
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 6, 2018 121

В последнее десятилетие произошел принципиальный
пересмотр отношения к поражению почек. Из сугубо неф-
рологической проблема стала общемедицинской. Это свя-
зано с появлением и развитием концепции хронической бо-
лезни почек (ХБП), значительно расширившей представле-
ние о поражении почек. К тому же пришло понимание то-
го, что ХБП является не столько исходом различных забо-
леваний, сколько предиктором развития значимых сердеч-
но-сосудистых событий, существенно влияя на сердечно-
сосудистую заболеваемость и смертность. 

Важность проблемы ХБП обусловлена не только осо-
знанием ее важности, но и повсеместным увеличением чис-
ла лиц, страдающих ХБП. Это отчасти связывают с широ-
ким внедрением доступных скрининговых методик, позво-
лившим чаще выявлять снижение скорости клубочковой
фильтрации (СКФ). Наравне с этим отмечается реальный
рост распространенности ХБП вследствие множества при-
чин: глобального старения населения, нарастания заболе-
ваемости метаболическими расстройствами (сахарный диа-

бет – СД, ожирение, гиперурикемия), артериальной гипер-
тензией (АГ), увеличением потребления нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов. По данным ежегодного
отчета европейского регистра ERA-EDTA, который ведет-
ся с 1971 г., число пациентов, нуждающихся в заместитель-
ной почечной терапии (диализ и/или трансплантация поч-
ки), постоянно увеличивается. Этот показатель составлял
118 пациентов на 1 млн населения в год в 1980 г., 224 – в
1990 г., 583 – в 1999 г., 741 – в 2010 г. и 924 – в 2014 г. [1].
При этом подчеркивается, что эти данные получены из 
35 европейских стран, данные еще 7 стран, в том числе
Германии и России, не включены в регистр, что могло бы
внести существенный вклад в общую статистику.

Терминальная ХБП, требующая заместительной почеч-
ной терапии, – наиболее тяжелая, инвалидизирующая ста-
дия поражения почек, которая существенно снижает каче-
ство жизни пациентов, их работоспособность и требует
больших материальных затрат на лечение. Все это опреде-
ляет социальную значимость ХБП. На медицинское обслу-
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Àííîòàöèÿ
Ïðåäñòàâëåí îáçîð ëèòåðàòóðû ïî ïðîáëåìå õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê (ÕÁÏ) ñ ïîçèöèé òåðàïåâòà è êàðäèîëîãà. Îáñóæäåíà
ýïèäåìèîëîãèÿ çàáîëåâàíèÿ êàê çà ðóáåæîì, òàê è â Ðîññèè, â òîì ÷èñëå íà îñíîâàíèè íàèáîëåå ñîâðåìåííûõ äàííûõ 2017 ã. 
Â Ðîññèè ìàðêåðû ÕÁÏ âûÿâëÿþòñÿ ó 49,4% ïàöèåíòîâ ñ àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèåé. Àâòîðàìè îïèñàíû ôàêòîðû ðèñêà è ìåõà-
íèçìû ðàçâèòèÿ ÕÁÏ ïðè íàèáîëåå çíà÷èìûõ ñ ïàòîãåíåòè÷åñêîé òî÷êè çðåíèÿ ñîñòîÿíèÿõ: àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè, ñàõàðíîì
äèàáåòå è îæèðåíèè. Ïðèâåäåíû àêòóàëüíàÿ êëàññèôèêàöèÿ è ìåòîäû ðàñ÷åòà ñêîðîñòè êëóáî÷êîâîé ôèëüòðàöèè. Â îáçîðå äàíî
ïðåäñòàâëåíèå î ïî÷å÷íîì êîíòèíóóìå è åãî ñâÿçè ñ çàáîëåâàíèÿìè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ñèñòåìû. Èçâåñòíî, ÷òî íåïîñðåäñòâåí-
íîé ïðè÷èíîé ãèáåëè ïàöèåíòîâ ñ ÕÁÏ, êàê ïðàâèëî, ÿâëÿþòñÿ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûå îñëîæíåíèÿ. Íà îñíîâàíèè äàííûõ ëèòåðàòó-
ðû îáîñíîâàíû íåîáõîäèìîñòü è öåëåñîîáðàçíîñòü ïðîâåäåíèÿ ñêðèíèíãà íàðóøåíèÿ ôóíêöèè ïî÷åê. Íà ïðèìåðå èñïîëüçîâàíèÿ
áëîêàòîðà ðåöåïòîðîâ àíãèîòåíçèíà II èðáåñàðòàíà ïðîäåìîíñòðèðîâàíû âîçìîæíîñòè íåôðîïðîòåêòèâíîãî âìåøàòåëüñòâà ó ïà-
öèåíòîâ ñ äèñôóíêöèåé ïî÷åê ðàçíîé ñòåïåíè âûðàæåííîñòè.
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АГ – артериальная гипертензия
АД – артериальное давление
ДТПА – диэтилентриаминопентауксусная кислота
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система
САС – симпатоадреналовая система
СД – сахарный диабет

СКФ – скорость клубочковой фильтрации
ФР – фактор риска
ХБП – хроническая болезнь почек
ЭДТА – этилендиамин-тетрауксусная кислота
A/Cr – соотношение альбумин/креатинин
sCr – креатинин сыворотки крови



живание пациентов на диализных стадиях ХБП в 2000-х го-
дах во всем мире ежегодно выделялось 70–75 млрд долларов
[2]. В США на проведение заместительной почечной тера-
пии расходуется до 5% бюджета системы Medicare, в то
время как доля этих пациентов не превышает 0,7% от обще-
го числа пациентов, охваченных названной системой [3]. 
В связи с высокой социальной значимостью ХБП в Европе
под эгидой проекта QUEST (Quality European STudies) в на-
стоящее время проводится несколько международных на-
учных программ, посвященных терминальным стадиям
ХБП, в том числе исследования EQUAL [4] и EVEREST [5].

