЕ-
СКИЙ СИНДРОМ

Основываясь на результатах 
многочисленных популяционных 
исследований, можно с уверенно-
стью говорить о существовании 
тесной связи кардиоренальных 
взаимодействий и обменных нару-
шений, а также о ведущей роли об-
менных нарушений в сочетании с 
АГ в формировании постоянно уве-
личивающейся популяции больных 
с сердечно-сосудистой и почечной 
патологией. Общность факторов 
риска и патофизиологических меха-
низмов развития этих заболеваний, 
подходов к первичной и вторичной 
профилактике позволяет ввести в 
обиход новое наднозологическое 
понятие – «кардиоренометаболи-
ческий синдром» (22).

Неуклонный рост популяции 
больных СД типа 2 во всем мире, 
недостаточный в большинстве слу-
чаев контроль АГ и компенсации 
диабета делает диабетическую не-
фропатию в настоящее время пер-
вой по частоте причиной развития 
терминальной хронической почеч-
ной недостаточности (ТХПН) (7).

Сочетание СД и АГ повышает риск 
развития ИБС в 2-4 раза, инсульта – 
в 2-3 раза, полной потери зрения – 
в 10-25 раз, уремии – в 15-20 раз и 
гангрены нижних конечностей – в 
20 раз в сравнении с пациентами, 
не страдающими АГ. При неконтро-
лируемой АГ (САД > 140 мм рт. ст.) 
функция почек прогрессивно ухуд-
шается, а снижение СКФ может до-
стигать 13% в год (23). 



Роль СД и связанной с ним ХБП 
как факторов кардиального риска, 
можно оценить по результатам 
анализа 5%-ной выборки из реги-
стра US Medicare (США): частота 
сердечно-сосудистых событий на 
100 человеко-лет среди пациентов 
без диабета и ХБП составила 14,1, 
при наличии ХБП – 35,7, а при со-
четании ХБП и СД – 49 случаев. При 
застойной ХСН частота событий 
возрастает еще более драматиче-
ски – с 8,6 до 30,7 при наличии ХБП 
и до 52,3 случаев на 100 человеко-
лет в случае сочетания ХБП и СД 
(24). 

Метаболический синдром повы-
шает риск развития ХБП в 2,6 раза, 
однако и каждая из его составляю-
щих ассоциируется с повышенным 
риском развития альбуминурии и 
снижения СКФ, сочетание же пяти 
компонентов увеличивает риск 
почти в 6 раз. Патогенетической 
основой развития сочетанного по-
вреждения сердечно-сосудистой 
системы и почек при метаболиче-
ском синдроме является инсули-
норезистентность и гиперинсули-
немия, активация симпатической 
нервной системы и РААС, гиперури-
кемия и развитие эндотелиальной 
дисфункции, что приводит к стой-
кой вазоконстрикции и активации 
тромбогенеза (25). 

Ожирение и прежде всего абдо-
минальное ожирение как наиболее 
часто встречающаяся составляю-
щая МС предрасполагает к появле-
нию других кардиальных факторов 
риска и обменных нарушений. Так, 
риск развития АГ, гипергликемии и 
дислипидемии возрастает в 1,2-3,2 
раза при ожирении, а с увеличе-
нием окружности талии риск раз-
вития СД типа 2 возрастает в 2,7-12 
раза. В то же время ожирение при-
водит к росту вероятности раз-
вития ХБП и ТХПН в 1,4-2,3 раза в 
сравнении с лицами с нормальной 
массой тела, что связано с разви-
тием относительной олигонефро-
нии при ожирении (3). Патогене-
тические механизмы поражения 
органов-мишеней при ожирении 
реализуются через воздействие 
адипокинов, и прежде всего лепти-
на, на миокард, сосудистую стенку 
и почечную ткань с развитием ге-
нерализованной эндотелиальной 

дисфункции (26). 
Гиперурикемия, не являясь фак-

тором риска сердечно-сосудистых 
осложнений, выступает как маркер 
риска АГ, дислипидемии, снижения 
СКФ, избыточного применения мо-
чегонных препаратов в популяции. 
Концентрация мочевой кислоты в 
сыворотке крови достоверно кор-
релирует со степенью выраженно-
сти абдоминального ожирения и 
триглицеридемией, а у пациентов 
с АГ и гиперурикемией чаще отме-
чается ГЛЖ. Вместе с тем опреде-
ляется сильная независимая связь 
уровня мочевой кислоты с риском 
развития сердечно-сосудистой 
патологии у женщин в сравнении 
с мужчинами, у представителей 
черной расы в сравнении с белой, 
а также у больных с АГ или застой-
ной сердечной недостаточностью в 
сравнении с общей популяцией. 

