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АТОРВАСТАТИНА У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОЧЕК 
НЕДИАБЕТИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА
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С целью изучения динамики показателей липидного обмена, уровня гликированного гемоглобина (HbA1c), урикемии и 
функции почек на фоне применения аторвастатина в комплексе стандартного кардиопротективного лечения обсле-
довано 54 пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) недиабетического генеза. Больные были распределены на 2 
группы: 1-я группа — 31 больной со скоростью клубочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин, которым дополни-
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Наличие продолжительных (более 3 мес) поражений 
почек с протеинурией или без нее и/или почечной дис-
функции, приводящей к снижению скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ), является признаком хронической бо-
лезни почек (ХБП) [1]. Чаще всего к ее развитию приво-
дят сахарный диабет (СД) и артериальная гипертензия, 
реже — непосредственно первичная гломерулярная пато-
логия. Известно, что ХБП ассоциируется с чрезвычайно 
высоким риском развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) и в первую очередь ишемической болезни 
сердца (ИБС) [2]. На всех стадиях ХБП у больных реги-
стрируется повышенный риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений, в несколько раз превышающий ве-
роятность наступления терминальной стадии почечной 
недостаточности или необходимости диализа. Соглас-
но современным взглядам, больные ХБП (СКФ менее 
60 мл/мин) относятся к группе пациентов с очень высоким 
или высоким сердечно-сосудистым риском (ESC, 2012) [3].

Приоритетную роль в формировании высокого риска 
развития ИБС у пациентов с ХБП играют проатероген-
ные метаболические расстройства, ускоряющие про-
грессирование не только кардиального, но и ренального 
континуума. Дислипидемия, гиперурикемия, активация 
прооксидантных и провоспалительных процессов и т.п. 
способствуют не только повышению вероятности воз-
никновения серьезных сердечно-сосудистых событий 
при ХБП, но и усугублению почечной дисфункции [4]. 
Наиболее активное проатерогенное, провоспалительное 
и профиброгенное воздействие как на артериальные со-
суды, так и на структуру почечной ткани оказывают ли-
попротеины низкой плотности (ЛПНП) и липопротеины 
очень низкой плотности (ЛПОНП), подвергшиеся пере-
кисному окислению липидов (ПОЛ), интенсивность 
которого при ХБП всегда существенно возрастает [5, 
6]. Повышенный уровень гликированного гемоглобина 

тельно назначали аторвастатин в дозе 20 мг/сут, 2-я группа — 23 больных с СКФ 60 мл/мин и более. При госпитали-
зации и через 6 мес лечения определяли уровень артериального давления (АД) (систолического, диастолического, пуль-
сового), липидный спектр крови, уровень мочевой кислоты, HbA1c и СКФ. Применение аторвастатина в комплексной 
терапии ХБП недиабетического генеза позволило достичь достоверного снижения уровней атерогенных фракций 
липидов, HbA1c, урикемии и показателей перекисного окисления липидов, а также систолического и пульсового АД 
на 4—5 мм рт.ст. Статинотерапия сопровождалась повышением СКФ у пациентов с ее изначально сниженным 
уровнем (менее 60 мл/мин). Таким образом, у больных ХБП недиабетического генеза статинотерапия не только улуч-
шает состояние липидного обмена, но и способствует снижению уровня HbA1c и урикемии, улучшает контроль АД и 
функциональное состояние почек.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: хроническая болезнь почек; липидный, углеводный и пуриновый обмен; скорость клубочковой 

фильтрации.