Изучение распространенности более ранних стадий
ХБП в общей популяции представляет определенную про-
блему, поскольку критериями диагностики являются хотя
и простые, но все же лабораторные методы обследования.
Это ведет как к недооценке частоты ХБП, так и к недоста-
точной осведомленности пациентов о своем здоровье. Так,
по данным ежегодного отчета USRDS (United States Renal
Data System), распространенность ХБП 1–4-й стадий, диаг-
ностированной на основании снижения СКФ или альбуми-
нурии, выявляется у 30 млн взрослых американцев, или
14,8% популяции [3]. При этом показатели информирован-
ности о наличии ХБП критически низки и колеблются в
пределах 1,8–4% в разных штатах.

Распространенность ХБП и основных ее маркеров в
России изучена в нескольких работах, хотя следует отме-
тить некоторые методологические различия. Так, в эпиде-
миологическом исследовании ЭССЕ-РФ дисфункция почек
диагностировалась на основании снижения СКФ 
<60 мл/мин/1,73м2, рассчитанной по формуле CKD-EPI. 
В ходе этого исследования проанализированы данные слу-
чайной выборки из 15 570 человек в возрасте 25–64 лет из 
10 городов России. При этом снижение СКФ выявлено у
76,8% женщин и 23,2% мужчин [6]. В другом исследовании
приняли участие 1623 лица трудоспособного возраста, об-
ратившихся в центры здоровья в Коломенском районе
Московской области. Дисфункция почек оценивалась пу-
тем выявления альбуминурии >30 мг/сут, которая отмеча-
лась у 48% пациентов старшего возраста (>50 лет у муж-
чин и >55 лет у женщин) и у 39% пациентов молодого воз-
раста [7].

Наиболее свежие данные о частоте ХБП получены в не-
интервенционной наблюдательной многоцентровой про-
грамме ХРОНОГРАФ, результаты которой опубликованы
в 2017 г. В этом исследовании проведена оценка распро-
страненности обоих маркеров ХБП (снижения СКФ и вы-
сокой/очень высокой альбуминурии) у 1600 пациентов с
АГ в сочетании с СД 2-го типа или без него. Маркеры ХБП

выявлены у 49,4% обследованной группы, в том числе
СКФ <60 мл/мин/1,73м2 – у 34,8% пациентов, альбумину-
рия >30 мг/г – у 32,6% [8]. 

Êëàññèôèêàöèÿ õðîíè÷åñêîé áîëåçíè
ïî÷åê
ХБП – наднозологическое понятие, объединяющее всех

пациентов с сохраняющимися в течение 3 мес и более при-
знаками повреждения почек и/или снижением их функции.
Для постановки диагноза ХБП, независимо от этиологии,
необходимо выявить один или несколько маркеров струк-
турного поражения почек либо снижение СКФ (табл. 1) [9,
10]. Достаточно соблюдения одного из вышеперечислен-
ных условий. Таким образом, диагноз ХБП может быть по-
ставлен при снижении СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, независи-
мо от наличия признаков поражения почек. При наличии
признаков поражения почек ХБП может быть диагности-
рована независимо от уровня СКФ.

Наиболее точные методы оценки функционального со-
стояния почек основаны на клиренсе экзогенных веществ:
инулина, 51Cr-ЭДТА (этилендиамин-тетрауксусной кисло-
ты), 99mTc-ДТПА (диэтилентриаминопентауксусной кисло-
ты), 125I-й̆оталамата или йогексола [11]. Руководства по ди-
агностике ХБП относят их к «золотому стандарту» опреде-
ления СКФ. Существенными ограничениями их использо-
вания являются техническая сложность, необходимость
введения чужеродного вещества в кровь и высокая стои-
мость, что препятствует их широкому применению в ру-
тинной клинической практике. В основном они исполь-
зуются в научных целях, а также при необходимости про-
ведения наиболее точного определения СКФ, в том числе
для раздельного исследования функции правой и левой
почки. 

В рутинной клинической практике наибольшее распро-
странение получила оценка СКФ по клиренсу креатинина.
Одним из таких методов являлась проба Реберга–Тареева,
впервые разработанная физиологом Паулем Ребергом в
1929 г. и усовершенствованная отечественным нефроло-
гом Е.М. Тареевым. С 70-х годов прошлого века предпри-
нимаются попытки разработать математическую форму-
лу, с помощью которой можно максимально точно рассчи-
тать СКФ, исходя из уровня креатинина сыворотки крови
(sCr) и ряда дополнительных факторов, влияющих на его
синтез в организме, например таких, как пол, раса, возраст
и т. д.

