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В статье представлен обзор данных литературы об
особенностях диагностики и лечения хронической
почечной недостаточности (ХПН) у детей. Подчерк-
нута важность раннего начала консервативной тера-
пии ХПН, приведены показания к началу диализ-
ной терапии.

Ключевые слова: хроническая почечная недоста-
точность, дети, лечение.

Features of chronic renal failure 
in children
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The paper reviews literary data on diagnostics and
treatment of chronic renal failure (CRF) in children,
highlights the importance of its conservative therapy
early onset, as well as describes indications for dialysis.
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Хроническая почечная недостаточность – симпто-
мокомплекс, вызванный необратимой гибелью неф-
ронов при первичных или вторичных хронических
заболеваниях почек и характеризуется повышением
креатинина выше 2 мг% (0,17 ммоль/л) и мочевины
выше 50 мг% (7 ммоль/л) в течение более 6 мес [1, 2].
В 2002 году были опубликованы клинические прак-
тические рекомендации K/DOQI (Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative – группа экспертов, из-
вестная как Инициатива Качества Исходов Почеч-
ных болезней и созданная американским Нацио-
нальным почечным фондом) по хроническим болез-
ням почек (ХБП), в соответствии с которыми заболе-
вание почек следует считать хроническим, если его
признаки прослеживаются в течение 3 и более меся-
цев [5]. Предложена классификация стадий любого
хронического заболевания почек на основании ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) (нельзя ис-
пользовать у детей до 2 лет):

1-я стадия – функции почек сохранены (СКФ ≥90
мл/мин/1,73 м2);

2-я стадия – легкое снижение функции почек
(СКФ 60–89 мл/мин/1,73 м2);

3-я стадия – умеренное снижение функции почек
(СКФ 30–59 мл/мин/1,73 м2);

4-я стадия – тяжелое повреждение функции почек
(СКФ 15–29 мл/мин/1,73 м2);

5-я стадия – терминальная ХПН (СКФ <15
мл/мин/1,73 м2).

Согласно данной классификации, диагноз ХПН
может быть поставлен в 3-й стадии [3, 4]. Для более
объективной оценки СКФ при хронической патоло-
гии мочевыводящей системы рекомендуется приме-
нять формулы расчета СКФ. У детей используется
формула Шварца: Сcr (мл/мин/1,73м2) = k × L/Pcr,
где k – константа, изменяющаяся с возрастом, в зави-
симости от пола; L – длина тела, см; Pcr – концентра-
ция креатинина в плазме крови, мг%. Величина k
для маловесных детей на первом году жизни состав-
ляет 0,33; для детей первого года жизни с нормаль-
ной массой тела – 0,45; для детей 2–12 лет и девочек-
подростков – (13–21 год) – 0,55; для мальчиков-под-
ростков (13–21 год) – 0,70 (G.J.Schwarz et al., 1987). Ес-
ли концентрация креатинина крови представлена в
мкмоль/л, константа (k) для детей до 12 лет и дево-
чек-подростков равна 48,4; для мальчиков-подро-
стков – 61,6 (учтен коэффициент перерасчета: мг% 
88 = мкмоль/л) [1].

Большинство существующих данных относитель-
но эпидемиологии ХПН у детей концентрируются, в
основном, на стадии терминальной ХПН (тХПН)
[6–9]. По данным регистра European Renal Associa-
tion – European Dialysis and Transplant Association
(ERA-EDTA), ежегодная заболеваемость тХПН в Ев-
ропе составляла 7,1 в 1980–1984 гг. и 9,9 – на 1 млн де-
тей в последующие 15 лет [10]. В США за год по-
являются примерно 14 новых педиатрических паци-
ентов с тХПН на 1 млн детского населения [11]. В
России в 2007 г. зарегистрировано 538 детей на заме-
стительной почечной терапии (ЗПТ) или 16,1 на 1
млн детского населения [8], в 2009 г. – 706 детей (30,4
на 1 млн детского населения) [12].