Antiatherogenic and nephroprotective efficacy of atorvastatin in patients with 
chronic renal disease of non-diabetic genesis
T.N. Solomenchuk, K.V. Smegen-Bodak, N.A. Slaba, G.V. Chngryan, M.B. Mysychin, O.M. Slabyy
D. Galitsky, Lvov National Medical University, Ukraine

This study designed to elucidate dynamics of lipid metabolism and HbA1c level, uricemia, and renal function in 54 pa-
tients with chronic renal disease (CRD) of non-diabetic genesis treated by standard cardioprotective therapy in combina-
tion with atorvastatin. The patients were divided in two groups with glomerular filtration rate (GFR) <60 ml/min  (n=31) 
and =>60 ml/min. The former were given 20 mg atorvastatin/day. Arterial pressure (AP): systolic (SAP), diastolic 
(DAP), and pulse (PAP) pressure, plasma lipid profile, uricemia, HbA1c and GFR were measured at admission and 6 
months after the onset of therapy. The use of atorvastatin in combined therapy of CRD of non-diabetic genesis  resulted 
in a significant decrease of the levels of atherogenic lipids, HbA1c, uricemia, lipid peroxidation, SAP and PAP (by 4—5 
mm Hg) while the initially low GFR (<60 ml/min) increased. It is concluded that therapy of chronic renal disease of 
non-diabetic genesis with atorvastatin not only improves lipid metabolism but also decreases HbA1c level and uricemia,  
normalizes AP and renal function.
K e y  w o r d s:  chronic renal disease; lipid; carbohydrate and purine metabolism; glomerular filtration rate.

(HbA1c) также является маркером высокого риска разви-
тия кардиоваскулярных осложнений и смерти в общей 
популяции, в том числе у пациентов с ХБП недиабе-
тического генеза [7]. Признаки нарушения липидного, 
углеводного и пуринового обмена в их взаимосвязи не-
редко выявляют уже на ранних стадиях ХБП, а их выра-
женность прогрессивно возрастает со снижением СКФ. 
Несмотря на тесную взаимосвязь почечной дисфункции 
и развития ИБС, до настоящего времени имеется недо-
статочно данных, касающихся влияния традиционных и 
специфических метаболических факторов кардиоваску-
лярного риска у больных ХБП недиабетического генеза. 
Большинство исследований, посвященных их изуче-
нию, проводилось у пациентов с ХБП, развивающейся 
преимущественно на почве СД. В последние годы так-
же широко обсуждаются возможности статинотерапии 
улучшать прогноз у больных ХБП и снижать темпы ее 
прогрессирования [8].

Цель исследования — изучить динамику показате-
лей липидного обмена, уровня HbA1c, урикемии, пока-
зателей ПОЛ и СКФ на фоне применения аторвастатина 
в комплексе стандартного ангиопротективного лечения 
больных ХБП недиабетического генеза.

Материалы и методы
Обследовано 54 больных ХБП (41 мужчина и 13 

женщин, средний возраст 60,19±1,5 года). У 31 (57,4%) 
больного диагностирован хронический гломеруло-
нефрит и у 23 (42,6%) отмечена гипертензивная не-
фропатия. Состояние функции почек оценивали по по-
казателям креатинина и СКФ. Последнюю определяли 
прямым методом по клиренсу эндогенного креатинина и 
расчетным методом в миллилитрах в минуту по формуле 
Кокрофта—Голта. Диагноз ХБП устанавливали в соот-
ветствии с критериями, принятыми на ІІ Национальном 
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ЛПНП и ХС ЛПОНП были у пациентов с изначально бо-
лее низкой СКФ (менее 60 мл/мин), т. е. у больных 1-й 
группы (см. таблицу).

В начале исследования среди больных с СКФ менее 
60 мл/мин (1-я группа) достоверно более высокими бы-
ли также средние значения уровня HbA1с (несмотря на 
отсутствие у пациентов СД или нарушения толерантно-
сти к глюкозе). Повышение уровня HbA1c до 7% и более 
регистрировали у 41,9% больных 1-й группы и 26,1% 
больных 2-й группы, средние значения этого показателя 
составляли соответственно 7,13±0,13 и 6,41±0,22%. По-
лученные данные согласуются с результатами исследо-
вания, согласно которым ХБП недиабетического генеза 
сопровождается повышением уровня HbA1c и ассоци-
ируется с возрастанием риска сердечно-сосудистых со-
бытий [13]. Гиперурикемия также является независимым 
маркером высокого сердечно-сосудистого риска и суще-
ственным фактором прогрессирования атерогенеза [14]. 
Повышенные показатели урикемии (более 0,24 ммоль/л) 
регистрировали у 2/3 больных ХБП, причем средние 
значения этого показателя у больных 1-й группы были 
выше, чем во 2-й группе (0,32±0,02 и 0,29±0,02 ммоль/л 
соответственно; p > 0,05).

