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ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ бОЛЕзНИ ПОЧЕК В СОВРЕМЕННЫХ РЕКОМЕНДАЦИЯХ: 
ЧТО НУЖНО зНАТЬ ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ?

Скибицкий В. В., Фендрикова А. В.

Хроническая болезнь почек (ХБП) — состояние, широко встречающееся 
в реальной клинической практике и ассоциированное с увеличением риска 
развития кардиоваскулярных и почечных осложнений. Современные рекомен-
дации по ведению пациентов с ХБП позволяют выявлять нарушения функции 
и структуры почек на ранних стадиях и проводить адекватную терапию, направ-
ленную на предупреждение или замедление прогрессирования структурно-
функциональных изменений в почках. Обязательными методами диагностики 
ХБП в настоящее время считаются оценка скорости клубочковой фильтрации 
и выраженности альбуминурии. С учетом этих критериев разработана класси-
фикация ХБП, нашедшая отражение в современных рекомендациях.
Наличие ХБП подразумевает проведение эффективной терапии, обязатель-
ным компонентом которой являются блокаторы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС). Вместе с тем большинству пациентов с ХБП требу-
ется комбинированная антигипертензивная терапия, в составе которой 
наряду с блокаторами РААС применяются диуретики и/или антагонисты каль-
ция, выбор которых зависит от конкретной клинической ситуации. Одним из 
эффективных представителей антагонистов кальция с доказанным нефропро-
тективным действием является лерканидипин.
Терапия больных с ХБП должна также включать адекватный контроль гликемии 
и гиполипидемические препараты.
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В последние годы отмечается повышение инте-
реса к такому наднозологическому понятию как хро-
ническая болезнь почек (ХБП), что продиктовано ее 
значительной распространенностью в мире и России, 
а также тесной ассоциацией нарушения функции 
почек с увеличением смертности — в частности, от 
сердечно-сосудистых причин.

Эпидемиологические исследования последних 
лет свидетельствуют, что распространенность ХБП 
сопоставима с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, сахарным диабетом и хроническими заболева-
ниями легких. Так, в США, Западной Европе частота 
регистрации различных стадий ХБП достигает 21,3–
35,8%, а у лиц старше 60 лет — около 50% [1–3]. 
Социальная значимость ХБП определяется и тем, 
что почечная дисфункция развивается при некон-
тролируемой артериальной гипертензии, сахарном 
диабете и других кардиоваскулярных заболеваниях, 

существенно утяжеляя их течение и ухудшая про-
гноз. При этом в ряде случаев степень снижения 
почечной функции может оказывать большее влия-
ние на прогноз, чем сократительная способность 
левого желудочка и тяжесть сердечной недостаточ-
ности [4]. Важно и то, что основная причина смерти 
пациентов с терминальной почечной недостаточно-
стью — именно сердечно-сосудистые заболевания. 
Таким образом, с одной стороны, артериальная 
гипертензия и сахарный диабет, названные панде-
миями XXI века, являются основными причинами 
развития ХБП, с другой — при тяжелой ХБП около 
половины больных погибают от кардиоваскулярных 
осложнений [5].

Значительная распространенность ХБП и тесно 
связанное с ней ухудшение прогноза определяет 
необходимость раннего выявления и своевремен-
ного эффективного лечения ХБП, обеспечивающего 

Diagnostics and treatment of chronic kidney disease in modern clinical guidelines:  
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Chronic kidney disease (CKD), widely prevalent in real-world clinical practice settings, is 
associated with an increased risk of cardiovascular and renal complications. Modern 
clinical guidelines on the management of CKD patients provide recommendations on 
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The treatment of CKD patients should also include adequate glycemia control and 
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предупреждение нарушения почечной функции или 
ее замедление. В этой связи в последние десятилетия 
были разработаны отечественные и зарубежные 
рекомендации по диагностике и лечению ХБП. 
Одни из последних, на которые мы опирались в дан-
ном обзоре — опубликованные в 2012 году Нацио-
нальные рекомендации и в 2013 году — Рекоменда-
ции KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) по диагностике и лечению хронической 
болезни почек [6, 7].