Кроме того, гиперурикемия яв-
ляется одним из наиболее рас-
пространенных факторов риска 
развития почечного повреждения. 
Повреждающее действие повы-
шенных уровней мочевой кислоты 
связано, по-видимому, с инициаци-
ей эндотелиальной дисфункции и 
хронического системного воспале-
ния, замедлением окислительного 
метаболизма, адгезией тромбоци-
тов, нарушением реологии крови и 
агрегации (27, 28).

НЕФРО- И 
КАРДИОПРОТЕКТИВНАЯ 

СТРАТЕГИЯ
Сходность патофизиологических 

механизмов развития таких различ-
ных по своим клиническим прояв-
лениям состояний, входящих в по-
нятие ХБП, позволяет разработать 
эффективную систему профилак-
тических мер для предупреждения 
развития неинфекционных панде-
мий современного мира, к которым 
с полным правом можно отнести 
заболевания сердечно-сосудистой 
системы, СД типа 2, ожирение и 
ХБП. 

Основой профилактической на-
правленности современной меди-
цины должно стать раннее выяв-
ление этих заболеваний в группах 
высокого риска с использованием 
в качестве маркеров патологии – 
ИМТ и объем талии, МАУ, уровень 

холестерина, глюкозы, мочевой 
кислоты, креатинина с расчетом 
СКФ. 

Hoerger T. et al. в своей работе по-
казали, что ежегодный скрининг на 
МАУ с последующим назначением 
соответствующей терапии при по-
ложительном результате эконо-
мически эффективен у пациентов 
старше 50 лет, страдающих СД и АГ, 
т.е. в группах риска развития ХБП, 
и неэффективен у лиц, не страдаю-
щих этими заболеваниями (29).

Лечение больных с ХБП направле-
но на торможение прогрессирова-
ния заболевания и предупрежде-
ние развития сердечно-сосудистых 
осложнений.

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: 
изменение образа жизни, нормали-
зация АД и снижение протеинурии, 
компенсация сахарного диабета, 
коррекция анемии, дислипидемии 
и фосфорно-кальциевого обмена, 
а также предупреждение острого 
снижения функции почек.

АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ 
ТЕРАПИЯ

В настоящее время убедительно 
доказано первостепенное значе-
ние достижения целевого АД для 
замедления нарушения функции 
почек у больных с хронической по-
чечной недостаточностью, микро-
альбуминурией и протеинурией. 
Целевым уровнем АД у пациентов 
с ХБП является АД < 130/80 мм рт. 
ст., при наличии протеинурии целе-
сообразно достижение более жест-
кого контроля АД < 125/75 мм рт. ст. 
(30, 31, 32).

Исследование ADVANCE предста-
вило важные аргументы в пользу 
рекомендаций достижения более 
жесткого контроля АД у больных 
СД для улучшения почечных исхо-
дов, показав отсутствие J-образной 
кривой при достижении САД < 110 
мм рт. ст. (33). 

Такие исследования, как AIPRI, 
EUROPA, PROGRESS, REIN, ADVANCE, 
показали, что ингибиторы ангио-
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тензинпревращающего фермента 
(иАПФ) при длительном приеме 
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 свойства-
ми, а обсуждается также эффектив-
ность совместного применения 
препаратов этих двух групп (34). 

Для достижения целевого АД мо-
гут быть использованы все классы 
антигипертензивных препаратов, 
при этом большинству пациентов 
требуется комбинированная тера-
пия. Все пациенты с ХБП, при отсут-
ствии противопоказаний, должны 
получать иАПФ или БРА II незави-
симо от уровня АД (уровень дока-
занности А), большинству требу-
ется также диуретическая терапия 
(уровень доказанности А). Выбор 
третьего препарата зависит от на-
личия сопутствующих состояний и 
показаний для назначения того или 
иного класса (уровень доказанно-
сти В).

Результаты исследований с ис-
пользованием БРА II и их фарма-
коэкономический анализ показа-
ли, что назначение этого класса 
препаратов пациентам с СД типа 
2, диабетической нефропатией 
и АГ является жизнеспасающим, 
экономически обоснованным ша-
гом по сравнению с традиционной 
антигипертензивной терапией (35). 
Диабетическая нефропатия заре-
гистрирована FDA (Food and Drug 
Administration) в качестве показа-
ния для назначения каптоприла, 
ирбесартана и лозартана.