У больных с более низкой СКФ (1-я группа) на старте 
исследования регистрировали и достоверно более высо-
кую активность прооксидантных процессов: показатели 
ПОЛ в 1-й группе достоверно превышали таковые во 
2-й группе (МДА — соответственно 0,59±0,01 и 0,49± 
0,01 нмоль/мг; ЦП — 325,51±6,68 и 315,51±8,57 мг/л; 
см. таблицу). Избыточное образование липидных пере-
кисей и свободных радикалов, характерное для паци-
ентов с прогрессирующим снижением функции почек, 
ведет к ухудшению эндотелиальной дисфункции и про-
грессированию атерогенеза [15].

Существенные проатерогенные метаболические нару-
шения у больных ХБП, прогрессирующие с ухудшением 
состояния почек, обусловливают необходимость включе-
ния в терапию статинов. Основной целью терапии при 
ХБП (II—IV стадии, СКФ 15—89 мл/мин/1,73 м2) являет-
ся снижение уровня ХС ЛПНП (уровень доказательности 
І,А) [5]. Предпочтение следует отдавать статинам, мета-
болизирующимся в печени (аторвастатину, питавастати-
ну). Снижение уровня ХС ЛПНП способствует умень-
шению риска развития ССЗ у пациентов с ХБП (уровень 
доказательности ІІа, В) [16,17], а также замедлению 
прогрессирования почечной дисфункции. Статинотера-
пия препятствует наступлению терминальной стадии 
ХБП, требующей проведения диализа (уровень доказа-
тельности ІІа,С), и оказывает положительное влияние на 
протеинурию [12, 18].

В нашем исследовании констатировано достовер-
ное снижение уровня атерогенных фракций липидов у 
больных, получавших статинотерапию в течение 6 мес 
(1-я группа): ОХС — с 6,49±0,15 до 5,05±0,07 ммоль/л 
(p<0,001); ХС ЛПНП — с 4,22±0,15 до 3,23±0,15 
ммоль/л (p<0,001); ХС ЛПОНП — с 0,87±0,03 до 0,80± 
0,03 ммоль/л, ТГ — с 1,94±0,06 до 1,87±0,07 ммоль/л 
(p<0,05). У больных 2-й группы существенной положи-
тельной динамики средних значений этих показателей 
не выявлено (см. таблицу).

съезде нефрологов Украины (Харьков, 2005), приказом 
МЗО Украины от 02.12.04 № 593, а также с международ-
ными клиническими рекомендациями [9, 10].

Для оценки состояния метаболического статуса у 
больных ХБП определяли уровень общего холестерина  
(ОХС), ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, ХС липопротеинов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП), триглицеридов (ТГ), моче-
вой кислоты, гликемии натощак и при нагрузке, HbA1c. 
Концентрации ОХС и ТГ в сыворотке крови определя-
ли ферментативным методом, разработанным N. Rifai и 
соавт. Содержание ХС ЛПНП рассчитывали по формуле 
Фридвальда: ХС ЛПНП = ОХС - (ХС ЛПВП + ТГ/2,2 (в 
ммоль/л). Состояние углеводного обмена оценивали по 
показателям гликемии и HbA1c методом V. Cromy и со-
авт., в модификации фирмы «Erba Lachema» (Чехия), 
состояние пуринового обмена — по концентрации в 
плазме крови мочевой кислоты, которую определя-
ли колориметрическим методом Мюллера—Зейфер-
та. Состояние ПОЛ оценивали по уровню малоново-
го диальдегида (МДА), который определяли методом 
В.Б. Гаврилова в модификации Е.Н. Коробейниковой 
(1989), и активности церулоплазмина (ЦП), определяе-
мой методом Н. Ревина в модификации С.В. Бестужева 
и В.Г. Колб (1982).

