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Долгое время вопросы профилактики в нефро­
логии рассматривались в рамках борьбы с инфек­
ционными и токсическими агентами, а рекоменда­
ции ограничивались соблюдением правил здорового 
образа жизни. Данная ситуация объяснялась тем, 
что в нефрологии, в отличие от кардиологии, от­
сутствовал единый патофизиологический подход 
на основе общности механизмов при различных 
нозологических формах заболевания. Не были ус­
тановлены и стратифицированы факторы риска, а, 
следовательно, невозможно было разрабатывать 
конкретные меры профилактики. На современном 
уровне развития медицины первичная и вторичная 
профилактика заболеваний должна предусматри­
вать:

• Патофизиологический подход на основе общ­
ности механизмов при различных нозологических 
формах заболевания.

• Выделение факторов риска на основании по­
пуляционных и рандомизированных исследований.

• Стратификацию факторов риска возникнове­
ния и прогрессирования заболеваний.

• Мероприятия по ликвидации или коррекции 
факторов риска.

К концу XX века, когда было установлено, что 
механизмы прогрессирования различных по этио­
логии и патогенезу нефропатий идентичны, а меры 
профилактики могут заключаться в замедлении 
темпов прогрессирования почечной недостаточно­
сти [1-11], возник вопрос о создании единой кон­
цептуальной модели патофизиологического состо­
яния, которая в равной мере могла бы отражать 
единые подходы к профилактике при разных не­
фропатиях.

Так возникло представление о хронической бо­
лезни почек, которая включала в себя понятия по­
вреждения почечной паренхимы, степень сниже­
ния СКФ и, непосредственно, саму почечную не­
достаточность [12].

Под ХБП стали понимать «наличие поврежде­
ния почек или снижение уровня функции почек в 
течение трех и более месяцев, независимо от ди­
агноза» [12]. Таким образом, термин ХБП был 
введен, как наднозологическое понятие, отражаю­
щее функциональные резервы органа.

В зависимости от градаций уровня СКФ было 
выделено пять стадий ХБП, при этом только пос­
леднюю, при которой СКФ составляет менее 15 мл/ 
мин, а больному требуется ЗПТ, стали именовать 
почечной недостаточностью [12].

С введением понятия «хронической болезни 
почек» и разработкой ее единой концептуальной 
модели, нефрологи обрели инструмент, с помощью 
которого они теперь могли осуществлять единый 
патофизиологический подход к разным нозологи­
ческим формам нефропатий на основе общности 
механизмов их прогрессирования. Второй, необхо­
димой задачей превентивного направления в нефро­
логии, явилось выделение и стратификация факто­
ров риска (ФР). Напомним, что под факторами 
риска понимают ряд факторов внешней и внутрен­
ней среды, которые:

• Ассоциированы с большой частотой возник­
новения заболеваний, по данным одномоментных 
популяционных исследований.

• Увеличивают риск развития заболевания, по 
данным проспективных популяционных исследова­
ний.
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Таблица 1
Классификация и характеристика факторов риска ХБП [14]

Типы Определение Описание

Факторы, повышаю­
щие восприимчи­
вость

Увеличение восприимчивости почеч­
ной паренхимы к повреждению

Пожилой возраст, семейный анамнез по ХБП, 1 массы почеч­
ной паренхимы; низкий вес при рождении; расовые и этни­
ческие отличия; низкий уровень исходного образования

Факторы инициации Вызывают непосредственное по­
вреждение почечной паренхимы

Диабет; высокое АД; аутоиммунные болезни; системные 
инфекции; инфекции мочевого тракта; мочевые камни; об­
струкция нижних МВП; лекарственная токсичность; наслед­
ственные болезни

Факторы прогресси­
рования

Способствуют дальнейшему повреж­
дению почечной паренхимы, после 
его возникновенияи ускоряют сниже­
ние почечной функции

Высокий уровень протеинурии; высокое АД; плохой конт­
роль уровня гликемии при СД; возможно дислипидемия, 
курение

Факторы терминаль­
ной почечной недо­
статочности

Увеличение сопутствующей заболева- 
емостии смертности при почечной 
недостаточности

Низкая доза диализа (Kt/V); временный сосудистый дос­
туп; низкий уровень альбумина; высокий уровень фосфора; 
позднее обращение

• Их устранение или коррекция способствуют 
снижению риска развития заболевания или предуп­
реждению обострений [13].