Первой подобной формулой, получившей широкое при-
менение в клинической практике, является формула Кок-
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Òàáëèöà 1. Äèàãíîñòè÷åñêèå êðèòåðèè ÕÁÏ: íàðóøåíèå ñòðóêòóðû èëè ôóíêöèè ïî÷åê, ñîõðàíÿþùèåñÿ ≥3 ìåñ [9, 10]

Маркеры почечного повреждения
(один или больше)

Альбуминурия (скорость экскреции альбумина с мочой ≥30 мг/24 ч; 
отношение А/Cr мочи ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль)
Изменения мочевого осадка
Канальцевая дисфункция
Гистологические изменения
Структурные изменения при визуализирующих методах исследования
Пересаженная почка

Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории 3a–5)
Примечание. А/Cr – соотношение альбумин/креатинин.
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рофта–Голта, которая наряду с простотой использования
имеет и ряд минусов, в том числе недостаточную точность
при выраженной дисфункции почек и необходимость стан-
дартизировать полученные результаты на поверхность тела
пациента, что усложняет расчеты. Позднее, в конце ХХ в.,
исходя из результатов исследования MDRD (Modification
of Diet in Renal Disease) разработана новая формула, кото-
рая, в отличие от формулы Кокрофта–Голта, не требует
стандартизации на поверхность тела, – формула MDRD.
Для расчета СКФ с помощью формулы MDRD необходимо
знать уровень sCr, пол, возраст и расу пациента, что опре-
деляет ее приемлемость в качестве скринингового метода.
К недостаткам формулы MDRD следует отнести неточ-
ность расчета при СКФ >60 мл/мин/1,73 м2 (при которой
она занижает результаты) и у представителей монголоид-
ной расы, что актуально для ряда регионов Российской Фе-
дерации [11]. 

С целью устранения указанных недочетов тем же ав-
торским коллективом в конце 2000-х годов разработан наи-
более универсальный и точный на сегодняшний день скри-
нинговый метод расчета СКФ – уравнение CKD-EPI, кото-
рое представлено набором формул для различных вариан-
тов расы, пола и уровня sCr. В этой формуле устранены все
предыдущие недостатки, что делает ее наиболее оптималь-
ной для рутинной клинической практики. Для удобства
пользования формулой разработан широкий спектр ком-
пьютерных онлайн-программ и приложений для мобиль-
ных устройств.

Следует подчеркнуть, что описанные формулы CKD-
EPI, MDRD, Кокрофта–Голта разработаны для взрослых
лиц, в то время как для оценки СКФ у детей используется
формула Шварца (Schwartz). Помимо этого существует ряд
клинических ситуаций, при которых использование фор-
мул для расчета СКФ некорректно, и предпочтение в этих
случаях следует отдавать клиренсным методам: нестан-
дартные размеры и/или пропорции тела (пациенты с ампу-
тацией конечностей, бодибилдеры); выраженный дефицит
или избыток массы тела (ИМТ <15 и >40 кг/м2); беремен-
ность; мышечная дистрофия (миодистрофия); параплегия и
квадриплегия; вегетарианская диета; быстрое, прогрессив-
ное снижение функции почек; при решении вопроса о сро-
ках начала заместительной почечной терапии; у пациентов
после трансплантации почек [11].

Современные международные и национальные реко-
мендации предлагают классифицировать ХБП с учетом не
только величины СКФ, но и уровня альбуминурии или
протеинурии (табл. 2). Введение классификации ХБП по
уровню альбуминурии основано на убедительных данных
о том, что риск смертности от всех причин, сердечно-сосу-
дистой смертности, развития терминальной почечной не-
достаточности, острого повреждения почек и прогресси-
рования ХБП существенно различается в зависимости от
уровня экскреции альбумина, независимо от СКФ [12–14].

Иными словами, СКФ и экскреция альбумина с мочой
имеют самостоятельное диагностическое и прогностиче-
ское значение.

В большинстве случаев ранние стадии ХБП (1–2-я)
имеют, как правило, бессимптомное течение. В связи с
этим в условиях отсутствия любых грубых проявлений
хронического заболевания почек альбуминурия может
быть единственным симптомом ХБП. Особенно это типич-
но для поражений почек при АГ, СД и ожирении. Эти со-
стояния, с одной стороны, медленно развиваются и крайне
малосимптомны в своем дебюте, что осложняет их диагно-
стику. С другой стороны, для них разработаны достаточно
эффективные профилактические меры, что делает особен-
но важным своевременное их выявление.

В национальных рекомендациях принята индексация аль-
буминурии KDIGO с выделением трех категорий [9]. По-
скольку подходы к нефропротективной терапии у пациентов
с альбуминурией <10 мг/г и 10–29 мг/г не различаются, ра-
нее существовавшая градация с выделением категорий А0 и
А1 [11] отменена и альбуминурию <30 мг/г предложено
определять как «Оптимальная или незначительно повышен-
ная альбуминурия» и обозначать как А1. Это же касается
категорий А3 и А4 [11], которые объединены в одну града-
цию – «Очень высокая альбуминурия», индекс А3.

Рекомендации предполагают разделение 3-й стадии
ХБП по уровню СКФ на стадии 3а и 3б, поскольку почеч-
ный и сердечно-сосудистый прогнозы не одинаковы в груп-
пах лиц с ХБП 3-й стадии с СКФ 59–45 мл/мин/1,73 м2

и 44–30 мл/мин/1,73 м2. Если в подгруппе лиц с СКФ 
59–45 мл/мин/1,73 м2 весьма высоки сердечно-сосудистые
риски при умеренных темпах прогрессирования ХБП, то у
пациентов с уровнем СКФ 44–30 мл/мин/1,73 м2 риск раз-
вития ТПН оказывается выше, чем риск летальных сердеч-
но-сосудистых осложнений [9, 10].