Все больные получали стандартную терапию анти-
агрегантами, ингибиторами ангиотензинпревращающе-
го фермента либо блокаторами рецепторов к ангиотен-
зину. В 1-ю группу включили 31 пациента (средний воз-
раст 60,19±2,19 года) с СКФ менее 60 мл/мин, которые 
дополнительно принимали аторвастатин по 20 мг/сут, 
во 2-ю — 23 пациента (средний возраст 60,17±1,98 года) 
с СКФ более 60 мл/мин, которые по разным причинам 
не принимали статинов. При госпитализации больных и 
через 6 мес наблюдения определяли уровень артериаль-
ного давления — АД (систолического — САД, диасто-
лического — ДАД, пульсового — ПАД), СКФ, а также 
перечисленные выше показатели липидного, углеводно-
го и пуринового обмена, ПОЛ. Полученные в результате 
исследования цифровые данные обрабатывали на персо-
нальном компьютере с помощью прикладных программ 
Microsoft Office Excel 2007 и StatSoft Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение
У больных ХБП наблюдаются выраженные проатеро-

генные нарушения липидного обмена: гиперхолестери-
немия, гипертриглицеридемия, снижение концентрации 
ХС ЛПВП [11]. С прогрессированием ХБП атероген-
ность дислипидемии нарастает: скорость метаболизма 
ЛПНП снижается, а уровень ОХС, ХС ЛПНП и ТГ зна-
чительно возрастает, что приводит к повышению сер-
дечно-сосудистого риска [12]. Согласно рекомендациям 
European Society of Cardiology (ESC) по лечению дисли-
пидемий [12] и профилактике ССЗ [3], целевой уровень 
ХС ЛПНП у больных ХБП II—IV стадии (СКФ 15— 
89 мл/мин) не должен превышать 2,5 ммоль/л (лучше 
менее 1,8 ммоль/л) (уровень доказательности ІІа, С) [12]. 
В нашем исследовании повышение среднего уровня 
ХС ЛПНП более 2,5 ммоль/л регистрировалось у 100% 
обследованных обеих групп, ТГ более 1,7 ммоль/л — 
у 2/3. Достоверно более высокими показатели ОХС, ХС 
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более 60 мл/мин), не получавших статинотерапии, по-
казатель СКФ, наоборот, имел тенденцию к снижению 
(с 78,14±3,41 до 71,42±5,28 мл/мин).

В настоящее время существует достаточная доказа-
тельная база эффективности статинотерапии у больных 
ХБП. Большинство исследований было сосредоточено на 
изучении риска сердечно-сосудистой смерти. Например, 
по данным метаанализа, проведенного G. Strippoli и соавт. 
[25], у пациентов с ХБП (СКФ менее 60 мл/мин) статины 
значительно снижали уровни ОХС, ХС ЛПНП и суточную 
протеинурию, что привело к снижению частоты фаталь-
ных и нефатальных сердечно-сосудистых событий на 19 и 
22% [22]. Аналогичные данные были получены при ме-
таанализе W. Hou и соавт. [23]. В исследовании SHARP 
у больных ХБП, получающих эзетимиб в комбинации 
с симвастатином, по сравнению с получавшими плаце-
бо частота развития сердечно-сосудистых осложнений 
снизилась на 17% [17].

Неоспоримых доказательств явного нефропротек-
торного воздействия статинов в упомянутых выше 
метаанализах [22, 23], однако, получено не было, хотя 
наблюдалась четкая тенденция к снижению риска раз-
вития хронической почечной недостаточности на 5%. 
Это может объясняться включением в исследование 
пациентов как с разными стадиями, так и с разной эти-
ологией ХБП (в том числе на фоне СД) [23].

