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РЕФЕРАТ
Ренопротекция – система мер преимущественно фармакологического контроля, способствующих продолжительному 
сохранению функции почек. Эффективность ренопротекции оценивается по степени сохранности скорости клубочко-
вой фильтрации (СКФ). Любые мероприятия или лекарственные средства, приводящие к замедлению, приостановле-
нию или восстановлению СКФ, можно считать ренопротекторными. В настоящее время к ренопротекторным препара-
там с доказанной эффективностью относятся блокаторы активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и, 
вероятно, ингибиторы SGLТ2. Известно, что терапевтическая эффективность ренопротекторных препаратов зависит 
от исходной СКФ. Однако при выборе тактики лечения, очевидно, следует учитывать не только ее величину, но и оце-
нивать функциональный почечный резерв. Физиологически обоснованной является методика определения почечного 
резерва с пероральным применением 0,45-0,50 % раствора натрия хлорида из расчета 0,5 % от массы тела. Опреде-
ление почечного резерва на основе этой методики, как рутинного метода обследования нефрологических пациентов, 
позволяет получить дополнительную информацию не только о количестве функционирующих нефронов, но и об их со-
стоянии. На основании ретроспективного анализа более чем 15-летнего использования блокаторов РААС и изучения 
функционального почечного резерва нами предложен дифференцированный подход к назначению ренопротекторных 
препаратов в монорежиме или их сочетании с учетом стадии заболевании и функционального почечного резерва для 
максимального сохранения функционирующих нефронов. Данная тактика используется нами на протяжении послед-
них трех лет в клинической практике.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, ренопротекция, функциональный почечный резерв, блокаторы ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы рецепторов 
ангиотензина ІІ

ABSTRACT
Renoprotection – a system of measures primarily pharmacological control, contributing to the continued preservation of renal 
function. Any medical activity or medicines that lead to a slowdown, suspension or reversion of eGFR could be considered as 
renoprotective. Currently, renoprotective drugs with evidence-based efficacy include angiotensin-converting enzyme inhibitors 
(ACEIs), and recently SGLT2 inhibitors. It is known that the therapeutic efficacy of renoprotective drugs depends on the initial 
eGFR. Hence, choosing renoprotection medicines, it is necessary to consider not only the estimated GFR (using the EPI formula), 
but also a functional renal reserve. Physiologically sound is the method of determining the renal reserve with oral administration of 
0.45-0.50% sodium chloride solution at the rate of 0.5% of body weight. The definition of a renal reserve based on this technique, 
as a routine method for examining nephrological patients, provides additional information not only on the number of functioning 
nephrons, but also on their condition. Based on a retrospective analysis of more than 15 years of using ACEIs and studying the 
functional renal reserve, we proposed a differentiated approach to the appointment of renoprotective medicines in mono regime 
or drugs combination, taking into account the stage of the disease and the functional renal reserve for maximum preservation of 
functioning nephrons. This approach has been used by us for the past three years in clinical practice.

Keywords: chronic kidney disease, renorpotection, functional renal reserve, renin angiotensin aldosterone system blockers, 
inhibitors, angiotensin converting enzyme, angiotensin receptor blockers 
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Ренопротекция – система мер преимуществен-
но фармакологического контроля, способствую-
щих продолжительному сохранению функции по-
чек [1]. В узком смысле этот термин синонимичен 
защите почек от повреждающих факторов, таких 
как рентгеноконтрастные вещества, нестероид-
ные противовоспалительные препараты [2], анти-
биотики [3], цитостатики. В медико-социальном 
смысле ренопротекция – это вся сопроводи-
тельная терапия для сохранения здоровья почек 
(рис.1).

Эффективность ренопротекции (таблица) оце-
нивается по степени сохранности скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) [4]. Другими слова-
ми, если вмешательство привело к замедлению, 
приостановлению или восстановлению СКФ, его 
можно считать ренопротекторным. 