В отличие от взрослых, у которых преобладающи-
ми причинами ХПН являются хронический гломе-
рулонефрит, сахарный диабет и артериальная ги-
пертензия (АГ), для детского возраста характерны
врожденные и наследственные заболевания почек,
на долю которых, по данным разных авторов, при-
ходится от 60 до 70% случаев [3, 6, 9]. Среди врож-
денных аномалий развития мочевыводящей систе-
мы к развитию ХПН наиболее часто приводят врож-
денные обструктивные уропатии, осложняющиеся
микробно-воспалительными процессами, рефлюкс-
нефропатией и дисплазии почечной ткани. Среди
наследственных заболеваний почек значительный
удельный вес занимают тубулопатии [13, 14]. Струк-
тура причин ХПН также зависит от возраста: для
периода новорожденности характерны пороки раз-
вития мочевой системы (агенезия или гипоплазия
почек, поликистоз, мегауретер, кистозные диспла-
зии); в грудном и преддошкольном возрасте наблю-
дается тот же спектр врожденных заболеваний, а
также присоединяются последствия перенесенной
патологии (гемолитико-уремический синдром,
тромбоз почечных вен и др.); в дошкольном и
школьном возрасте все большую роль играют при-
обретенные заболевания почек (хронический подо-
стрый гломерулонефрит, нефрит при СКВ, интер-
стициальный нефрит и др.) [6, 15, 16].

С определенного момента механизмы прогресси-
рования поражения почек одинаковы при любом
заболевании, будь то первичное гломерулярное по-
ражение, тубулоинтерстициальный процесс или
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врожденные диспластические изменения паренхи-
мы. При утрате значительной части действующих
нефронов в оставшихся возникают компенсаторные
изменения гемодинамики: расширение афферент-
ных и менее выраженное расширение эфферент-
ных артериол, что приводит к гиперперфузии, по-
вышению гидростатического давления в капилля-
рах клубочков и гиперфильтрации. В результате
происходит ремоделирование сосудистой стенки ар-
териол, усугубление внутриклубочковой гипертен-
зии, нарушение целостности базальной мембраны
клубочков, утечка ультрафильтрата в мезангий, по-
вреждение подоцитов и тубулярного эпителия. Эн-
дотелиальные и мезангиальные клетки, подоциты,
тубулярный эпителий в ответ на повреждающие
факторы способны продуцировать вещества с про-
воспалительной и просклеротической активностью
(цитокины, факторы роста), замыкающие пороч-
ный круг. Итогом патологического процесса являет-
ся нефросклероз – морфологический субстрат
ХПН, независимо от ее первопричины. В целом, для
врожденных аномалий характерно более медленное
прогрессирование до тХПН по сравнению с при-
обретенными гломерулопатиями [17, 18].

Существует много классификаций ХПН, по-
строенных по разным принципам – клиническим
проявлениям, уровню СКФ, мочевины крови. Наи-
более удачным представляется разделение ХПН в
зависимости от уровня сывороточного креатинина
(таблица). Более того, 3-, 4- и 5-я стадии ХБП соот-
ветствуют 1-, 2- и 3-й стадиям ХПН по данной клас-
сификации [2].

Частота и выраженность клинических симптомов
ХПН различаются в зависимости от основного забо-
левания. До повышения уровня креатинина крови,
как правило, уже есть нарушения в составе внутрен-
ней среды организма, обусловленные повреждени-
ем канальцевых функций почек – ацидоз, гипока-
лиемия, анемия, гипокальциемия, в сочетании с изо-
стенурией, иногда – остеопатией. Эта стадия называ-
ется тубулярной недостаточностью, характеризую-
щаяся, наряду с вышеперечисленными симптомами,
небольшим транзиторным повышением мочевины
крови. Тубулярная недостаточность наиболее долго
по времени и отчетливо прослеживается при тубу-
ло-интерстициальных заболеваниях, но может быть
выделена и в большинстве случаев гломерулонеф-
рита. Тотальная ХПН характеризуется повышением
не только мочевины, но и креатинина, нарастает
степень выраженности гипокальциемии, анемии,
метаболического ацидоза, возможна гиперкалие-
мия, отмечается АГ, системное поражение органов.
Развитие ХПН в грудном возрасте сопровождается
выраженными метаболическими нарушениями, так

как обмен веществ у детей первого года жизни в 5
раз выше, чем у подростков. Клинически это про-
является анорексией, рвотой, метаболическим аци-
дозом, быстрым развитием клинических проявле-
ний почечной остеодистрофии.