Определение ХБП
Под термином ХБП подразумевается значимое 

для здоровья нарушение структуры или функции 
почек, существующее более 3 месяцев. Критериями 
ХБП являются: наличие 1-го и более маркеров 
повреждения почек или снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации менее 60 мл/мин/1,73 м 

2
 (табл. 1).

Длительность существования задокументирован-
ного нарушения структуры или функции почек 
более 3 месяцев позволяет дифференцировать хро-
нический процесс от острого повреждения почек, 
которое требует несколько иных подходов к диагно-
стике и лечению, а также сопровождается другими 
исходами [7].

Наиболее точным показателем изменения функ-
ции почек, как подчеркивается в рекомендациях, 
является скорость клубочковой фильтрации (СКФ). 
Нормальная СКФ (у молодых здоровых людей) 
составляет приблизительно 125 мл/мин/1,73 м 

2
. 

Снижение СКФ более, чем в два раза (то есть менее 
60 мл/мин/1,73 м 

2
) сопровождается значительным 

увеличением риска развития осложнений при ХБП.
В настоящее время определение СКФ является 

рутинным диагностическим методом и для ее расчета 
рекомендована формула CKD-EPI (The Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) [7].

В данной формуле учтено множество факторов, 
в том числе раса, пол, уровень сывороточного креати-
нина, что делает ее в значительной мере универсаль-
ной. Для расчёта СКФ по CKD-EPI существует мно-
жество электронных, в том числе функционирующих 
on-line калькуляторов, которые могут и должны 
широко применяться в клинической практике.

Следует отметить, что в последние годы клиници-
сты оценивали СКФ с использованием формулы 
MDRD (Modifcation of Diet in Renal Disease). Вместе 
с тем она имеет ряд недостатков: занижает СКФ на 
ранних стадиях ХБП (при СКФ >60 мл/мин/1,73 м 

2
), 

искажает уровень СКФ у представителей некоторых 
рас — например, монголоидной [7, 8].

Важной, с практической точки зрения, представ-
ляется необходимость акцентировать внимание прак-
тикующих врачей на значимости определения уровня 
сывороточного креатинина. К сожалению, в рутин-
ной клинической практике достаточно часто именно 
его уровень является единственным для врача ориен-

тиром при оценке функциональной способности 
почек. Вместе с тем в современных рекомендациях 
подчеркивается, что сывороточный креатинин не 
может быть  использован для определения наличия 
и выраженности нарушения функции почек, а, тем 
более, для решения вопроса о начале заместительной 
терапии. Это обусловлено целым рядом причин. Во-
первых, креатинин — белок, синтезирующийся 
в основном в мышцах, поэтому у некоторых катего-
рий пациентов (у женщин, лиц с дефицитом мышеч-
ной массы или заболеваниями мышц, вегетарианцев) 
уровень креатинина сыворотки крови может быть 
в пределах нормальных значений, но при этом СКФ 
может оказаться сниженной. Напротив, у лиц, зани-
мающихся спортом, имеющих выраженную мышеч-
ную массу, употребляющих значительное количество 
мясных продуктов, значения креатинина могут пре-
вышать норму, а СКФ окажется нормальной. Во-вто-
рых, существуют факторы, которые способны оказы-
вать влияние на экскрецию креатинина почками, 
например, некоторые лекарственные препараты 
могут таким образом изменять уровень креатинина 
в сыворотке крови.

Таким образом, при оценке функции почек не 
стоит ориентироваться исключительно на сыворо-
точный креатинин, но его определение необходимо 
для расчета СКФ с помощью современных формул, 
в частности CKD-EPI.