У здоровых лиц в состоянии функционально-
го покоя СКФ не является максимальной [5]. В 
основном ее величина составляет в среднем око-
ло 50 % от возможных величин. Именно поэтому 
при конечной стадии заболевания почек достаточ-
ным для нормальной жизнедеятельности является 
трансплантация одной почки. 

По мере прогрессирования ХБП количество 
функционирующих нефронов снижается [6] и при 
СКФ около 60 мл/мин/1,73 м2 приближается кри-
тическая потеря функции, не имеющая обратного 
пути к восстановлению. Оставшиеся нефроны ра-
ботают в повышенном компенсаторном режиме, 
и степень возможной компенсации определяется 
функциональным почечным резервом (ФПР).

Более чем за 20 лет с начала осознания поня-
тия роли ФПР, это направление исследований не 
получило значительного практического развития. 
Считали, что определение ФПР позволит выяв-
лять количество функционирующих нефронов, 
что будет способствовать уточнению диагности-
ки стадии ХБП и степени ХПН, а следовательно, 
позволит мониторировать динамику заболеваний 
почек. Но этого не произошло, в первую очередь, 
вследствие методических недостатков всех ранее 
используемых в клинических исследованиях спо-
собов оценки ФПР. 

Действительно, предложенные методики 
определения ФПР: мясная и белковая нагрузка, 
введение аминокислот, глюкагона, допамина [7] 
и другие были мало приспособлены к клиниче-
ским условиям. Практически не было известно, 
что является физиологической основой увели-
чения СКФ. Результаты наших исследований [8] 
позволили установить, что обмен натрия, очевид-
но, является ключевым механизмом в реализации 
гомеостатических функций почек. Известно, что 
увеличение или уменьшение содержания натрия 
в организме человека влияет на объем внеклеточ-
ной и клеточной жидкости и состояние централь-
ной гемодинамики [8]. 

Действительно, активность РААС и нового 
класса ренопротекторных препаратов (ингибито-
ров SGLТ2) [9] реализуется через оптимизацию 
транспорта натрия как ключевого элемента обе-
спечения ионорегулирующей, волюмо- и осморе-
гулирующих систем. 

Хорошо известно, что увеличение объема цир-
кулирующей крови приводит к почечной реакции 
в виде стимуляции выведения из организма на-
трия, направленной на уменьшение объема жид-
кости во внеклеточном и сосудистом секторах. 
Такая почечная реакция происходит за счет появ-
ления и действия в основном натрийуретического 
фактора, который блокирует реабсорбцию натрия 
в канальцах нефрона за счет уменьшения актив-
ности NaK-АТФазы и активного транспорта на-
трия [10]. 

Нагрузка натрием, что особенно отчетливо 
документируется при сердечной недостаточно-
сти, сопровождается секрецией предсердного на-
трийуретического гормона. Именно его высокие 
значения обеспечивают неиссякаемый во времени 
диуретический эффект петлевых диуретиков [11].

Увеличение клубочковой фильтрации являет-
ся важным базовым механизмом регуляторного 
ответа почек на рост объема крови, в том числе 
в результате повышенного поступления в орга-
низм натрия, что проявляется в форме ФПР. Со-
путствующей реакцией является увеличение вы-
ведения из организма конечных продуктов обмена 

Таблица / Table  

Ренопротекция при хронической болезни почек

Renoprotection in chronic kidney disease

Меры, что достоверно тормозят потерю функции почек Мероприятия, повышающие качество жизни

Блокада РААС
• Ингибиторы АПФ
• БРА
• Антагонисты альдостерона
Гипогликемические препараты при имеющемся диабете

• Лечение анемии
• Коррекция нарушений костно-минерального обмена
• Гипоазетомические препараты
• Уход за кожей
• Коррекция кислотно-основного состояния
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веществ. Понимание механизма повышения СКФ 
за счет включения ФПР позволило разработать 
физиологически обоснованную методику опреде-
ления последней. Было высказано и подтвержде-
но мнение, что увеличение поступления натрия 
в организм человека и рост его во внеклеточном 
секторе сопровождаются увеличением СКФ [8].