Лечение ХПН до перевода на ЗПТ сводится к
симптоматической коррекции отдельных клинико-
лабораторных синдромов. Наиболее распространен-
ным и серьезным из них у детей является белково-
энергетическая недостаточность – состояние, когда
поступление белка и калорий с пищей не покрывает
потребности организма из-за снижения аппетита и
диспепсических явлений, развивающихся вследствие
интоксикации, ацидоза, анемии. Белково-энергети-
ческая недостаточность оказывает отчетливое нега-
тивное влияние на физическое и психомоторное раз-
витие ребенка, отягощает течение нефропатии, при-
ближает сроки начала ЗПТ, снижает выживаемость
на диализе, повышает риск трансплантации [19].
Поэтому рациональное питание является основой
ведения больного со сниженной функцией почек. В
настоящее время не рекомендуется снижение по-
требления белка ниже 1,5 г/кг/сут у детей раннего
возраста и менее 0,8 г/кг/сут у подростков с пред-
диализной ХПН. Причем не менее 70% белка долж-
но быть животного происхождения [17]. Энергетиче-
скую ценность рациона (120–42 ккал/кг/сут в зави-
симости от возраста) обеспечивают достаточным по-
треблением углеводов и жиров. Предпочтение отда-
ется растительным жирам с высоким содержанием
полиненасыщенных жирных кислот ω-6 и ω-3, кото-
рые способствуют повышенному отделению желчи,
усилению выведения холестерина из организма [1].
Всем больным с ХПН, находящимся на диете с огра-
ничением белка, показано назначение кетоаналогов
незаменимых аминокислот (кетостерил) из расчета 1
таблетка на 5 кг массы тела в день в 3–4 приема во
время еды [17]. При наличии отеков и АГ необходи-
мо строгое ограничение в диете поваренной соли.
При отсутствии отеков и АГ у больных с устойчивой
гиперазотемией с целью улучшения функции почек,
соль дают дозированно (1–2 г/сут) [1]. Это количе-
ство может быть обеспечено специально солеными
продуктами (вымоченная сельдь, соленый огурец).
При превышении нормального уровня концентра-
ции калия в сыворотке крови ограничиваются про-
дукты, богатые калием (сухофрукты, цитрусовые,
картофель в мундире, зелень, соки, орехи, какао, ов-
сяные хлопья и др.).

Одной из главных причин прогрессирования ХПН
и сердечно-сосудистой смертности при ХПН в дет-
ском возрасте является артериальная гипертензия.
Центральную роль в развитии ренальной гипертен-
зии играет активация ренин-ангиотензин-альдосте-

Характеристика хронической почечной недостаточности (по В.И. Наумовой с соавт., 1991)

Стадии и степени ХПН
Симптомы ХПН при Международный

эквивалент терминов
стадий ХПНгломерулопатиях

тубулоинтерстициальных болезнях
почек

I.Тубулярная почечная
недостаточность

Артериальная гипертензия, анемия, ацидоз,
повышение концентрации мочевины в крови,
ограничение СКФ и тубулярных функций

Остеопатия, анемия, ацидоз, нарушение
тубулярных функций

Renal insufficiency;
полиурическая стадия

Содержание креатинина в крови в пределах нормы

II.Тотальная почечная недостаточность

I при концентрации креатинина в
крови 0,17-0,44 ммоль/л

Гипертензия, геморрагический синдром,
ацидоз, ограничение СКФ и тубулярных
функций

Остеопатия, анемия, ацидоз,
ограничение СКФ и тубулярных
функций

То же

II при концентрации креатинина в
крови 0,44-0.88 ммоль/л

То же; поражение внутренних органов
То же, поражение внутренних органов,
геморрагический синдром