Следует также обратить внимание и на маркеры 
повреждения почек:

•  определение выраженности альбуминурии 
является рутинным методом диагностики не 
только при первичной патологии почек, но 
и у пациентов с кардиоваскулярными заболе-
ваниями. В современных рекомендациях тер-
мин “микроальбуминурия” не используется, 
но предложены новые категории выраженно-
сти альбуминурии [7] (табл. 3);

•  под изменениями мочевого осадка традици-
онно подразумевается наличие эритроцитурии, 
лейкоцитурии, цилиндрурии;

•  тубулярные нарушения могут быть диагности-
рованы при обнаружении почечного тубуляр-
ного ацидоза, нефрогенного несахарного диа-
бета, синдрома Фанкони и др.;

•  применение пункционной биопсии позволяет 
выявить гистологические изменения, харак-
терные для диабетической нефропатии, лекар-
ственных повреждений почек, аутоиммунных 
заболеваний и т. д.;

•  диагностика структурных изменений с использо-
ванием визуализирующих методик предполагает 
проведение ультразвукового исследования, ком-
пьютерной или магнитно-резонансной терапии 
с контрастированием или без, ангиографии, 
радиоизотопного исследования. С помощью 
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данных методик можно диагностировать анома-
лии развития, поликистоз почек, гидронефроз 
и другие патологические состояния.

Таким образом, диагноз ХБП является правомер-
ным при существовании более 3 месяцев одного 
и более маркеров повреждения почек независимо от 
СКФ или при наличии стойкого снижения СКФ 
независимо от наличия признаков почечного повре-
ждения.

Классификация ХБП
В основе современной классификации ХБП лежат 

ее причины и главное — степень нарушения СКФ 
и выраженность альбуминурии [7]. Данная класси-
фикация позволяет унифицировать диагностические 
и терапевтические подходы у пациентов с различным 
генезом ХБП для специалистов разного профиля 
(терапевтов, нефрологов, кардиологов, эндокрино-
логов и др.).

В зависимости от уровня СКФ выделяется 5 ста-
дий ХБП, причем 3 стадия согласно современным 
рекомендациям разделена на две подстадии — 3а и 3б 
(табл. 2) [6, 7].

Подразделение 3 стадии на 2 подстадии обуслов-
лено различными исходами и категориями риска раз-
вития осложнений. Так, у пациентов с 3а стадией 
прогрессирование почечной дисфункции умеренное, 
тогда как риск развития кардиоваскулярных заболе-
ваний и осложнений достаточно высок. При наличии 
3б стадии риск развития терминальной почечной 
недостаточности выше, чем фатальных сердечно-
сосудистых осложнений [6, 9–11].

Обязательным является указание в диагнозе выра-
женности альбуминурии (табл. 3).

Следует отметить, что третья категория альбумину-
рии (значительно повышенная альбуминурия) вклю-
чает в себя и нефротический синдром, то есть суточ-
ную экскрецию альбумина >2200 мг или соотношение 
альбумин/креатинин >2220 мг/г (>220 мг/ммоль).

Таким образом, при формулировании диагноза 
следует всегда по возможности указать этиологиче-
скую причину нарушения функции или структуры 
почек, стадию ХБП в зависимости от СКФ и катего-
рию альбуминурии.

В то же время данная классификация не только 
констатирует тяжесть почечной дисфункции, но 
и позволяет оценить риск развития осложнений 
и неблагоприятных событий у пациентов с ХБП. 
Основными предикторами неблагоприятного про-
гноза при ХБП считаются: 1) причина нарушения 
функции почек, 2) уровень СКФ, 3) категория альбу-
минурии; 4) другие факторы и коморбидные состоя-
ния [7]. Тем не менее, главная роль в прогнозирова-
нии исходов принадлежит именно значениям СКФ 
и альбуминурии (рис. 1). Использование простого 
алгоритма, основанного на стадиях ХБП и категории 
альбуминурии, позволяет определить тактику тера-
пии и мониторировать прогрессирование ХБП.