В опытах на добровольцах было установлено, 
что для определения ФПР оптимальным являет-
ся прием 0,45–0,50 % раствора хлорида натрия в 
объеме 0,5 % от массы тела. Такой объем жидко-
сти составляет 1/40 от внеклеточной жидкости, 
т.е. 2,5 %. Причем, содержание натрия по отноше-
нию к его количеству во внеклеточной жидкости 
составляет около 1,3 %. Однако уже эти показате-
ли определяют порог волюморегуляции. 

Таким образом, было установлено, что си-
стема волюморегуляции срабатывает при от-
клонении в поступлении в организм человека 
количества натрия около 1 %, что сопровождает-
ся ростом СКФ за счет ФПР, т.е. впервые было 
установлено, что чувствительность волюморегу-
ляционных механизмов гомеостаза практически 
совпадает с функциональными характеристика-
ми осморегуляторных систем, которые также ре-
агируют на 1 % отклонения осмолярности крови 
от нормы. Это дало возможность утверждать, что 
гомеостатические механизмы регуляции водно-
солевого обмена, в том числе волюморегуляции, 
относятся к наиболее чувствительным. Вышеска-
занное позволило обосновать целесообразность 
и специфичность пробы с приемом 0,45–0,50 % 
хлорида натрия в объеме 0,5 % от массы тела для 
определения ФПР. 

Адаптивная к практике методика оценки ФПР 
сегодня выглядит следующим образом. Пациенту 
делается забор венозной крови для определения 
креатинина и расчета СКФ, затем он выпивает 
0,45–0,50 % раствор натрия хлорида из расчета 
0,5 % от массы тела в течение 5–7 мин (в сред-
нем 400 мл) [12]. Далее испытуемый находится 
в состоянии покоя в сидячем положении в тече-
ние одного часа. Через один час проводится по-
вторный забор венозной крови для определения 
концентрации креатинина в сыворотке крови (в 
практическом здравоохранении можно не прово-
дить, так как колебания креатинина в крови за 1 ч 
после нагрузки не превышают 5 %), а также опо-
рожняется мочевой пузырь, определяются объем 
выделенной мочи и концентрация креатинина в 
ней. По формуле рассчитывается экскреция креа-
тинина за один час:

EK = Uk × Д60, 

где каждый из показателей означает следую-
щее:

EK – экскреция креатинина;
Uk – концентрация креатинина в порции мочи 

индуцированного диуреза, собранной за 1 ч, вы-
раженная в ммоль/л;

Д60 – количество мочи, собранное за 1 ч.
На основе показателей экскреции креатинина 

и уровня сывороточного креатинина, определен-
ного через 1 ч после нагрузки 0,45–0,50 % рас-
твором натрия хлорида, рассчитывается СКФ по 
клиренсу креатинина:

КК = ЕК / 60 / Рк, 
где каждый из показателей означает следую-

щее:
Рк – плазменная концентрация креатинина.
Функциональный почечный резерв определя-

ется процентным соотношением стимулирован-
ной скорости клубочковой фильтрации к базовой:

ФНС = (СКФ с – СКФ б) / СКФ б × 100 % [13].
Оценка ФПР расценивается как «хорошая» при 

приросте более 50 %, «сохранная» при приросте 
10–50 % и «отсутствие» – при значениях менее 
10 %.

У части пациентов со сниженной рСКФ водно-
солевая нагрузка позволяет выявить наличие ФПР, 
причем фильтрация иногда может увеличиваться 
до нормальных величин, характерных для показа-
телей, наблюдаемых у здоровых лиц. Эти данные 
позволяют нам утверждать, что у таких пациентов 
общее количество нефронов еще не уменьшилось, 
тогда как падение СКФ в состоянии функциональ-
ного покоя, скорее всего, было вызвано пониже-
нием фильтрации в действующих нефронах.