Отдельно следует упомянуть часто используемый тер-
мин End-Stage Renal Disease (ESRD), который дословно
может быть переведен как «терминальная стадия болезни
почек». Термин является административным и использу-
ется в США для учета больных, получающих заместитель-
ную почечную терапию (диализ, нуждающиеся или пере-
несшие операцию пересадки почки). Кроме того, в клини-
ческих исследованиях ESRD достаточно часто использу-
ется как критерий включения либо как одна из конечных
точек. Отличие ESRD от ХПН заключаются в следующем:
не все пациенты с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 или симптома-
ми ХПН получают заместительную почечную терапию. 
С другой стороны, больные, перенесшие пересадку почки,
в среднем имеют более высокую СКФ (обычно 
30–60 мл/мин/1,73 м2) и, следовательно, формально не яв-
ляются пациентами с почечной недостаточностью [15].

Важность одновременной оценки и СКФ, и уровня аль-
буминурии для точного определения прогноза пациента
подчеркивают результаты исследования Nord-Trøndelag

Òàáëèöà 2. Êîìáèíèðîâàííûé ðèñê ïðîãðåññèðîâàíèÿ ÕÁÏ è ðàçâèòèÿ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé
â çàâèñèìîñòè îò ñòåïåíè ñíèæåíèÿ ÑÊÔ è âûðàæåííîñòè àëüáóìèíóðèè [9, 10]

СКФ, 
мл/мин/1,73м2

Персистирующая альбуминурия
А1 (<30 мг/г, <3 мг/ммоль) А2 (30–300 мг/г, 3–30 мг/ммоль) А3 (>300 мг/г, >30 мг/ммоль)

G1 (≥90) Низкий Умеренный Высокий
G2 (60–89) « « «
G3a (45–59) Умеренный Высокий Очень высокий
G3b (30–44) Высокий Очень высокий То же
G4 (15–29) Очень высокий То же « «
G5 (<15) То же « « « «



Health (HUNT 2) [16]. В нем на протяжении 10,3 года под
наблюдением находились более 65 тыс. пациентов. Показа-
но, что только учет обоих маркеров почечной дисфункции
позволяет с наибольшей точностью предсказать развитие у
пациентов терминальной стадии болезни почек. 

Ôàêòîðû ðèñêà ðàçâèòèÿ è ïðîãðåññèðî-
âàíèÿ õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê
Почки, будучи жизненно важными органами, участвую-

щими в поддержании гомеостаза, являются мишенями для
многих патологических процессов. Хорошо известен пере-
чень немодифицируемых факторов риска (ФР) развития и
прогрессирования ХБП. К ним относятся пожилой возраст,
мужской пол, низкая масса тела при рождении, сочетаю-
щаяся с олигонефронией (врожденно низким количеством
нефронов), расовые и этнические особенности, отягощен-
ный семейный анамнез по ХБП [11]. Пожилой возраст яв-
ляется одним из ведущих немодифицируемых ФР ХБП [17].
Мужской пол также традиционно рассматривается в каче-
стве ФР ХБП. Тем не менее результаты объединенного ана-
лиза двух крупных эпидемиологических программ, прове-
денных в США (KEEP и NHANES), показали, что популя-
ция больных ХБП на 68,3% состояла из женщин в проекте
KEEP (Kidney Early Evaluation Program) и на 52% – в про-
грамме NHANES [18]. Имеются данные эпидемиологиче-
ских исследований о более высокой распространенности
ХБП у женщин в некоторых популяциях. Так, в греческом
исследовании ATTICA частота снижения СКФ <60 мл/мин
достигала 7,7% у женщин и 2,8% у мужчин [19]. Сходные
данные о более высокой распространенности у женщин
диабетической нефропатии, в том числе ее тяжелых форм
со СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 получены в когортном про-
спективном исследовании Pathways Study [относительный
риск – 1,87; 95% доверительный интервал (ДИ) 1,05–2,64]
[20]. В американском регистре сердечно-сосудистых
осложнений АГ Cardiovascular Research Network Hyperten-
sion Registry показано, что женщины имеют достоверно бо-
лее высокие шансы развития ХБП (9,60 по сравнению с
7,15%, отношение шансов – 1,17; 95% ДИ 1,12–1,22) [21]. 

К модифицируемым ФР относятся СД, АГ, гиперхоле-
стеринемия, ожирение, курение, злоупотребление анальге-
тиками. Показано, что курение является дозозависимым
ФР снижения СКФ и появления альбуминурии [22, 23]. 

Бесконтрольный прием анальгетиков и нестероидных
противовоспалительных препаратов также рассматривает-
ся в качестве ФР развития ХБП. Препараты этой группы
оказывают токсическое действие на эпителий почечных
канальцев и могут способствовать их ишемии вследствие
нарушения синтеза простагландинов [24]. Так, запрет без-
рецептурной продажи препаратов этих групп в Австралии
и многих европейских странах привел к снижению в не-
сколько раз доли пациентов с анальгетической нефропати-
ей среди лиц, поступающих на диализ или трансплантацию
почки [7].