В концептуальной модели «хронической болез­
ни почек» выделяют следующие группы ФР. Во- 
первых, ФР, повышающие восприимчивость почеч­
ной паренхимы к повреждающим агентам. Во-вто-

Факторы развития ХБП

рых, ФР инициации, повреждения почечной ткани. За­
тем, ФР прогрессирования почечного повреждения и, 
наконец, ФР ТПН, которые имеют значение для про­
филактики сердечно-сосудистых и других осложнений 
у больных, получающих ЗПТ [14] (табл. 1).

Однако столь подробное деление представля­
ется спорным. Например, принадлежность к афри­

канской расе, безусловно, будет 
Таблица 2 фактором повышения восприим­

чивости почечной паренхимы к
Немодифицируемые Модифицируемые

Пожилой возраст 
Мужской пол
Исходно низкое число нефронов 
(низкая масса тела при рождении) 
Расовые и этнические особенности 
Наследственные факторы 
(в том числе семейный анамнез по ХБП)

Диабет
Артериальная гипертензия
Аутоиммунные болезни
Системные инфекции
Инфекции и конкременты мочевых путей
Обструкция нижних мочевых путей
Лекарственная токсичность
Высокое потребление белка
Дислипопротидемия
Табакокурение
Ожирение/метаболический синдром
Гипергомоцистеинемия
Беременность

повреждению, но и прогрессиро­
вать у таких пациентов ХБП 
тоже будет быстрее. Еще труд­
нее провести грань между фак­
торами инициации и прогресси­
рования ХБП (артериальная ги­
пертензия, диабет -  см. табл. 1). 
По нашему мнению, в рассмат­
риваемой классификации не ак­
центировано такое важное 
свойство факторов риска, как их 
модифицируемость или немо­
дифицируемость. Наконец, уч­
тены далеко не все известные 
на сегодняшний день факторы 
риска.

С практической точки зрения 
нам представляется более раци­
ональным говорить о ФР разви­
тия и прогрессирования ХБП, 
подразделяя их на немодифици­
руемые и потенциально модифи­
цируемые (табл. 2, 3), хотя от­
дифференцировать многие фак­
торы развития от факторов 
прогрессирования невозможно.

Таблица 3
Факторы прогрессирования ХБП

Немодифицируемые Модифицируемые

Пожилой возраст Персистирующая активность основного патологи-
Мужской пол ческого процесса
Исходно низкое число нефро- Высокие уровни
нов (низкая масса тела при -системного АД
рождении) -протеинурии
Расовые и этнические особен- Плохой метаболический контроль СД
ности Ожирение/метаболический синдром

Дислипопротеидемия
Табакокурение
Анемия
Метаболический ацидоз 
Беременность
Нарушения кальций-фосфорного обмена (гипер- 
паратиреоз)
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Большинство из традиционных факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний 

Одновременно являются и факторами риска ХБП

Традиционные 
факторы риска

• артериальная гипертензия
•сд
•ДЛП
• ожирение
• метаболический синдром
• возраст
• мужской пол
• прочие

ХБП

ССБ -  сердечно-сосудистая болезнь 
ХБП -  хроническая болезнь почек

Рис. 1. Традиционные факторы риска ССБ и ХБП.

Более того, в настоящее время можно считать 
доказанным, что большинство из традиционных ФР 
сердечно-сосудистых заболеваний одновременно 
являются и ФР ХБП. К ним относятся: артериаль­
ная гипертензия, сахарный диабет, дислипопроте- 
идемия, анемия, метаболический синдром, возраст, 
мужской пол и др. (рис. 1).

С другой стороны, в ходе эволюции ХБП и сни­
жения СКФ, в организме больного формируется 
целый ряд биохимических сдвигов, которые прак­
тически полностью совпадают с так называемы­
ми, неклассическими или нетрадиционными ФР 
сердечно- сосудистых заболеваний (рис. 2).