Такая реакция почек имеет место, например, 
при острых поражениях почек, когда адаптивное 
уменьшение СКФ направлено на то, чтобы объем 
клубочкового фильтрата не превысил способность 
канальцевого отдела нефрона, в первую очередь, к 
реабсорбции натрия, т.е. уменьшение СКФ – это 
способ регуляции гомеостатических функций по-
чек путем снижения почечного кровообращения и 
приведения величины реабсорбции натрия к ре-
альным возможностям канальцевого транспорта. 

Можем утверждать, что в случае первичного 
повреждения, скорее всего на уровне проксималь-
ных канальцев, к macula densa в дистальном отде-
ле нефрона, поступает избыток натрия, хлоридов, 
жидкости, включающие в активный механизм 
регуляции СКФ, т.е. клубочково-канальцевый 
баланс [14]. За счет активации внутрипочечной 
РААС возникает спазм артериол с уменьшением 
СКФ. Такая адаптационная реакция почек позво-
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ляет эффективно регулировать волемический го-
меостаз (не терять натрий при повреждении ка-
нальцев), но в то же время уменьшение СКФ еще 
дополнительно может способствовать гипоксии 
в почках и в дальнейшем приводит к их вторич-
ному повреждению. Можно предположить, что 
и при ХБП имеет место такой ход развития пато-
логии, когда нефроны уже повреждены, но при 
определенных условиях почки могут повысить 
СКФ за счет блокады клубочково-канальцевого 
баланса. Это важно, так как при наличии таких 
поврежденных нефронов можно надеяться на то, 
что проведение нефропротекторной терапии дает 
надежду на возможность восстановления морфо-
функционального состояния нефронов. 

Таким образом, определение ФПР дает воз-
можность диагностировать наличие и характер 
поражения почек повреждения или уменьшения 
количества нефронов. При этом важно отметить, 
что если при определении ФПР его величина нахо-
дится в нормальных пределах, то можно утверж-
дать, что количество нефронов не уменьшено. 

Накопленные данные позволили нам сформу-
лировать следующие практические рекоменда-
ции.

ФПР следует рассматривать как рутинный до-
полнительный тест по отношению к расчетной 
СКФ (по формуле EPI), для индивидуализации ре-
нопротекции у пациентов с ХБП. Его целесообраз-
но проводить повторно, особенно при появлении 
признаков перехода к последующей стадии ХБП. 
Учитывая структуру нозологических причин 
ХБП, целесообразность проведения теста на ФПР 
показана, прежде всего, пациентам с гипертензи-
ей и диабетом.

Как известно, к препаратам ренопротекторно-
го патогенетического действия можно относить 
только блокаторы РААС [15], так как они един-
ственные имеют доказательную базу в сохране-
нии СКФ. До настоящего времени мы использова-
ли следующий алгоритм назначения ИАПФ/БРА в 
зависимости от рСКФ (см. рис. 1): 

- при наличии гиперфильтрации и нормотен-
зии целесообразно рассматривать терапию бло-
катором РААС (однократно на ночь в небольшой 
дозе) как средства, приводящего к нормализации 
рСКФ;

- с целью торможения прогрессирования ХБП 
при СКФ в пределах 110–90–60 мл/мин/м2 (ХБП 
0–2 стадий) возможно рассмотрение вопроса о 
комбинации ИАПФ+БРА либо прямого ингиби-
тора ренина (алискирен), данное сочетание может 
иметь преимущества при выраженной протеи-

нурии и (данные пациенты должны наблюдаться 
нефрологом; необходим тщательный регулярный 
мониторинг уровня креатинина и калия);

- при рСКФ 60–30 мл/мин/м2 (ХБП 3а–3б) по-
казана монотерапия блокатором РААС, возможно, 
приоритетным является назначение сартана;