Тем не менее основными ФР нарушения функции почек
являются АГ и СД. Данные крупнейшего популяционного
регистра NHANES III свидетельствуют о том, что распро-
страненность дисфункции почек в общей популяции со-
ставляет 6,8%, при наличии АГ она достигает 15,2%, а при
сочетании АГ и СД – 43% [25]. Рассчитано, что прирост
систолического артериального давления (АД) на каждые
10 мм рт. cт. сопровождается увеличением риска развития
ХБП на 6%. Наличие даже высокого нормального АД со-
пряжено с увеличением риска развития альбуминурии в
2,13 раза по сравнению с лицами с оптимальным АД [6]. По

данным международного наблюдательного исследования 
i-SEARCH, проведенного в 26 странах и включившего 
21 050 амбулаторных пациентов с АГ, альбуминурия как
важнейший компонент диагноза ХБП выявляется в 58,4%
случаев (минимально – 53% – в Германии, максимально –
71% – во Вьетнаме и Индонезии) [26].

СД – еще один значимый ФР развития ХБП. По данным
эпидемиологических исследований, дисфункция почек раз-
вивается у 20–40% больных СД при отсутствии других
причин терминальной стадии болезни почек. Во многих
крупных развитых странах мира, включая США, Германию
и Японию, диабетическая нефропатия находится на первом
месте среди показаний к диализу и ее доля составляет
35–45% [3]. В Российской Федерации распространенность
диабетической нефропатии при использовании обоих кри-
териев ХБП достигает 43% [27]. Сочетание АГ и СД ока-
зывает наиболее повреждающее действие на почечную
функцию.

Ìåõàíèçìû ðàçâèòèÿ ïîðàæåíèÿ ïî÷åê
ïðè àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè 
è ñàõàðíîì äèàáåòå
Можно выделить два принципиальных механизма, по-

средством которых АГ способствует развитию и прогрес-
сированию ХБП: 1) клубочковая ишемия и 2) клубочковая
гиперперфузия и гипертензия [28, 29]. Какой из них яв-
ляется первоочередным – остается поводом для дискуссии.
При морфологических исследованиях в гипертонической
почке обнаруживают нефроны как с явлениями ишемии,
так и с признаками гипертензии.

Первый механизм («традиционный»), предложенный 
F. Volhard и T. Fahr, заключается в развитии структурных
изменений почечных артериол (склероз) с сужением их
просвета и появлением клубочковой ишемии. В результате
этого происходит уменьшение СКФ и прогрессирование
ХБП [30]. Экспериментальные данные, однако, свидетель-
ствуют о том, что развитие гломерулосклероза в большей
степени связано с повышенным внутриклубочковым давле-
нием, нежели с ишемией клубочков [31].

Исходя из теории, предложенной R.G. Luke [28], разви-
тие почечных изменений определяется состоянием ауторе-
гуляции афферентной (приносящей) почечной артериолы,
точнее, адекватностью ее ответа. При нормальной ауторе-
гуляции в ответ на повышение АД сохраняется нормальное
внутриклубочковое давление и почечная функция в отда-
ленной перспективе практически не ухудшается. При не-
адекватной (недостаточной) реакции афферентной арте-
риолы на повышение АД развиваются внутриклубочковая
гипертензия и гиперфильтрация с последующим развитием
фокального гломерулосклероза. Наконец, в случае избы-
точной сосудосуживающей реакции со стороны афферент-
ной артериолы запускается ишемический механизм гломе-
рулосклероза.

Гибель или значительное нарушение функции части
нефронов стимулирует «включение» компенсаторных ме-
ханизмов с целью поддержания экскреторной функции по-
чек – повышение системного АД и дилатацию афферент-
ных артериол интактных нефронов, а также увеличение
внутриклубочкового давления и фильтрации. Однако с
течением времени гиперфильтрация приводит к структур-
ным изменениям этих нефронов и дальнейшему прогресси-
рованию ХБП – адаптивный ответ становится дезадаптив-
ным, развивается «порочный круг»[28, 29].

Гемодинамические нарушения играют существенную
роль в развитии гипертонических изменений почек, однако

Â.È. Ïîäçîëêîâ, À.Å. Áðàãèíà 
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уровень АД лишь на 30% определяет темп снижения СКФ
[30].

Большое значение в развитии нефропатии придается
ренин-ангиотензин-альдостероновой системе (РААС). Ос-
новными гемодинамическими эффектами активации РААС
являются: повышение системного АД в результате вазо-
констрикции и развитие клубочковой гипертензии как
следствие констрикции эфферентной артериолы. К неге-
модинамическим эффектам можно отнести: нарушение
проницаемости стенки клубочковых капилляров и конт-
ракцию мезангиальных клеток, ведущую к уменьшению
площади фильтрационной поверхности, активацию факто-
ров роста и высвобождение цитокинов, инфильтрацию ин-
терстиция иммунокомпетентными клетками, усиление пе-
рекисного окисления липидов [32, 33].

Почечная функция тесно взаимосвязана с активностью
симпатоадреналовой системы (САС). На фоне увеличенной
активности САС происходят нарушение почечной гемоди-
намики посредством α1-обусловленной вазоконстрикции,
увеличение высвобождения ренина, усиление реабсорбции
натрия и стимуляция образования ангиотензина II [34].