Единство патофизиологических взаимоотноше­
ний почечной и сердечно-сосудистой патологий, 
выстраивающихся по закону circulus vitiosus, по­
зволило нам в 2005 году создать новую патогене­
тическую концепцию, названную нами кардио-ре- 
нальный континуум [15] (рис. 3). Данная концеп­
ция не только расширяет и углубляет понятие ХБП, 
но и обращает внимание врачей на тот факт, что 
почка не просто «орган-мишень» при сердечно-со­
судистой патологии, как это было принято считать 
ранее (концепция сердечно-сосудистого континуу­
ма), а орган, активно включающийся в цепь пато­
генетических событий (атерогенез, ремоделирова-

Биохимические сдвиги в орга­
низме, ассоциирующиеся со 
снижением СКФ

Нетрадиционные факто­
ры риска сердечно-со­
судистых заболеваний

• Микроальбуминурия • Микроальбуминурия
• Хронический воспалитель- • t  СРБ
ный стресс
• Хронический окислительный • о-ЛНП
стресс
• Мелкие ЛНП ЛП(а) • Мелкие ЛНП ЛП(а)
• Гипергомоцистеинемия • Гипергомоцистеинемия
• Гиперурикемия • Гиперурикемия?

Рис. 2. Некоторые «нетрадиционные» факторы риска ССБ и 
ХБП.

ние и др.). Такое включение происходит за счет 
биохимических сдвигов в организме, обусловлен­
ных нарушением неэкскреторных функций почек, 
которые ассоциируются с нетрадиционными фак­
торами риска развития сердечно-сосудистой пато­
логии (см. рис. 2). Важно подчеркнуть, что, рас­
сматривая кардио-ренальный континуум, речь сле­
дует вести не об изменениях сердечно-сосудистой 
системы у больных с терминальной почечной не­
достаточностью (кардио-ренальный синдром) или 
об особенностях течения и прогнозе кардиоваску­
лярных болезней у пациентов с «умеренной» или 
«начальной» степенью снижения функции почек. 
При градации СКФ от 90 до 45 мл/мин выдели­
тельная функция почек может сохраниться доста­
точной, а уровни азотистых метаболитов (креати­
нин, мочевина) в плазме крови остаются практи­
чески нормальными. Однако в таких ситуациях уже 
наблюдается нарастание частоты сердечно-сосу­
дистых осложнений, общей и кардиоваскулярной 
смертности. Например, в общей популяции насе­
ления в возрасте 45-74 лет снижение СКФ ниже 
60 мл/мин выступало в качестве независимого фак­
тора риска острого инфаркта миокарда (ОИМ), 
общей и сердечно-сосудистой летальности [16]. По 
данным другого анализа, включавшего около 
500000 человек, нижний порог снижения СКФ, при 
котором отмечался рост относительного риска сер­
дечно-сосудистой смертности равнялся 75 мл/мин/ 
1,73 м2 [17]. Кроме того, у людей старше 55 лет с 
исходным уровнем СКФ менее 60 мл/мин риск раз­
вития ИБС и ее осложнений, в том числе фаталь­
ных, превышал риск формирования ТПН [18]. При 
этом люди с расчетной СКФ (рСКФ) < 53 мл/мин 
имели риск появления ИБС на 32% выше, чем ин­
дивидуумы с рСКФ > 103 мл/мин/1,73 м2. Иначе 
говоря, пожилые люди со сниженной СКФ скорее 
погибнут от сердеяно-сосудистых осложнений, чем 
доживут до начала ЗПТ.

ССБ -  сердечно-сосудистая болезнь 
ХБП -  хроническая болезнь почек

Рис. 3. Кардио-ренальный континуум.
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Основные цели, составляющие стратегию пре­
вентивной нефрологии, могут быть сформулирова­
ны следующим образом. Во-первых, это скрининг 
ФР и самой ХБП. Во-вторых, это мероприятия по 
кардио- и ренопротекции. И, наконец, в-третьих, это 
ранняя коррекция метаболических нарушений по­
чечной недостаточности у пациентов, получающих 
ЗПТ с целью снижения кардиолетальности и по­
вышение качества жизни.