Renal failure;
полиурическая стадия

III при концентрации креатинина
в крови выше 0,88 ммоль/л 

Симптомы уремии, независимо от этиологии
Симптомы уремии, независимо от
этиологии

End Stage Renal Disease;
олигоанурическая стадия
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Н роновой системы, поскольку любое повреждение

паренхимы почек вызывает нарушение перфузии
гломерул и повышает секрецию ренина. Целью ан-
тигипертензионной терапии является снижение АД
ниже 95 перцентиля, соответствующего возрасту и
полу, предупреждение повреждения органов-мише-
ней, особенно гипертрофии левого желудочка и за-
медление прогрессирования ХПН. При выборе пре-
паратов больным с ХПН необходимо учитывать их
специфическое действие на кардиоваскулярную си-
стему и возможные побочные эффекты. Ингибито-
ры АПФ особенно эффективны при систолической
дисфункции (противопоказаны при гиперкалие-
мии), кроме того, эти препараты не только обладают
гипотензивным действием, но и замедляют прогрес-
сирование почечной недостаточности более эффек-
тивно, чем препараты других фармакологических
групп. Блокаторы кальциевых каналов обычно хоро-
шо переносятся даже в условиях увеличенного объе-
ма циркулирующей жидкости. Использование β-
блокаторов при ХПН ограничено из-за таких побоч-
ных эффектов, как брадикардия и ухудшение функ-
ции сердца. Дозу препаратов подбирают индивиду-
ально и корригируют в зависимости от стадии ХПН
[1, 20, 21].

На более ранних этапах ХПН, в отличие от взрос-
лых, у детей диагностируется анемия, в развитии
которой принимают участие многие факторы,
включая укорочение продолжительности жизни
эритроцитов, кровопотери, склонность к гемолизу,
дефицит железа, фолата, выраженный гиперпара-
тиреоидизм, но ведущей причиной является сни-
жение продукции эритропоэтина [22]. В соответ-
ствии с Европейскими стандартами, лечение ане-
мии у больных с ХПН рекомендуется начинать при
уровне гемоглобина (Hb) <10 г/л, гематокрите (Ht)
<3–35% и продолжать до достижения целевого
уровня Hb (110–120 г/л). Признанным методом
лечения анемии является заместительная терапия
препаратами эритропоэтина (ЭПО). В настоящее
время созданы уже три поколения препара-
тов ЭПО: короткого действия (эпокрин, эпрекс, 
эритростим, рекормон); длительного действия
(аранесп – дарбэпоэтин-альфа) и представителем
третьего поколения является мирцера – пэгилиро-
ванный эпоэтин бета (в возрасте до 18 лет безопас-
ность и эффективность не установлены). Стартовая
доза препаратов ЭПО короткого действия обычно
составляет 50–75 МЕ/кг в неделю (2–3 раза в неде-
лю п/к или в/в). Если увеличение Ht после начала
терапии меньше чем на 2%, и уровень Hb возраста-
ет менее чем на 7 г/л в течение 2–4 нед, доза долж-
на быть увеличена на 50%, при повышении 
Ht (после начала терапии ЭПО или увеличения до-
зы)  выше 8%, а гемоглобина – 25 г/л в месяц, еже-
недельная доза препарата должна быть уменьшена
на 25–50%. Независимо от способа введения, макси-
мальная доза ЭПО должна быть не более 
720 МЕ/кг в неделю. Средняя поддерживающая до-
за на 25–50% ниже терапевтической вводится 3 раза
в неделю в/в или 1 раз в неделю п/к [1, 17]. Дарбэ-
поитин альфа (аранесп) назначается детям старше
11 лет – 0,45 мкг/кг вводится п/к или в/в 1 раз в не-
делю или 0,75 мкг/кг 1 раз в 2 нед [23]. Однако су-
ществуют состояния, при которых не достигается
адекватный ответ на лечение ЭПО. Одной из ос-
новных причин недостаточной эффективности
эритропоэтина является абсолютный или функ-
циональный дефицит железа. Для диагностики
функционального дефицита железа существуют
три показателя: уровень ферритина сыворотки