И все же существуют доказательства прямого не-
фропротективного воздействия статинов [19]. Прежде 
всего они были продемонстрированы в крупномас-
штабном исследовании 4S. В группе активного лече-
ния симвастатином наблюдалось замедление темпа 
снижения СКФ у больных ХБП [24]. S. Sandhu и со-
авт. [16] при метаанализе, включавшем 27 исследо-
ваний с участием 39 704 пациентов, обнаружили, что 

Статинотерапия способствовала также снижению 
уровня HbA1с (с 7,13±0,13 до 6,44±0,15%; p < 0,001), 
концентрации мочевой кислоты в крови (с 0,32±0,02 
до 0,23±0,01 ммоль/л; p < 0,001) и активности проокси-
дантных процессов (уровень МДА снизился с 0,59±0,01 
до 0,51±0,01 нмоль/мг; p < 0,05) [19]. В то же время у 
больных 2-й группы эти показатели имели лишь тенден-
цию к снижению, т.е. практически не изменялись (со-
ответственно HbA1с — с 6,41±0,22 до 6,29±0,31%, ури-
кемия — с 0,29±0,02 до 0,28±0,02 ммоль/л, МДА — с 
0,49±0,01 до 0,49±0,01 нмоль/мг) (см. таблицу). Полу-
ченные данные свидельствуют о комплексном благопри-
ятном воздействии аторвастатина на метаболический 
статус у пациентов 1-й группы и снижении его проате-
рогенного потенциала.

Исследование показателей липидного профи-
ля у недиализных пациентов с ХБП (СКФ менее 
60 мл/мин/1,73 м2) показало, что высокий уровень атеро-
генных фракций липидов (ОХС, ХС ЛПНП) ассоцииру-
ется с нарушением функции почек и является независи-
мым предиктором их поражения [20]. Гиперлипидемия и 
активация прооксидантных процессов при ХБП ухудша-
ют почечную микроциркуляцию вследствие отложения 
окисленных липопротеинов в клубочковых структурах, 
экспрессии цитокинов и факторов роста, участвующих 
в воспалении, фиброгенезе и склерозировании гломерул 
[12, 21]. Использование статинотерапии — важнейший 
элемент нефропротективной стратегии, призванной тор-
мозить прогрессирование ХБП.

Мы констатировали улучшение функции почек на 
фоне приема атровастатина, о чем свидетельствовало 
достоверное повышение среднего значения СКФ у боль-
ных 1-й группы (с 54,09±2,50 до 61,13±4,61 мл/мин; см. 
табл. 1). У больных с сохранной функцией почек (СКФ 

Изменение показателей липидного, углеводного и пуринового обмена, АД и ПОЛ у пациентов с ХБП (M ± m)

Показатель 1-я группа (n=31) 2-я группа (n=23)

при госпитализации через 6 мес терапии при госпитализации через 6 мес терапии

ОХС, ммоль/л 6,49 ± 0,15††† 5,05 ± 0,07*** 5,34 ± 0,15 5,21 ± 0,16

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,22 ± 0,15††† 3,23 ± 0,15*** 3,46 ± 0,19 3,17 ± 0,21

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,87 ± 0,03†† 0,80 ± 0,03* 1,04 ± 0,07 0,98 ± 0,08

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,08 ± 0,06†† 1,15 ± 0,02 1,26 ± 0,02 1,25 ± 0,02

ТГ, ммоль/л 1,94 ± 0,06 1,87 ± 0,07* 2,01 ± 0,17 2,05 ± 0,17

Глюкоза, ммоль/л 5,17 ± 0,17 5,21 ± 0,11 5,18 ± 0,18 5,12 ± 0,15

HbA1с, % 7,13 ± 0,13†† 6,44 ± 0,15*** 6,41 ± 0,22 6,29 ± 0,31

Мочевая кислота, 
ммоль/л

0,32 ± 0,02 0,23 ± 0,01*** 0,29 ± 0,02 0,28 ± 0,02

Креатинин, мкмоль/л 179,61 ± 18,26††† 129,04 ± 18,30** 98,61 ± 7,06 122,83 ± 11,36**