Американская Ассоциация Сердца и Почек и 
Совет по Сердечно-Сосудистым Заболеваниям 
США недавно опубликовали следующие рекомен­
дации по скринингу ХБП у пациентов с сердечно­
сосудистыми заболеваниями или при наличии их 
факторов риска [19].

Класс I
1. Для оценки СКФ у взрослых пациентов с сер­

дечно-сосудистой патологией должны использо­
ваться уравнения MDRD. рСКФ<60 мл/мин/1,73м2 
следует считать ненормальной (уровень доказа­
тельности В).

Класс II
1. С целью обнаружения повреждения почек 

следует использовать соотношение альбумин/кре- 
атинин в разовой порции мочи. Патологическим 
следует считать отношение >30 мг/г (уровень до­
казательности B).

2. Все взрослые пациенты с сердечно-сосуди­
стой патологией должны подвергаться скринингу 
ХБП с определением рСКФ и отношения альбу- 
мин/креатинин (уровень доказательности С).

Приведенные выше рекомендации, на наш 
взгляд, нуждаются в определенных комментариях. 
Как мы уже отмечали ранее [20], в последнее вре­
мя получено немало доказательств того, что уро­
вень экскреции альбумина с мочой ниже общепри­
нятых критериев МАУ («lowgrade MA») также ас­
социируется с нарастанием риска развития 
кардиоваскулярных заболеваний и сопровождается 
повышением уровня общей смертности даже у прак­
тически здоровых людей [21-24]. В связи с чем, 
по-видимому, целесообразно считать нижним поро­
гом МАУ 15 мг/сут (15 мг альбумина/г креатини­
на), а не 30 мг/сут (30 мг/г), как предлагалось ранее 
[20].

В любом случае следует помнить о тех кате­
гориях людей, которые должны подвергаться скри­
нингу на микроальбуминурию:

• Диабет
• Гипертензия
• Семейный анамнез ХБП
• Сердечно-сосудистая патология
• Семейный анамнез по сердечно-сосудистой 

патологии

• Ожирение
• Метаболический синдром
То, что уровень рСКФ<60 мл/мин/1,73м2 следу­

ет считать ненормальным, в настоящее время со­
мнений не вызывает. Однако стоит напомнить о 
результатах работ, которые мы цитировали выше, 
и которые свидетельствуют о том что меньшие 
степени снижения СКФ, например, менее 74-75 мл/ 
мин/1,73м2, также ассоциируются с ухудшением 
сердечно-сосудистого прогноза [17].

Как уже отмечалось выше, для целей профи­
лактики очень важно разделить все ФР ХБП на 
две группы: немодифицируемые и потенциально 
модифицируемые. В практической работе, не имея 
возможности повлиять каким-нибудь образом на 
немодифицируемые факторы, тем не менее, необ­
ходимо их учитывать в неразрывной связи с по­
тенциально-модифицируемыми ФР. Например, по­
жилой мужчина с указаниями в анамнезе на низ­
кий вес при рождении (<2,5 кг, что может косвенно 
свидетельствовать об исходно низком числе не- 
фронов) с дислипопротеидемией 11б и ИБС посту­
пает в кардиохирургическое отделение для прове­
дения операции аорто-коронарного шунтирования 
(АКШ). Такой пациент в обязательном порядке 
должен быть обследован на МАУ, у него должна 
быть определена рСКФ, а не только уровень креа­
тинина сыворотки, больному необходимо, скорреги- 
ровать уровень АД. После этого следует оценить 
уровень риска, так как пациенту, возможно, пред­
стоят рентгено-контрастные исследования и тяже­
лая операция в условиях искусственного кровооб­
ращения, предполагающие серьезные гемодинами­
ческие нагрузки на почки с вероятным риском 
развития острой почечной недостаточности (ОПН).