(<100 мкг/л), насыщение трансферрина (<15–20%),
количество гипохромных эритроцитов (>5–10%, в
норме – <2,5%). Наиболее эффективным методом
восполнения дефицита железа является его в/в вве-
дение, так как больные с ХПН часто страдают забо-
леваниями желудочно-кишечного тракта, и усвое-
ние железа при приеме оральных форм нарушено.
Для в/в введения используется препарат железа ве-
нофер в дозе 0,1 мл/кг в неделю (2 мг/кг по элемен-
тарному железу в неделю), максимальная – 
0,35 мл/кг в неделю (7 мг/кг железа в неделю). Реко-
мендуемая доза для пероральной терапии состав-
ляет 2–6 мг/кг железа в сутки. Терапия начинается с
1/2–1/4 от терапевтической дозы с последующим
постепенным ее увеличением в течение 1–2 нед. При
снижении СКФ до 40 мл/мин и менее показано на-
значение фолиевой кислоты (0,25 мг/кг – детям до 
1 года, 2,5 мг – детям до 5 лет, 5 мг – детям старше 
5 лет) [1, 17].

Снижение почечных функций приводит к гипер-
фосфатемии и гипокальциемии, что вызывает ги-
персекрецию паратиреоидного гормона, в резуль-
тате чего повышается остекластическая активность,
происходит резорбция кальция из костей и разви-
тие почечной остеодистрофии – специфической
формы метаболической болезни кости, проявляю-
щейся в виде тяжелых нарушений формирования
скелета на фоне растущего организма. У детей по-
чечная остеодистрофия развивается значительно
чаще, чем у взрослых и включает в себя все скелет-
ные нарушения: фиброзный остеит, остеомаляцию,
остеосклероз, задержку роста. Клиническими при-
знаками почечной остеодистрофии являются: де-
формации костей скелета, прежде всего конечно-
стей; задержка физического и моторного развития;
дистрофические изменения зубной эмали; артропа-
тии, миопатии; при развитии метастатической вне-
костной кальцификации отмечается кожный зуд и в
тяжелых случаях – пальпируемые кальцификаты в
мягких тканях [24, 25]. Профилактика и лечение по-
чечной остеодистрофии проводится витамином D3 и
его активными метаболитами. Дозы 1,25(ОН)2D3
(кальцитриол) или 1α(ОН)D3 (альфакальцидол)
обычно колеблются от 0,1 до 0,75 мкг/сут. При про-
ведении указанной терапии необходимо контроли-
ровать уровни кальция и фосфора в крови по фор-
муле: Са×Р (где Са и Р – их уровень в сыворотке кро-
ви, ммоль/л), поскольку известно, что риск метаста-
тической кальцификации и смертности пациентов с
ХПН возрастает, если этот показатель превышает 
4,4 ммоль2/л2. При выявлении гиперфосфатемии со-
держание фосфора в пищевом рационе уменьшает-
ся до 0,8 г/сутки и используются фосфатсвязываю-
щие вещества для снижения абсорбции фосфатов в
кишечнике. У детей применяются кальцийсодержа-
щие фосфатсвязываюшие препараты: кальция кар-
бонат (содержание элементарного кальция 40%) и
кальция ацетат (содержание элементарного кальция
25%). Начальная доза составляет 50 мг/кг/сут, далее
дозу подбирают под контролем уровня фосфора в
сыворотке крови и кальция. Фосфатсвязывающие
препараты, содержащие алюминий или цитрат каль-
ция, способствуют повышению абсорбции алюми-
ния в кишечнике и не должны применяться у де-
тей. В настоящее время единственным фосфатсвя-
зывающим препаратом, не содержащим кальция и
алюминия, является севеламер (ренагель) [1, 36].
Важной проблемой у детей с ХПН остается отстава-
ние в росте. В последние годы эта проблема стала
еще более значимой, так как благодаря ЗПТ дети с
тХПН доживают до зрелого возраста, но без лече-
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ние в росте при ХПН обусловлено, главным обра-
зом, подавлением роста в 2 периодах – младенчес-
ком, когда рост зависит в основном от факторов
питания и пубертатном, зависимом от половых
гормонов. Предполагают, что нарушение роста об-
условлено повышением содержания белков, связы-
вающих инсулиноподобный фактор роста из-за
снижения СКФ, что приводит к снижению биоло-
гической активности инсулиноподобного фактора
роста 1 (ИРФ-1), через который реализуется анабо-
лический эффект гормона роста на уровне тканей
[17]. Лечение низкорослых детей с уремией реком-
бинантным гормоном роста (РГР) в дозах, превы-
шающих физиологическую секрецию СТГ, повы-
шает биоактивность сывороточного ИРФ-1. 
Назначение РГР показано детям с ХПН в любом
возрасте со снижением роста более 2 стандартных
отклонений или уменьшением скорости роста
меньше 25 центиля. Общепринятой рекомендуе-
мой дозой РГР у детей с ХПН является 
0,05 мг/кг/сут (0,35 мг/кг в неделю или 28–30 ЕД/м2