Лечение ХБП
Терапия ХБП направлена на предупреждение или 

замедление прогрессирования почечной дисфунк-
ции, а также предупреждение кардиоваскулярных 
осложнений. Стратегическими направлениями при 
лечении пациентов с ХБП являются: изменение 
образа жизни, контроль артериального давления 
(АД), а также таких метаболических факторов как 
уровни гликемии, мочевой кислоты, дислипидемии, 

Таблица 1
Критерии ХбП (каждый из критериев существует более 3 месяцев) [6]

Маркеры повреждения почек
(1 и более) 

Альбуминурия (суточная экскреция альбумина ≥30 мг; соотношение альбумин/креатинин ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль)) 

Изменения мочевого осадка

Электролитные и другие нарушения, обусловленные тубулярными нарушениями

Гистологические изменения (при биопсии) 

Структурные изменения, диагностированные с использованием визуализирующих методик

Трансплантация почки в анамнезе

Снижение СКФ СКФ <60 мл/мин/1,73 м 
2

Таблица 2
Классификация ХбП в зависимости от уровня СКФ [6, 7]

Стадия ХБП СКФ, мл/мин/1,73 м 
2

Описание

1 ≥90 Признаки повреждения почек с нормальной или повышенной СКФ

2 60–89 Признаки повреждения почек с начальным снижением СКФ

3а 45–59 Снижение СКФ от начального до умеренного

3б 30–44 Снижение СКФ от умеренного до выраженного

4 15–29 Выраженное снижение СКФ

5 <15 Терминальная почечная недостаточность
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кислотно-щелочного равновесия. Контроль АД 
неразрывно связан с блокадой ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), что является 
одним из “краеугольных камней” лечения ХБП.

Контроль АД и блокада РААС. Согласно современ-
ным рекомендациям целевой уровень АД, а также 
выбор фармакотерапии зависят от возраста, сущест-
вующей кардиоваскулярной патологии и коморбид-
ных заболеваний, риском прогрессирования ХБП, 
наличием или отсутствием ретинопатии у пациентов 
с ХБП и сахарным диабетом, переносимостью лече-
ния [7].

Тем не менее, целевые уровни АД при ХБП во 
многом определяются выраженностью альбумину-
рии. У пациентов с ХБП диабетического и недиабе-
тического генеза и уровнем экскреции альбумина 
<30 мг/сутки (или его эквивалентом — соотноше-
нием альбумин/креатинин), получающим антиги-
пертензивные препараты и имеющих АД выше 
140/90 мм рт.ст., целевым следует считать АД 
≤140/90 мм рт.ст. [7].

Для больных ХБП с уровнем альбуминурии 
≥30 мг/сутки (диабетического и недиабетического 
генеза) необходимо поддерживать АД на уровнях 
≤130/80 мм рт.ст. [7].

В то же время нельзя забывать о том, что антиги-
пертензивная терапия должна быть индивидуальной 
и целевые значения АД могут отличаться от реко-
мендованных при ХБП у пожилых пациентов, осо-
бенно при наличии изолированной систолической 
АГ, при распространенном атеросклерозе (напри-
мер, при стенозирующем поражении сонных арте-
рий) и др.

В настоящее время для контроля АД при ХБП 
в качестве препаратов первой линии или как основ-
ной компонент комбинированной антигипертензив-
ной терапии рекомендуются блокаторы рецепторов 
ангиотензина (БРА) или ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) [6, 7]. Блокаторы 
РААС являются препаратами с доказанной способно-
стью замедлять прогрессирование почечной дис-
функции [12]. Более того, у пациентов с ХБП и альбу-
минурией ≥30 мг/сутки блокаторы РААС назнача-
ются независимо от уровня АД для обеспечения 
антипротеинурического эффекта [6].

В настоящее время не рекомендуется использова-
ние комбинации иАПФ и БРА для обеспечения 
нефропротекции, так как данных, подтверждающих 
эффективность такой терапии, недостаточно, а риск 
развития таких неблагоприятных эффектов как 
гиперкалиемия и ухудшение функции почек доста-
точно высок [7].

Комбинированная антигипертензивная терапия. 
Большинству пациентов с ХБП для достижения целе-
вых значений АД требуется комбинация нескольких 
антигипертензивных препаратов. В дополнение 
к блокаторам РААС могут быть рекомендованы диу-
ретики и антагонисты кальция [6].