Важную роль в развитии внутрипочечных гемодинамиче-
ских нарушений играет дисбаланс между вазодилатирующи-
ми и вазоконстрикторными эндотелиальными факторами.
Подавление синтеза NO способствует развитию клубочковой
гипертензии, гломерулосклероза и протеинурии.

Протеинурия сама по себе является одним из факторов
прогрессирования нефропатии. Предполагается, что белок
стимулирует инфильтрацию интерстиция моноцитами и 
Т-лимфоцитами, в результате чего развивается интерсти-
циальный фиброз. Помимо этого, прохождение протеинов
через базальную мембрану приводит к ее дальнейшему по-
вреждению [35].

Показано, что нарушения обмена липидов (гипер- и дис-
липидемия) способствуют развитию поражения почек. Со-
гласно одному из предположений, липопротеиды низкой
плотности (ЛПНП), захваченные мезангиальными клетка-
ми, стимулируют их пролиферацию и выработку хемотак-
сических факторов. Окисление макрофагами и мезанги-
альными клетками ЛПНП приводит к образованию тучных
клеток, которые высвобождают цитокины, факторы роста
и другие вещества, способствующие повреждению и экс-
пансии мезангия [36].

Результаты достаточно большого числа исследований
позволяют предполагать участие генетических факторов в
развитии и прогрессировании гипертонических изменений
почек. Изучен полиморфизм целого ряда генов на предмет
взаимосвязи с развитием нефропатии. В ряде исследований
показано, что генотип DD взаимосвязан с более быстрыми
темпами снижения почечной функции. Показана взаимо-
связь между полиморфизмом М235Т гена ангиотензина,
A1166C гена 1-го типа рецептора ангиотензина II с разви-
тием нефропатии. Продолжается изучение значения поли-
морфизма генов альдостерон-синтазы, β3-субъединицы
протеина G и оксида азота [37].

При развитии СД морфологические наиболее ранние
признаки диабетической нефропатии выявляются уже в
первые месяцы заболевания и прогрессируют по мере уве-
личения стажа СД. Важнейшим ФР диабетической дис-
функции почек является отсутствие контроля уровня гли-
кемии. Патологические эффекты гипергликемии реали-
зуются посредством двух механизмов: прямой глюкозоток-
сичности и через активацию неферментативного гликиро-
вания белков. Прямая глюкозотоксичность связана с акти-
вацией фермента протеинкиназы С, вследствие чего повы-
шается проницаемость сосудистой стенки, активируется

синтез коллагена. Помимо этого при СД происходит накоп-
ление обратимых и необратимых продуктов гликирования
белков в мезангии и базальных мембранах клубочков, в по-
чечном интерстиции и в сосудистых стенках. Это сопро-
вождается нарушением проницаемости почечного фильтра,
избыточным синтезом профиброгенных факторов роста,
замедлением катаболизма основных компонентов внекле-
точного матрикса, в первую очередь коллагена, и актива-
ции свободнорадикальных процессов, что приводит к раз-
витию нефросклероза [38].

Наиболее ранним маркером диабетической нефропатии
является все та же гиперфильтрация, которая формиру-
ется в течение первых месяцев от дебюта СД и может со-
храняться в течение нескольких лет [39]. В дальнейшем в
условиях сохраняющейся гипергликемии происходит
структурная перестройка почек с утолщением базальной
мембраны клубочков, увеличением объема мезангия, фор-
мированием диффузного, а затем узелкового гломеруло-
склероза [39].

Появление почечной гипофильтрации и протеинурии
характерно для стадии диффузного гломерулосклероза и
узелкового гломерулосклероза, который клинически про-
является терминальной стадией болезни почек. Традицион-
но считалось, что альбуминурия является наиболее ранним
клиническим симптомом поражения почек при СД. Однако
в ряде исследований показано, что альбуминурия, будучи
наиболее простым в определении, является, тем не менее,
далеко не самым ранним симптомом развивающейся диабе-
тической нефропатии [40]. В связи с этим актуальным яв-
ляется поиск наиболее ранних доклинических маркеров по-
ражения ткани почек. Ряд авторов высказывают предполо-
жения о том, что кандидатами на такие маркеры может
быть наличие в моче коллагена IV типа, факторов роста и
цитокинов, а также подоцитов вследствие отрыва их ножек
от базальной мембраны клубочков [39].

Наиболее ярко и агрессивно дисфункция почек проте-
кает при сочетании АГ и СД, классическим вариантом
которого является метаболический синдром [41]. Однако
помимо перечисленных компонентов существенным ФР
развития ХБП при метаболическом синдроме является
само ожирение, которое оказывает повреждающее дей-
ствие в отношении почек посредством нескольких меха-
низмов: эффекты гормонов и цитокинов жировой ткани,
относительная олигонефрония с развитием внутриклу-
бочковой гипертензии, изменения системной гемодина-
мики, инсулинорезистентность и дислипидемия. Так, в
ряде исследований показана особая роль лептина в разви-
тии почечной гипоперфузии у пациентов с ожирением и
АГ [42].

Ïðåäñòàâëåíèå î ïî÷å÷íîì êîíòèíóóìå
В течение последних 10–15 лет понятие «континуум»

приобретает все большую популярность. Применительно к
клинической медицине континуум (от англ. continuous – не-
прерывный, постоянный) подразумевает непрерывную цепь
развития заболевания, начиная от ФР и завершая гибелью
пациента. Предложенную в 1991 г. V. Dzau и Е. Braunwald
теорию сердечно-сосудистого континуума в настоящее
время можно считать общепризнанной.