в неделю ), назначаемой ежедневно перед сном в ви-
де подкожных инъекций [1, 17, 23]. Лечение РГР пре-
кращают при закрытии эпифизарных зон роста или
при достижении целевого роста (средний рост роди-
телей или 50 перцентильпо возрасту).

Метаболический ацидоз, характерный для боль-
ных с ХПН, появляется при снижении СКФ до 
30 мл/мин. С целью коррекции метаболического
ацидоза назначается карбонат кальция (500–
2000 мг/сут в 3 приема). Это помогает также устра-
нить гипокальциемию и гиперфосфатемию. В ка-
честве альтернативы может использоваться перо-
ральный прием бикарбоната натрия с постепен-
ным увеличением дозы с 1–2 до 4–6 г/сут. Целью
лечения является повышение уровня сывороточно-
го бикарбоната до 18–20 ммоль/л [1, 23].

Для каждого больного с ХПН наступает время,
когда консервативная терапия уже не способствует
поддержанию гомеостаза в пределах, обеспечиваю-
щих жизнедеятельность. В этом случае показаны
трансплантация почки или диализ. Показаниями к
переводу на хронический диализ являются: олигу-
рическая стадия ХПН; неконтролируемая АГ
и/или задержка жидкости; ацидоз, который невоз-
можно корригировать другими методами; клини-
ческие симптомы электролитных нарушений; уро-
вень креатинина в крови более 0,5 ммоль/л; клу-
бочковая фильтрация 15–20 мл/мин × 1,73 м2 [23].
К сожалению, диализная терапия не восполняет
утраченные гуморальные функции почек и поэто-
му желательно, чтобы время ожидания трансплан-
тации у ребенка не превышало 1–2 года, а при про-
грессировании отставания в росте и общем разви-
тии, при нарастании явлений почечной остеоди-
строфии – и того меньше. Однако пятилетняя
функциональная выживаемость трансплантатов у
детей составляет 66,9%, что несколько ниже, чем у
взрослых [12]. Большинство исследователей сходят-
ся во мнении, что такие результаты, в первую оче-
редь, обусловлены биологическими особенностями
детского организма, поэтому иммунная система де-
тей требует более дифференцированного, чем у
взрослых, применения иммуносупрессивных
средств [27]. Основным принципом выбора режи-
ма иммуносупрессии является комбинирование 2–3
препаратов в небольших дозах в зависимости от на-
личия и степени выраженности побочных эффек-
тов. Так, задержка роста, остеопороз, катаракта, яв-
ляются поводом для минимизации или отмены сте-

роидов. Прогрессирующая хроническая нефропа-
тия с атрофией канальцев, артериологиалинозом и
артериосклерозом, артериальная гипертензия, ги-
перплазия десен, лимфопролиферативные заболе-
вания, активация условно патогенных вирусов
(CMV, EBV) являются поводом для снижения дозы
или полной отмены циклоспорина. Сигналом для
отказа от селлсепта являются энтеро- и миелоток-
сичность. Для азатиоприна подобными признака-
ми являются миелотоксичность и холестаз. Осно-
вываясь на этих принципах, ребенку подбирают
режим иммуносупрессии, не сопровождающийся
значимыми побочными эффектами и не влияющий
на качество жизни [28]. Особенности ведения паци-
ентов с трансплантированной почкой исключают
возможность наблюдения таких детей у педиатров
общего профиля. После выписки из транспланта-
ционного центра ребенок должен находиться в тес-
ном контакте с нефрологом-трансплантологом.