Диуретики. Следует помнить, что класс диурети-
ков достаточно неоднороден и включает препараты, 
возможность назначения которых при ХБП зависит 
не только от доказанной эффективности, но и от 
СКФ. Так, наиболее часто в качестве антигипертен-
зивных препаратов в России используются гидро-
хлоротиазид и индапамид ретард. Вместе с тем совре-
менные рекомендации по лечению артериальной 
гипертензии (ЕОК, 2013г) предлагают отдавать пред-
почтение именно индапамиду ретард, как более 
эффективному и безопасному препарату [13]. Однако 
у больных с ХБП применение даже индапамида огра-
ничено — при снижении СКФ <30 мл/мин/1,73 м 

2 

эффективность тиазидных и тиазидоподобных диуре-
тиков снижается, а риск развития нежелательных 
явлений, прежде всего — метаболических наруше-
ний, возрастает. В этой связи при ХБП 3б стадии 
преимущество имеют петлевые диуретики, лидером 
среди которых в настоящее время считается торасе-
мид.

Антагонисты кальция. Данный класс лекарствен-
ных средств является ценным компонентом комби-
нированной антигипертензивной терапии у пациен-
тов с ХБП. Антагонисты кальция — гетерогенная 
группа препаратов, которые отличаются между 
собой по фармакокинетическим и фармакодинами-
ческим свойствам, что позволяет выбрать конкрет-
ный представитель класса в соответствии с нали-
чием у больного сопутствующей патологии, т. е. 
индивидуализировать лечение. Известно, что анта-
гонисты кальция включают в себя три подкласса: 
фенилалкиламины (например, верапамил), бензо-

Таблица 3
Категории альбуминурии при ХбП [7]

Категория
альбуминурии

Суточная экскреция альбумина, 
мг/сут

Соотношение
альбумин/креатинин

Описание

мг/ммоль мг/г

А1 <30 <3 <30 Нормальная или незначительно повышенная

А2 30–300 3–30 30–300 Умеренно повышенная

А3 >300 >30 >300 Значительно повышенная
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диазепины (дилтиазем) и дигидропиридины (амло-
дипин, нифедипин, лерканидипин, фелодипин 
и др.). Данные о нефропротективном действии раз-
ных антагонистов кальция достаточно противоре-
чивы. Так, результаты некоторых исследований сви-
детельствуют о значимом нефропротективном 
эффекте верапамила, который объясняется его спо-
собностью вызывать дилатацию как приносящей 
(афферентной), так и выносящей (эфферентной) 
артериолы клубочка, а также антипролифератив-
ными свойствами [14, 15]. Кроме того, в исследова-
нии BENEDICT показана способность верапамила 
в комбинации с иАПФ предупреждать возникнове-
ние микроальбуминурии у больных с АГ и сахарным 
диабетом 2 типа [16]. В отличие от верапамила неко-
торые представители дигидропиридиновых антаго-
нистов кальция (нифедипин, амлодипин) практиче-
ски не оказывают влияние на эфферентную артери-
олу и их нефропротективный эффект может быть 
обусловлен иными, не гемодинамическими меха-
низмами — противовоспалительным и антипроли-
феративным эффектами, антиоксидантным дей-
ствием и др. [17–19].

Вместе с тем в последние годы появляется все 
больше данных о нефропротективных эффектах 
новой генерации дигидропиридиновых антагонистов 

Рис. 1. Оценка прогноза у пациентов с ХБП.

Рис. 2. Исследование DIAL: изменение скорости экскреции альбумина.

кальция, в частности, лерканидипина. Например, 
в многоцентровом рандомизированном исследова-
нии DIAL у больных сахарным диабетом 2 типа 
с микроальбуминурией и артериальной гипертонией 
1–2 степени сравнили ренопротективное действие 
одного из эталонных иАПФ — рамиприла и леркани-
дипина [20]. Результаты этого исследования пока-
зали, что рамиприл и лерканидипин обеспечивают 
сопоставимый антигипертензивный эффект, при 
этом антагонист кальция не уступал иАПФ в отноше-
нии уменьшения выраженности альбуминурии 
(рис. 2).