Сформулирована и предложена концепция почечного,
или ренального, континуума в рамках болезней сердечно-
сосудистой системы, и в первую очередь – АГ [43, 44]. Со-
гласно этой концепции изменения, происходящие в почках,
представляют собой непрерывную цепь – от ФР (АГ, СД 
и др.) до развития ХПН и гибели больного.



Одним из наиболее ранних проявлений гипертониче-
ских изменений почек являются функциональные наруше-
ния почечной гемодинамики с развитием клубочковой ги-
пертензии. Повышение почечного сосудистого сопротивле-
ния, локализованного преимущественно на уровне аффе-
рентных артериол, выявляется не только у больных с на-
чальными проявлениями АГ, но даже у определенной доли
здоровых лиц с наследственной отягощенностью по АГ.

В условиях длительного существования клубочковой
гипертензии развиваются структурные изменения, которые
затрагивают почечные клубочки, а также почечные сосу-
ды. Нефроангиосклероз приводит к уменьшению клубоч-
кового кровотока, ишемии и гибели части клубочков. При
критическом уменьшении количества функционирующих
клубочков развиваются адаптивные изменения в оставших-
ся нефронах с дилатацией афферентных артериол, направ-
ленные на поддержание экскреторной функции почек. Од-
нако со временем этот адаптивный механизм становится
фактором прогрессии нефропатии. Передача повышенного
АД на интактные клубочки, развитие клубочковой гипер-
перфузии и гипертензии приводят к структурным измене-
ниям, дальнейшему снижению почечной функции с разви-
тием органной недостаточности и гибелью больного.

По данным официальной статистики, смертность от тер-
минальной стадии болезни почек относительно низка [11].
Это обусловлено как наличием эффективной заместительной
почечной терапии, так и тем, что непосредственной причиной
гибели пациентов с нарушенной функцией почек, как прави-
ло, служат сердечно-сосудистые осложнения. Сегодня не вы-
зывает сомнения тот факт, что дисфункция почек является
независимым ФР и патогенетическим механизмом ускоренно-
го развития сердечно-сосудистых заболеваний. Этому способ-
ствуют такие факторы, как снижение функции почек, альбу-
минурия/протеинурия, системное воспаление, нарушения
фосфорно-кальциевого обмена и вторичный гиперпаратире-
оз, анемия, хроническое воспаление, гиперурикемия, оксида-
тивный стресс, гипергомоцистеинемия и др. [11].

По данным официальной статистики Medicare, в США
больные ХБП в два раза чаще имеют сердечно-сосудистые
заболевания по сравнению с лицами без ХБП (65 и 32% со-
ответственно). Распространенность сердечной недостаточ-
ности возрастает с увеличением тяжести ХБП. Так, паци-
енты с 4–5-й стадиями ХБП имеют сердечную недостаточ-
ность в 40% случаев [3]. 

Сердечно-сосудистый и почечный континуумы нахо-
дятся в тесной взаимосвязи [43]. Нередко говорят о «кар-
диоренальном синдроме» или «кардиоренальном континуу-
ме». Под этим термином понимают нарушения, которые
развиваются в сердце в ответ на изменения в почках, а так-
же противоположную ситуацию, когда патологические из-
менения сердечно-сосудистой системы становятся тригге-
ром почечных нарушений [45–47].

Ñòðàòåãèÿ ñêðèíèíãà è íåôðîïðîòåêöèè
ïðè õðîíè÷åñêîé áîëåçíè ïî÷åê
Своевременное и активное использование методов кар-

дионефропротекции позволяет существенно улучшить
прогноз пациентов и уменьшить финансовое бремя [48–50]. 

Одним из таких фармакологических методов нефро-
протекции может служить применение блокатора рецепто-
ров ангиотензина II 1-го типа – ирбесартана, защитное
влияние которого на почки подтверждено в программе
PRIME (Program for Irbesartan Mortality and Morbidity Eval-
uation). Эта программа включала два крупных международ-
ных исследования – IRMA 2 (the Irbesartan MAU in Hyperte-

sive Patients with Type 2 Diabetes) и IDNT (the Irbesartan Di-
abetic Nephropathy Trial). В многоцентровом рандомизиро-
ванном двойном слепом плацебо-контролируемом исследо-
вании IRMA 2 приняли участие 590 пациентов с АГ, 
СД 2-го типа и микроальбуминурией [51]. К концу иссле-
дования в группе ирбесартана 300 мг, группе ирбесартана
150 мг и группе плацебо основной показатель частоты раз-
вития диабетической нефропатии (т. е. развитие устойчи-
вой микроальбуминурии по данным анализа утренней пор-
ции мочи со скоростью экскреции альбумина >200 мкг/мин
или увеличении ее не менее чем на 30% по сравнению с ис-
ходной) достигал 5,2; 9,7 и 14,9% соответственно – отно-
шение шансов 0,30 (при 95% ДИ от 0,24 до 0,61; p<0,001) и
0,61 (при 95% ДИ от 0,34 до 1,08; p=0,08) для двух групп
ирбесартана по сравнению с плацебо соответственно. Неза-
висимо от антигипертензивного эффекта назначение ирбе-
сартана в дозе 150 мг сопровождалось снижением относи-
тельного риска развития протеинурии на 39%, в дозе 
300 мг – на 70% (рис. 1). 