Есть данные, поддерживающие 
назначение АРА II в более высоких 
дозах, чем традиционно использу-
ющиеся для снижения АД, с целью 
обеспечения максимальной нефро-
протекции и уменьшения протеи-
нурии у больных СД (36). 

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.

Терапию иАПФ и БРА II у больных 
с гипотонией, уровнями калия > 5 
ммоль/л, креатинином сыворотки 
> 221 мкмоль/л (2,5 мг/дл) следу-
ет начинать с осторожностью, под 
контролем функции почек.

Транзиторное снижение СКФ в на-
чале лечения является ожидаемым. 
Однако снижение СКФ > 30% от ис-
ходного уровня требует коррекции 
дозы, при уровне креатинина > 265 
мкмоль/л (3 мг/дл) или при его по-
вышении > 50% от исходного, а так-
же при гиперкалиемии (калий > 6 
ммоль/л) иАПФ и АРА II необходимо 
отменить (30, 31).

Нефропротективный потенциал 
иАПФ реализуется через гемоди-
намические и негемодинамиче-
ские эффекты. Первые связаны с 
высокой антигипертензивной эф-
фективностью этого класса препа-
ратов, их способностью расширять 
выносящую артериолу и тем самым 
снижать внутриклубочковое давле-
ние, оказывать натрийуретическое 
и антипротеинурическое действие. 
Негемодинамические нефропро-
тективные эффекты иАПФ связаны 
с улучшением функции эндотелия, 
снижением проницаемости клу-
бочковой мембраны, повышением 
деградации и снижением экспан-
сии матрикса, интерстициально-
го фиброза, антивоспалительны-
ми эффектами с уменьшением 
макрофагально-моноцитарной ин-
фильтрации и гломерулярного на-
копления иммунных комплексов, 
уменьшением образования про-
коллагена (37). 

Нефропротективный эффект ан-
тагонистов кальция длительное 
время дискутировался из-за раз-
личия эффектов дигидропириди-
новых и недигидропиридиновых 
антагонистов кальция в отношении 
структурно-функционального со-
стояния почек (38, 39). Недигидро-
пиридиновый 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 (40). 

Таким образом, можно предполо-
жить, что назначение комбинации 
иАПФ и верапамила (Тарка) 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 
(41). 

Установлено, что при равном 
уровне контроля АД комбинация 
иАПФ и недигидропиридинового 
антагониста кальция у больных с 
АГ и диабетической протеинури-
ческой нефропатией обеспечивает 
большую ренопротекцию по срав-
нению с назначением этих препа-
ратов в отдельности (42).

Комбинация трандолаприла и 
верапамила эффективно снижает 
высокое АД и альбуминурию у па-
циентов с СД типа 2, не отвечающих 
на монотерапию иАПФ (43). 

В исследовании BENEDICT комби-
нация верапамил SR/трандолаприл 
и монотерапия трандолаприлом 
сопровождались достоверным за-
медлением развития МАУ у боль-
ных с СД типа 2 (44). 

КОРРЕКЦИЯ ДИСЛИПИДЕМИИ
Диагностика и коррекция дисли-

пидемии у пациентов с ХБП прово-
дится в соответствии с рекоменда-
циями по профилактике и лечению 
атеросклероза, поскольку данные 
о влиянии гиполипидемических 
препаратов на частоту сердечно-
сосудистых событий у больных с 
нарушенной функцией почек про-
тиворечивы (45, 46). 

Согласно опубликованным ре-
зультатам исследования A to Z 
(Aggrastat-to-Zocor Trial), у больных 
с острым коронарным синдромом 
(ОКС) снижение комбинированной 
сердечно-сосудистой конечной 
точки при назначении высокой 
дозы симвастатина не зависело от 
СКФ (47).
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Недавний метаанализ 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 (48).

Крупные исследования FIELD и 
DIAS по изучению эффективности 
фенофибрата у больных СД типа 2 
показали способность препарата 
уменьшать скорость прогрессиро-
вания нарушения функции почек и 
развитие альбуминурии (49, 50).

В то же время исследование 4D, 
оценивавшее эффективность при-
менения аторвастатина у больных с 
5-й 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 (51, 52, 53).