В другом исследовании, ZAFRA, также были 
получены доказательства нефропротективного дей-
ствия лерканидипина. Особенностью данного иссле-
дования стало включение в него пациентов (175 чело-
век) с ХБП (клиренс креатинина <70 мл/мин) 
 различного генеза: сосудистая нефропатия, диабе-
тическая нефропатия и др., то есть той категории 
больных, которая достаточно часто встречается в реаль-
ной клинической практике [21]. Кроме того, все вклю-
ченные пациенты уже получали иАПФ или БРА, но 
при этом целевые значения АД (≤130/85 мм рт.ст.) 
 достигнуты не были. К проводимой терапии добав-
лялся лерканидипин в суточной дозе 10 мг, дли-
тельность наблюдения составила 6 месяцев. Через 
6 месяцев у 89,2% пациентов снижение АД было 
существенным и достоверным, а у 58,1% больных 
зарегистрирован оптимальный уровень АД 
<135/80 мм рт.ст. Применение лерканидипина 
сопровождалось достоверным (р=0,019) увеличе-
нием клиренса креатинина с 41,8 до 45,8 мл/мин 
(рис. 3). Важно и то, что терапия обеспечивала зна-
чимое (р=0,015) уменьшение выраженности проте-
инурии с 3,5 до 2,8 г/сутки (рис. 4).

Таким образом, у пациентов с различной этиоло-
гией ХБП лерканидипин обеспечивал не только 
существенный антигипертензивный эффект, но 
и нефропротективное действие.

Механизм нефропротективного действия лерка-
нидипина можно объяснить его способностью рас-
ширять наряду с афферентной и эфферентную арте-
риолу клубочков, что позволяет уменьшить внутри-
клубочковую гипертензию, которая в большей или 
меньшей степени имеет место при ХБП любой этио-
логии. Результаты ряда экспериментальных работ 
с проведением гистологического исследования под-
твердили способность лерканидипина вызывать 
дилатацию не только приносящей, но и выносящей 
артериолы [22].

Учитывая важность “жесткого” контроля АД 
у пациентов с ХБП нельзя не отметить высокую анти-
гипертензивную эффективность лерканидипина, 
показанную во многочисленных исследованиях. Так, 
в открытом многоцентровом исследовании ELYPSE 
в условиях реальной клинической практики эффек-
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тивность препарата в суточной дозе 10 мг в течение 
3 месяцев оценивалась у 9059 пациентов с артериаль-
ной гипертонией 1–2 степени [23]. Уже через 1 месяц 
монотерапии лерканидипином отмечалось достоверное 
снижение систолического АД на 13,5±11,5 мм рт.ст., 
 диастолического АД — на 9,4±7,7 мм рт.ст. Через 
3 месяца наблюдения целевой уровень диастоличе-
ского АД был зарегистрирован у 64% больных. Тера-
пия не сопровождалась увеличением числа сердечных 
сокращений и в целом хорошо переносилась.

Отличная переносимость лерканидипина является 
его отличительной чертой, показанной в исследова-
нии TOLERANCE, в котором сравнивалась антиги-
пертензивная эффективность и переносимость лерка-
нидипина, амлодипина и нифедипина GITS. Препа-
раты обеспечивали сопоставимое снижение АД, но 
при этом частота побочных эффектов, в том числе 
периферических отеков, наблюдалась достоверно реже 
на фоне применения лерканидипина [24].

Таким образом, лерканидипин выгодно выделя-
ется среди других представителей класса: обладает 
выраженной антигипертензивной эффективностью, 
хорошей переносимостью и доказанным нефропро-
тективным действием, сопоставимым с иАПФ.

Бета-адреноблокаторы. Место β-адреноблокато-
ров в лечении пациентов с ХБП ограничивается 
необходимостью их применения у пациентов с сопут-
ствующей ишемической болезнью сердца, особенно 
перенесших инфаркт миокарда, имеющих хрониче-
скую сердечную недостаточность [12].