- при снижении СКФ менее 30 мл/мин/м2 (ХБП 
4–5 стадий), вероятно, следует отказаться от на-
значения блокаторов РАС ввиду негативного вли-
яния на рСКФ. В этом случае применяемая в не-
фрологической практике формула БРИМОНЕЛ 
[16] + (альдактон/еплеренон и торасемид/ксипа-
мид) – БР(а)И(апф)МО(ксонидин)НЕ(биволол)
Л(еркандипин) + заменяется на МОНЕЛ + урапи-
дил/миноксидил;

- при любой рСКФ у пациентов, получающих 
почечно-заместительную терапию гемодиализом 
(ХБП 5Д), использование ИАПФ/БРА определяет-
ся кардиологическими показаниями (гипертензия, 
сердечная недостаточность, острый коронарный 
синдром). Стадия 5П требует, по возможности, от-
каза от ИАПФ/БРА как антигипертензивных пре-
паратов (аналогично как при снижении рСКФ ме-
нее 30 мл/мин/м2), но их использования при иных 
показаниях со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы;

- при ХБП 5Т, вероятно, тактика определяется 
уровнем рСКФ как представлено выше.

При назначении блокаторов РААС предпочте-
ние отдается сартанам над ИАПФ за исключени-
ем пациентов, перенесших коронарные события, 
где доказательная база ИАПФ остается предпо-
чтительной [17]. Роль глифлозинов (SGLT-2 инги-
биторов) однозначно не определена, но эти пре-
параты уже используются в комбинации с инги-
биторами РААС с целью ренопротекции. Их спо-
собность модулировать тонус приносящей арте-
риолы реализуется в сохранении функции почек. 
Доказательные данные позволили рекомендовать 
ингибиторы SGLT-2 в качестве второй линии са-
хароснижающих препаратов после метформина у 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа и сопут-
ствующей ХБП или сердечной недостаточностью 
[18]. А это на сегодня каждый второй человек с 
сахарным диабетом 2 типа.

Выполнения теста на наличие ФПР вносит 
коррективы в описанную тактику ренопротекции 
ингибиторами РААС. 1,5-месячное мониториро-
вание включает исследование креатинина и моче-
вины с расчетом СКФ каждые 2 нед (рис. 2).

Целесообразность отмены иРААС обусловле-
на возможностью почки сохранять имеющуюся 
остаточную функцию клубочковой фильтрации, 
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которую уменьшает терапия ИАПФ/БРА. Оста-
ется дискуссионным вопрос о целесообразности 
сохранения/назначения ингибиторов РААС при 
увеличении альбуминурии/протеинурии на фоне 
выполнения теста на ФПР. 

На основании ретроспективного анализа более 
чем 15-летнего использования блокаторов РААС 
и изучения функционального почечного резерва 
нами предложен дифференцированный подход 
к назначению ренопротекторных препаратов в 
монорежиме или их сочетании с учетом стадии 
заболевании и функционального почечного ре-
зерва для максимального сохранения функциони-

рующих нефронов. Данная тактика используется 
нами на протяжении последних трех лет в клини-
ческой практике.

Таким образом, исследование ФПР становится 
эффективным и целесообразным методом в до-
полнение к рСКФ для определения тактики рено-
протекции и прогноза ХБП.

Ограничения: следует отметить, что ряд пред-
лагаемых понятий являются рабочими  и нуж-
даются в уточнении. Особенно это относится к 
определению количества функционирующих не-
фронов, так как прямого соответствия СКФ и дей-
ствующих нефронов нет, хотя четкая взаимосвязь 

Рис.1. Современные подходы к ренопротекции.
Figure 1. Modern approaches to renoprotection.

Рис. 2. Тактика индивидуализации ренопротекции в зависимости от ФПР и рСКФ.
Figure 2. Tactics of an individualization of a renoprotection depending on FRR and eGFR.
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имеется. Однако в настоящее время более точных 
критериев количества и функций действующих 
нефронов не существует.
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