Во всяком случае, как свидетельствуют наши 
данные, у больных с ИБС, но без явных признаков

Длительность пребывания больного в стационаре после проведения 
АКШ, сут

Рис. 4. Взаимосвязь между изначальной скоростью клу­
бочковой фильтрации и длительностью пребывания боль­
ного в стационаре после оперативного вмешательства у 
пациентов с операциями АКШ (собственные данные).
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Длительность пребывания больного в стационаре после 
проведения ангиопластики или стентирования, сут

Рис. 5. Взаимосвязь между скоростью клубочковой фильт­
рации и длительностью послеоперационного периода у 
пациентов с ишемической болезнью сердца подвергшихся 
баллонной ангиопластике или стентированию (собствен­
ные данные).

«первичной» почечной патологии (протеинурия, ге­
матурия) длительность пребывания больного в ста­
ционаре, как после операции АКШ (рис. 4), так и 
баллонной коронароангиопластики (рис. 5) досто­
верно обратно связана с исходным уровнем рСКФ.

Кроме того, вероятность нарастания концент­
рации сывороточного креатинина на 25% или бо­
лее от начального уровня, что соответствует раз­
витию неолигоурической ОПН в послеоперацион­
ном периоде, также зависела от исходного уровня 
рСКФ (рис. 6).

Кратко остановимся на 
трех важных потенциально­
модифицируемых факторах 
риска: протеинурии, системной 
артериальной гипертензии и 
дислипопротеидеми.

В настоящее время твер­
до установлено, что МАУ или 
протеинурия являются ФР про­
грессирования ХБП. Протеи­
нурия прямо вызывает по­
вреждение эпителия и мезан­
гия клубочков, способствует 
развитию гломеруло склероза, 
а реабсорбция белка в эпите­
лии проксимальных канальцев 
инициирует процесс эпители­
ально-мезенхимальной транс­
дифференциации. Суть после­
днего процесса заключается в 
том, что эпителиальные клет­
ки проксимальных канальцев, 
после реабсорбции белка начи­

Рис. 6. Исходный уровень СКФ у больных с ИБС, перенес­
ших (0) и не перенесших (1) неолигоурическую ОПН в ран­
нем послеоперационном после АКШ (собственные данные).

нают менять свой фенотип, превращаясь в гладко­
мышечные фибробласты. Последнее ведет к на­
коплению матрикса интерстиция и, в конечном ито­
ге, к формированию тубулоинтерстициального скле­
роза (рис. 7). В хорошо известном, крупном, 
многоуровневом, международном исследовании 
MDRD и ряде других было установлено, что меж­
ду уровнем АД, величиной протеинурии существу­
ет синергизм в действии в отношении скорости 
прогрессирования ХБП. Чем выше уровень АД и 
величина суточной протеинурии, тем больше ско­
рость прогрессирования ХБП [25-30].

Именно благодаря этим данным были установ-

Рис. 7. Протеинурия как фактор прогрессирования хронической болезни почек.

11



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2008. Том 12. №1.

Рис. 8. Целевые уровни АД.

лены рекомендации по достижению целевых зна­
чений уровня АД при лечении (рис. 8).

Исходя из представленных данных, следует 
ожидать, что уменьшение протеинурии должно 
ассоциироваться с замедлением прогрессирования 
ХБП. Данный тезис нашел полное подтверждение 
в целом ряде очень серьезных исследований 
(EUCLID, REIN, MICROHOPE AIPRI, RENAAL, 
IDNT, IRMA-2, NIDDM и др.) [1]. При этом ос­
новными препаратами, обладающими антипроте- 
инурическим (и, одновременно, антигипертензив­
ным действием) являются:

• Ингибиторы ангиотензин I-превращающего 
фермента (и-АПФ).

• Антагонисты рецепторов первого типа к ан­
гиотензину II (а-ATj).

• Недигидропиридиновые блокаторы кальцие­
вых каналов (нд-БКК).

Использование и-АПФ и/или а-АТ; с ренопротек- 
тивной целью имеет некоторые отличия от рекомен­
даций имеющихся в современной кардиологии.

• и-АПФ и (или) а-АТ; следует назначать всем 
больным на ранних стадиях развития ХБП при на­
личии МАУ или протеинурии вне зависимости от 
уровня АД.

• Клиническим предиктором эффективности 
ренопротективного действия препаратов является 
частичная (<2,5 г/сут) или полная (<0,5 г/сут) ре­
миссия протеинурии через несколько недель или 
месяцев после начала приема медикаментов.