Контроль гликемии. У пациентов с ХБП и сахар-
ным диабетом рекомендуется проведение гипоглике-
мической терапии при уровне HbA1c более 7,0%. 
Целевым считается уровень HbA1c около 7,0%, хотя 
эти значения достаточно индивидуальны и зависят от 
наличия коморбидной патологии, ожидаемой про-
должительности жизни и риска гипогликемий [7].

Гиполипидемическая терапия. У пациентов с ХБП 
дис- и гиперлипидемия являются достаточно частым 
явлением. Более того, тяжесть гиперлипидемии четко 
ассоциирована с нарушением функции почек и выра-
женностью альбуминурии, что подтверждает значи-
мость и необходимость проведения гиполипидемиче-
ской терапии при ХБП [25]. Наиболее четко место 
гиполипидемической терапии в лечении пациентов 
с ХБП отражено в Российских рекомендациях по диа-
гностике и коррекции дислипидемий, а также Реко-
мендациях ЕКО/ЕОА [26, 27]. Пациенты со снижен-
ной СКФ (<60 мл/мин/1,73 м 

2
) относятся к категории 

очень высокого риска, часто имеют гиперлипидемию 
и нуждаются в адекватной липидкорригирующей тера-
пии. У больных с ХБП 2–4 стадии целесообразно 
назначение статинов, так как они обладают не только 
выраженным гиполипидемическим, но и антипротеи-
нурическим дей ствием. При наличии почечной недо-
статочности (СКФ <15 мл/мин/1,73 м 

2
) предпочтение 

должно отдаваться аторвастатину 10–20 мг/сутки, 
флувастатину 40 мг/сутки или комбинации симваста-
тина 20 мг/сутки и эзетимиба 10 мг/сутки, так как эти 
варианты гиполипидемической терапии характеризу-
ются эффективностью и хорошо изученным профи-
лем безопасности [25]. Независимо от стадии ХБП 
целевой уровень холестерина липопротеидов низкой 
плотности достаточно “жесткий” и должен состав-
лять <1,8 ммоль/л.

Таким образом, эпидемиологические и клиниче-
ские исследования последних десятилетий демо-
нстрируют значительную распространённость 
и медико-социальную значимость ХБП. В этой 
связи практикующему врачу следует ориентиро-
ваться на современные рекомендации, использова-
ние которых позволит своевременно диагностиро-
вать ХБП и проводить адекватную терапию. В кли-
нической практике должна широко использоваться 
классификация ХБП, учитывающая как снижение 
СКФ, так и выраженность альбуминурии. Унифици-
рованный подход к диагностике ХБП позволит вра-
чам разных профилей (терапевтам, кардиологам, 

Рис. 3. Исследование ZAFRA: увеличение клиренса креатинина у пациентов с 
ХБП на фоне терапии лерканидипином,
Примечание: p=0,019 , сравнение исходного уровня с данными после 6 месяцев.

Рис. 4. Исследование ZAFRA: уменьшение выраженности протеинурии 
у пациентов с ХБП на фоне терапии лерканидипином
Примечание: p=0,015; сравнение исходного уровня с данными после 6 месяцев.
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эндокринологам, нефрологам и др.) лучше понимать 
друг друга и совместными усилиями оптимизиро-
вать лечение таких пациентов. Обязательным ком-
понентом терапии ХБП являются блокаторы РААС, 
которые должны назначаться всем пациентам 
с повышенным артериальным давлением, а при зна-
чительном нарушении функции почек — и в отсу т-
ствии артериальной гипертензии. Важно помнить, 
что абсолютному большинству больных с ХБП необ-
ходима комбинированная антигипертензивная тера-

пия, включающая блокатор РААС, диуретик и/или 
современный эффективный антагонист кальция, 
а также липидкорригирующие препараты. Можно 
надеяться, что лечение пациентов с ХБП, основан-
ное на современных подходах, но в то же время учи-
тывающее индивидуальные особенности течения 
заболевания, будет способствовать предупреждению 
прогрессирования ХБП и позволит уменьшить число 
тех, кому необходима заместительная терапия или 
трансплантация органа.
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