Таким образом, развитие ХПН у детей в значи-
тельной степени отличается от такового у взрос-
лых. Осложнения и поражения органов и систем в
условиях растущего организма возникают раньше
и носят более выраженный характер. Хотя педиат-
рические пациенты с тХПН составляют лишь ма-
лую часть от общего числа больных с уремией, они
предъявляют высокие требования к системе здра-
воохранения в связи с необходимостью не только
коррекции первичных почечных нарушений, но и
обеспечении нормального роста, развития и соци-
альной адаптации.
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Ежегодная конференция «Фармакотерапия аллергических заболеваний с позиций доказательной медицины»

Руководитель: Профессор Л.А.Горячкина, главный аллерголог Главного медицинского управления УД Президента РФ, 
заведующая кафедрой клинической аллергологии ГБОУ ДПО «Российская медицинская академия последипломного образования» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

5 июня

Офтальмология

Руководитель: Чл.-корр. РАМН С.Э.Аветисов, главный специалист по офтальмологии Главного медицинского управления УД Президента РФ,
директор ГУ «Научно-исследовательский институт глазных болезней» РАМН

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

27–29 июня

X Конгресс Российского общества ринологов, приуроченный к 20-летию образования общества

Руководитель: Профессор А.С.Лопатин, заведующий кафедрой болезней уха, горла и носа 
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова» МЗ РФ

Место проведения: Комплекс «Измайлово», корпус Альфа, Москва, Измайловское ш.71, корп.1A

II полугодие 2013

11 сентября

Ежегодная конференция «Фармакотерапия заболеваний органов пищеварения с позиций доказательной медицины»

Руководитель: Профессор О.Н.Минушкин, главный гастроэнтеролог Главного медицинского управления УД Президента РФ, 
заведующий кафедрой гастроэнтерологии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

9 октября

Ежегодная конференция «Актуальные проблемы репродуктивного здоровья женщин»

Руководитель: Профессор В.Н.Прилепская, заместитель директора по научной работе, руководитель научно-поликлинического отделения
ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им.акад.В.И.Кулакова» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

7 ноября 

Ежегодная конференция «Сахарный диабет II типа и метаболический синдром»

Руководитель: Профессор А.М.Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии ЛФ ГБОУ ВПО «Московский
государственный медико-стоматологический университет им. А.И.Евдокимова» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9

26 ноября

Ежегодная конференция «Профилактика и лечение гриппа и других острых респираторных вирусных инфекций»

Руководитель: академик РАМН В.И.Покровский, главный инфекционист Главного медицинского управления УД Президента РФ, директор
ФБУН «ЦНИИ эпидемиологии» Роспотребнадзора, профессор А.В.Девяткин, главный врач инфекционного корпуса ФГБУ «Центральная
клиническая больница с поликлиникой» УД Президента

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9 

17 декабря

Ежегодная конференция «Диагностика и лечение заболеваний сердечно-сосудистой системы. Проблемы и решения»

Руководители: Профессор Б.А.Сидоренко, заместитель главного кардиолога Главного медицинского управления УД Президента РФ,
заведующий кафедрой кардиологии и общей терапии ФГБУ «Учебно-научный медицинский центр» УД Президента РФ; 
профессор С.Н.Терещенко, руководитель отдела заболеваний миокарда и сердечной недостаточности Института клинической кардиологии 
им. А.Л.Мясникова ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» МЗ РФ

Место проведения: Здание Правительства Москвы, ул.Новый Арбат, д.36/9