ЦП, мг/л 325,51 ± 6,68† 337,79 ± 9,32* 315,38 ± 8,57 317,09 ± 6,45

МДА, нмоль/мг 0,59 ± 0,01† 0,51 ± 0,01* 0,49 ± 0,01 0,48 ± 0,02

СКФ, мл/мин 54,09 ± 2,50†† 61,13 ± 4,61* 78,14 ± 3,41 71,42 ± 5,28

САД, мм рт.ст. 162,90 ± 4,21 128,52 ± 1,22*** 162,26 ± 3,16 133,00 ± 1,14***

ДАД, мм рт.ст. 97,42 ± 1,57 85,74 ± 0,96*** 96,17 ± 1,11 85,22 ± 0,76***

ПАД, мм рт.ст. 65,48 ± 3,20 42,77 ± 1,34*** 66,09 ± 2,51 47,78 ± 1,14***

П р и м е ч а н и е. Достоверность различий в группах до и после лечения: * — p < 0,05; ** — p < 0,01; *** — p < 0,001. Достовер-
ность различия показателей в 1-й и 2-й группе на старте терапии: † — p < 0,05; †† — p<0,01; ††† — p < 0,001.
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метаанализа, проведенного P. Strazzullo и соавт. [30], 
продемонстрировавшего возможности статинотерапии 
более эффективно контролировать АД и достигать до-
полнительного его снижения (см. таблицу).

Таким образом, у больных ХБП недиабетического ге-
неза с СКФ менее 60 мл/мин статинотерапия улучшает 
состояние липидного обмена, способствует снижению 
уровня HbA1c и урикемии, улучшает контроль АД и 
функциональное состояние почек.

Выводы
1. При хронической болезни почек наблюдается по-

вышение средних уровней атерогенных фракций липи-
дов, гликированного гемоглобина, урикемии и активно-
сти прооксидантных процессов. Наиболее выраженные 
метаболические нарушения регистрируются у пациен-
тов с изначально более низкой скоростью клубочковой 
фильтрации (менее 60 мл/мин).

2. Прием аторвастатина по 20 мг/сут в составе ком-
плексной терапии ХБП позволяет улучшать метаболи-
ческий статус у пациентов: снизить уровень атероген-
ных фракций липидов, гликированного гемоглобина и 
урикемии.

3. На фоне приема аторвастатина достигается до-
полнительное снижение средних показателей систо-
лического артериального давления на 5 мм рт.ст. и 
пульсового артериального давления на 4 мм рт.ст. по 
сравнению с показателями у больных, которые его не 
принимали.

4. Терапия аторвастатином в течение 6 мес способ-
ствует улучшению фильтрационной функции почек у 
больных хронической болезнью почек со скоростью 
клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин, в то время 
как у пациентов со скоростью клубочковой фильтрации 
более 60 мл/мин, не получавших статинотерапии, на-
блюдалась тенденция к ее снижению.

статины также замедляли прогрессирование снижения 
СКФ, особенно у больных с сопутствующими ССЗ. В 
исследованиях HPS и CARE [25, 26] статины значи-
тельно замедляли темпы снижения СКФ по сравнению 
с показателями в группе плацебо. Влияние статинов 
на СКФ оценивали также и в исследовании GREACE. 
У пациентов с хронической ИБС, дислипидемией и со-
хранной функцией почек статинотерапия приводила к 
повышению СКФ на 4,9% в отличие от лиц, не прини-
мавших статины, у которых отмечали снижение этого 
показателя на 5,2%. Использование аторвастатина со-
провождалось повышением СКФ почти на 12%. При 
этом риск сердечно-сосудистых событий снижался на 
16% при каждом повышении СКФ на 5% [27]. В нашем 
исследовании наблюдалось повышение СКФ более чем 
на 11% на фоне 6-месячной терапии аторвастатином у 
лиц с исходной СКФ менее 60 мл/мин (см. таблицу). 
Применение питавастатина у 958 больных с гиперхо-
лестеринемией и базовой СКФ менее 60 мл/мин при-
вело к значительному повышению СКФ (на 5,4 мл/мин; 
p<0,001) [28]. В другом исследовании этот статин так-
же позволил повысить СКФ у пациентов с субклиниче-
ским атеросклерозом сонных артерий. Его антиатеро-
склеротический эффект у больных с более низкой СКФ 
был более выраженным, чем у пациентов с высокими 
уровнями СКФ [29].