В рандомизированном двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании IDNT с участием 1715 пациентов
сравнивалась эффективность применения ирбесартана, ам-
лодипина и плацебо у пациентов с СД 2-го типа и более тя-
желой стадией ХБП (протеинурия ≥900 мг/дл) [52]. Относи-
тельный риск удвоения Cr, развития терминальной стадии
поражения почек или смерти от любых причин при назначе-
нии ирбесартана снижался на 20% по сравнению с группой
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Ðèñ. 1. Âëèÿíèå èðáåñàðòàíà íà ðàçâèòèå ïðîòåèíóðèè 
ó ïàöèåíòîâ ñ ÀÃ, ÑÄ 2-ãî òèïà è ìèêðîàëüáóìèíóðèåé
(ïî äàííûì èññëåäîâàíèÿ IRMA 2 [51])

Ðèñ. 2. Òåìïû äîñòèæåíèÿ ïåðâè÷íîé êîìáèíèðîâàííîé
êîíå÷íîé òî÷êè (âðåìÿ äî óäâîåíèÿ êîíöåíòðàöèè sCr,
ðàçâèòèÿ òåðìèíàëüíîé ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè èëè
ñìåðòè) ó ïàöèåíòîâ ñ ÀÃ è ÕÁÏ (ïî äàííûì èññëåäîâà-
íèÿ IDNT [52])
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плацебо и на 23% по сравнению с группой амлодипина (рис.
2). При этом нефропротективный эффект ирбесартана в ис-
следовании IDNT не зависел от уровня АД, что позволяет
считать ирбесартан препаратом, обладающим дополнитель-
ными нефропротективными свойствами, непосредственно
не связанными с антигипертензивным эффектом.

Несмотря на то что, по данным проспективных клини-
ческих исследований, нефропротективная терапия позво-
ляет снизить риск развития терминальной стадии болезни
почек на 25–50%, выявлению ранних стадий ХБП уделяет-
ся недостаточное внимание, в результате чего пропускает-
ся наиболее благоприятное время для начала нефропротек-
тивного лечения [7]. В связи с этим особое значение в про-
филактике развития и прогрессирования ХБП имеет ее
ранняя диагностика.

Исходя из национальных рекомендаций, показаниями к
направлению больного на амбулаторную консультацию
нефролога должны быть: выявленные при повтором иссле-
довании протеинурия, альбуминурия ≥30 мг/сут (мг/г), ге-
матурия, снижение СКФ <60 мл/мин/1,73м2, повышение
уровня Cr или мочевины крови, подозрение на симптомати-
ческую АГ, нарушение концентрационной функции почек,
канальцевые нарушения (никтурия, полиурия, стойкая де-
прессия удельного веса мочи, глюкозурия при нормальном
уровне сахара в крови). 

Основными показаниями к госпитализации в специализи-
рованный нефрологический стационар следует относить на-
личие олигурии, анурии, быстропрогрессирующего нараста-
ния уровня sCr вдвое менее чем за 2 мес, впервые выявленно-
го снижения СКФ 30 мл/мин или уровня sCr ≥250 мкмоль/л
для мужчин и ≥200 мкмоль/л для женщин, нефротического
синдрома, впервые выявленного выраженного мочевого син-
дрома с протеинурией >1 г/сут.

Тем не менее в крупномасштабном исследовании 
S.I. Hallan и соавт. 2006 г. [53], в котором обследовано более

65 тыс. лиц, показано, что наиболее рациональной с популя-
ционной точки зрения тактикой выявления ХБП является
скрининговое обследование пациентов с АГ, СД и в возрасте
старше 55 лет. Именно этим подходом следует руководство-
ваться в своей ежедневной клинической практике любому
врачу, сталкивающемуся с подобной категорией пациентов:
терапевту, кардиологу, геронтологу, эндокринологу. 

Современное население характеризуется высокой
распространенностью ФР развития ХБП: АГ, СД, ожире-
ния, метаболического синдрома, гиподинамии, курения.
Все это вместе с прогрессирующим старением опреде-
ляет нарастание заболеваемости ХБП. Развитие тяже-
лых, инвалидизирующих и требующих дорогостоящего
лечения осложнений, тесная связь с потенциально фа-
тальными сердечно-сосудистыми заболеваниями делают
ХБП социально и экономически значимой проблемой.
Лечение ХБП на далеко зашедших стадиях входит в обя-
занности врача-нефролога. Однако успех превентивных
вмешательств напрямую зависит от срока их начала, что
делает актуальным выявление заболевания на наиболее
ранних, доклинических стадиях, а также выделение групп
повышенного риска его развития. Все это не может быть
реализовано без активного участия врачей, занимающих-
ся лечением и наблюдением групп пациентов с ФР ХБП:
лиц пожилого возраста, больных АГ, СД, ожирением. Та-
ким образом, высокая настороженность врачей терапев-
тов, кардиологов, эндокринологов и геронтологов в отно-
шении ХБП, использование ими в рутинной клинической
практике не только определения уровня sCr и общего
анализа мочи, но и расчета СКФ, измерения альбумину-
рии, а также контроль уровня АД и гликемии могут обес-
печить раннее выявление ХБП и своевременное начало
лечения заболевания. 
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