Результаты исследования SHARP 
по оценке эффективности симва-
статина и эзетимиба у больных ХБП 
4 стадии, вероятно, дополнят наши 
представления о необходимости 
проведения гиполипидемической 
терапии в этой популяции (54) 

ДИАГНОСТИКА И КОРРЕКЦИЯ 
АНЕМИИ

Снижение функции почек ассо-
циируется с развитием анемии, тре-
бующей своевременной диагности-
ки и коррекции с использованием 
эритропоэзстимулирующих препа-
ратов (ЭСП) и препаратов железа. 
Анемия является прогностически 
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 (55, 56). 

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, так же как и 
для пациентов с СД, учитывая ре-
зультаты исследований CREATE и 
CHOIR, по соображениям сердечно-
сосудистой безопасности не реко-
мендуется стремиться к значениям 
гемоглобина ≥ 120 г/л. Ожидается, 
что проводящиеся в настоящее 
время исследования TREAT и RED-
HF позволят оценить соотношение 
риска и пользы лечения анемии с 
помощью ЭСП у пациентов с ХБП 
в сочетании с СД и ХСН, соответ-
ственно (57, 58).

Однако первые результаты TREAT 
показали достоверно более вы-
сокий риск развития инсульта 
в группе больных, получавших 
дарбопоэтин-альфа, а также высо-
кий риск смерти для пациентов с 
анамнезом злокачественных ново-
образований (59).

К сожалению, в настоящее время 
количество пациентов с ХБП, полу-
чающих терапию, направленную на 
адекватную коррекцию сердечно-
сосудистого риска, значительно 
ниже, чем в популяции, менее 50% 
из них получают в соответствующих 
ситуациях комбинированную тера-
пию аспирином, β-блокаторами, 
иАПФ и статинами (60, 61, 62, 63).

Потенциальными причинами та-
кой «субтерапевтической» тактики 
являются опасения еще больше 
ухудшить функцию почек, а также 
токсические эффекты препаратов 
вследствие сниженного их клирен-
са (64, 65). 

Прежде всего, это относится к на-
значению иАПФ и БРА пациентам с 
выраженным снижением СКФ, у ко-
торых такая терапия может приве-
сти к клинически значимому ухуд-
шению функции почек и опасному 
уровню гиперкалиемии, повыше-
ние сывороточного калия может 
быть вызвано и применением анта-
гонистов альдостерона. 

Однако при осторожной титрации 
доз под контролем сывороточных 
значений креатинина, калия и СКФ 
иАПФ и БРА могут быть использова-
ны с хорошим эффектом в лечении 
пациентов с ХБП при условии, что 
уровень креатинина не повысится 
более чем на 30% и стабилизирует-
ся в течение 2 месяцев, а калий бу-

дет не выше 5,6 ммоль/л. Что каса-
ется назначения антагонистов аль-
достерона пациентам с сердечной 
недостаточностью и ХБП, то для 
уменьшения вероятности развития 
опасной для жизни гиперкалие-
мии необходим тщательный отбор 
больных (критериями исключения 
являются креатинин более 2,5 мг/
дл и калий выше 5 ммоль/л) и мо-
ниторинг уровня сывороточного 
калия (66, 67).

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-й стадией 
ХБП с 4,7% в 1999-2000 гг. до 9,2% в 
2003-2004 гг. (68, 69, 70, 71).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Распространенность хрониче-

ской болезни почек быстро растет 
во всех странах, что и дало основа-
ние обсуждать развитие еще одной 
«неинфекционной пандемии». Про-
блема ХБП широко обсуждается не 
только нефрологами, но и врачами 
других специальностей, поскольку 
это состояние имеет неуклонно про-
грессирующее течение вплоть до 
развития терминальной почечной 
недостаточности и ассоциируется с 
максимально высоким риском раз-
вития сердечно-сосудистых забо-
леваний. 

Только своевременное выявление 
лиц с высоким риском развития 
этой патологии и уже страдающих 
ХБП на ранних ее стадиях, воздей-
ствие на модифицируемые факторы 
риска и адекватная нефро- и карди-
опротективная терапия с участием 
специалистов различного профиля 
позволит остановить рост количе-
ства больных, нуждающихся в за-
местительной почечной терапии. 
Эффективность этой стратегии убе-
дительно доказана проводившими-
ся многоцентровыми исследова-
ниями и практическим опытом, на-
копленным в США, Японии и других 
странах Азиатско-Тихоокеанского 
региона.
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