• Несмотря на то, что и-АПФ и а-АТ; оказыва­
ют ренопротективное действие вне зависимости от 
системного гипотензивного эффекта, при отсут­
ствии достижения целевых значений АД необхо­
димо присоединение гипотензивных средств дру­
гих групп.

• При наличии избыточного веса (индекс мас­
сы тела >27 кг/м2) необходимо добиться сниже­
ния массы тела, что усиливает антипротеинуричес- 
кий эффект препаратов.

• При СКФ ниже 50-55 мл/мин/1,73 м2 назначе­
ние ингибиторов АПФ следует проводить на фоне 
малобелковой диеты: 0,6-0,7 г/кг массы тела, что

увеличивает антипротеинурический эффект инги­
биторов АПФ.

• При недостаточном антипротеинурическом 
эффекте применения любого препарата одной из 
групп (и-АПФ или а-АТ;) может быть использова­
на их комбинация.

Как свидетельствуют результаты 19 больших 
исследований, результаты которых были обобще­
ны в одном из недавних метанализов [31], во всех 
из них кроме одного, была доказана большая эф­
фективность комбинации и-АПФ и а-АТ; рецепто­
ров, по сравнению с монотерапией. Основной про­
блемой в практическом использовании сочетанно­
го применения и-АПФ и а-АТ; является высокая 
стоимость такого лечения.

По современным данным блокаторы кальцие­
вых каналов следует рассматривать, как средства 
комбинированной терапии больных с ХБП. Они 
должны дополнять базисное лечение и-АПФ. Са­
мостоятельно с ренопротекторной целью БКК мо­
гут назначаться только при наличии противопока­
заний или непереносимости и-АПФ или а-АТг При 
этом предпочтение следует отдавать недигидро­
пиридиновым БКК (дилтиазем и верапамил).

При одинаковом с дигидропиридинами эффек­
те в отношении снижения АД, только недигидро­
пиридиновые БКК обладают антипротеинуричес- 
кими, и, следовательно, ренопротективными свой­
ствами [32].

В настоящее время не вызывает сомнений, что 
дислипопротеидемия, характеризующаяся высоки­
ми цифрами общего ХС, не-ЛВП-ХС и низкими зна­
чениями ЛВП-ХС, является предиктором сниже­
ния функции почек у практически здоровых людей 
мужского пола с изначально нормальными цифра­
ми креатинина сыворотки крови (n=4483, срок на­
блюдения с 1982 по 1996 гг.) [33].

Рассматривая роль гиполипидемической тера­
пии в лечении больных с ХБП, следует принимать 
во внимание тот факт, что она не только способ­
ствует снижению атерогенеза, но обладает и ре- 
нопротективным эффектом. Показано, например, 
что правастатин сдерживает темпы прогрессиро­
вания ХБП, причем эффект его более заметен у 
лиц с высокой протеинурией и более низкими зна­
чениями базальной СКФ [34]. В настоящее время 
имеются обоснованные рекомендации по назначе­
нию пациентам с ХБП статинов в дозах, скоррек­
тированных по уровню СКФ (табл. 4).

В заключение подчеркнем, что крупные иссле­
дования по оценке эффективности профилактичес­
ких мероприятий при ХБП показали, что с момен­
та обращения к нефрологу, при выполнении соот­
ветствующих рекомендаций, прогрессирование
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Таблица 4
Рекомендуемые суточные дозы статинов (мг) 

при ХБП (К/DOQI, 2003)
Препарат Значение СКФ 

(мл/мин/1,73м2)
В сочетании 
с циклоспорином

>30 <30 или ГД

Симвастатин 20-80 10-40 10-40
Правастатин 20-40 20-40 20-40
Ловастатин 20-80 10-40 10-40
Флювастатин 20-80 10-40 10-40
Аторвастатин 10-80 10-80 10-40

почечной дисфункции не только можно приостано­
вить и, тем самым, надолго отдалить начало ЗПТ, 
но и существенно снизить риск сердечно-сосудис­
той и общей смертности [35].
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