Мы проанализировали динамику показателей АД. 
В начале исследования средний уровень АД был со-
поставим в обеих группах. У больных, получавших 
дополнительно аторвастатин, САД и ПАД оказались 
ниже, чем у тех пациентов, которые его не принимали 
(p < 0,01): соответственно САД 128,52 ± 1,22 и 133,00 ± 
1,14 мм рт. ст.; ПАД 42,77±1,34 и 47,78±1,14 мм рт. ст. 
В 1-й группе удалось достичь дополнительного до-
стоверного снижения САД на 5 мм рт.ст., а ПАД на 
4 мм рт.ст. (p < 0,01). Это согласуется с результатами 
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ОСОБЕННОСТИ ДРЕНИРОВАНИЯ ВЕРХНИХ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ ПРИ 
ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С КОРАЛЛОВИДНЫМ И 
МНОЖЕСТВЕННЫМ НЕФРОЛИТИАЗОМ
С.Б. Имамвердиев, Т.А. Талыбов, Р.Н. Мамедов
Азербайджанский медицинский университет Министерства здравоохранения Азербайджанской Республики, 1022 Баку

Научно-исследовательская работа посвящена изучению методов дренирования почки при оперативнoм лечении 250 
больных с двусторонним коралловидным и множественным нефролитиазом (КМН). У всех больных были выполнены 
открытые операции; при этом у 192 больных это сопровождалось дренированием верхних мочевых путей. В 111 
случаях произведено внутреннее стентирование, в 28 — пиелостомия, в 47 — нефростомия; в 6 случаях наряду с вну-
тренним стентированием была выполнена нефростома. В 91 случае стент был установлен в верхние мочевые пути 
ретроградно, в 20 — антеградно. Ретроградное стентирование в 14 случаях было двусторонним, в 66 — односто-
ронним. Амбулаторное наблюдение за больными с мочеточниковыми стентами в 80% случаев составило 4—5 нед; 
лишь в 10% случаев срок наблюдения приближался к 6—7 нед. У 40 больных со стентом наблюдалась выраженная 
дизурия, а у 10 — гематурия. В целом проведение комплексного антибактериального лечения на фоне дренирования 
верхних мочевых путей значительно улучшает отдаленные результаты оперативного лечения при КМН. Наш опыт 
оперативного лечения больных с КМН показывает, что удаление нефростомы предпочтительно на 14—18-е сутки, 
а пиелостомы — на 10—12-е сутки; удаление же стента у этой группы больных желательно производить не ранее 
2 нед и не позже 8 нед.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: коралловидный нефролитиаз; нефролитотомия; пиелолитотомия; стент; нефростома.

Peculiarities of drainage of the upper urinary tract during surgical treatment of  
staghorn  and multiple nephrolithiasis
S.B. Imamverdiev, T.A. Talybov, R.N. Mamеdov
Azerbaijan Medical University, Baku, Republic of Azerbaijan

This work was designed to evaluate methods of kidney drainage  used in the surgical treatment of 250  patients with staghorn  
and multiple nephrolithiasis (SMN). All of them underwent open surgery that was followed by  drainage of the upper urinary 
tract in 192 patients. Internal stenting was used in 111 cases, pyelostomy in 28, nephrostomy in 47, and internal  stenting with 


