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Актуальность проблемы
В настоящее время хроническая болезнь почек 

(ХБП) — это мировая медицинская, экономиче-
ская и социальная проблема. Среди хронических 
неинфекционных болезней ХБП занимает особое 
место, поскольку она широко распространена, свя-
зана с резким ухудшением качества жизни, высокой 
смертностью и в терминальной стадии приводит к 
необходимости применения дорогостоящих мето-
дов заместительной терапии — диализа и пересадки 
почки [1–3]. 

Согласно рекомендациям K/DOQI (Kidney Di-
sease Outcomes Quality Initiative) и KDIGO (Clinical 
Practice Guideline for the Evaluation and Management 
of Chronic Kidney Disease), сформулировано поня-
тие ХБП, под которым объединяют все нефропатии, 
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характеризующиеся длительным прогрессирующим 
течением с постепенным снижением и утратой по-
чечных функций, при этом признаки повреждения 
почек, по данным лабораторных и инструменталь-
ных исследований, и/или снижения фильтрацион-
ной функции почек сохраняются в течение 3 и более 
месяцев и оказывают влияние на состояние здоро-
вья [3, 4].

В педиатрии термин «хроническая болезнь по-
чек» впервые применил R.J. Hogg в 2003 г. иден-
тично используемому термину в терапевтической 
практике. В настоящее время определение и клас-
сификация ХБП по стадиям у детей не отличаются 
от таковых у взрослых и широко используется в дет-
ской клинике и при проведении научных исследо-
ваний [5]. 
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Резюме. В статье приводятся современные представления о хронической болезни почек у детей как о 
состоянии, развивающемся вследствие необратимого снижения почечных гомеостатических функций 
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пространенности, этиологические факторы, методы диагностики, стадии и клиническое течение хро-
нической болезни почек у детей. Кроме того, указано, что раннее выявление и своевременное лечение хро-
нической болезни почек у детей являются важной предпосылкой для предупреждения или отдаления от 
ее неблагоприятного исхода. Более того, показаны высокая степень инвалидизации и значительное сни-
жение качества жизни пациентов, сложность и высокая стоимость терапии больных с терминальной 
хронической почечной недостаточностью, что делает весьма актуальным предотвращение ее развития 
у пациентов с нефропатиями. Изложены основные принципы патогенетической терапии, основанные на 
анализе отечественных и зарубежных руководств по лечению хронической болезни почек у детей. При-
ведены схемы лечения белково-энергетической недостаточности, артериальной гипертензии, анемии, 
коррекции нарушений минерального обмена. Обсуждаются вопрос о снижении уровня азотемии различ-
ными препаратами и разработка новых препаратов с целью раннего начала лечения и предотвращения 
развития тяжелых форм хронической болезни почек у детей. Поиск необходимых литературных источ-
ников производился в базах данных Scopus, MedLine, The Cochrane Library, CyberLeninka, РИНЦ.
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В то же время ХБП в детском возрасте отлича-
ется причинами возникновения и особенностями, 
включающими воздействие на рост, появление сер-
дечно-сосудистых осложнений, психологическое 
воздействие на пациента и его семью [6–8]. 

Эпидемиология
Большинство существующих данных отно-

сительно эпидемиологии ХБП у детей касаются 
поздних стадий почечной дисфункции, тогда как 
популяционные исследования отсутствуют. Соглас-
но данным национальных регистров, нарушение 
фильтрационной функции почек диагностируется в 
18,5–58,3 случая на 1 млн детского населения. При-
нято считать, что средняя заболеваемость терми-
нальной хронической почечной недостаточностью 
(тХПН) до 16 лет составляет 1–3 новых случая в год 
на 1 млн общего населения. В России распростра-
ненность тХПН у детей составляет 4–5 случаев на 
1 млн детского населения в год, в Европе — 4–6, в 
США — 11 случаев [9, 10]. 

По данным регистра European Renal Associa-
tion — European Dialysis and Transplant Association 
(ERA-EDTA), ежегодная заболеваемость тХПН в 
Европе составляла 7,1 на 1 млн детей в 1980–1984 гг. 
и 9,9 — в последующие 15 лет [11]. 

Развитие тХПН зависит от возраста: среди детей 
15–19 лет ее распространенность вдвое выше, чем в 
возрастной группе 10–14 лет, и почти в 3 раза выше, 
чем среди детей 0–5 лет. Согласно данным Япон-
ского национального реестра и реестра Австралии 
и Новой Зеландии по диализу и трансплантации 
(ANZDATA), ежегодная заболеваемость тХПН рав-
на 22 на 1 млн детского населения, у коренных де-
тей риск его возникновения выше, чем у остального 
детского населения [12, 13]. 

Медианная частота заместительной почечной 
терапии (ЗПТ) у детей < 20 лет составляет ~ 9 случа-
ев на 1 млн детского населения по всему миру, тогда 
как показатель распространенности — ~ 65 случаев 
[14, 15]. При этом более высокие показатели заболе-
ваемости и распространенности были зарегистри-
рованы в США, вероятно, из-за того, что ЗПT начи-
нается ранее и при более высоких уровнях скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) по сравнению с 
другими развитыми странами [16]. Распространен-
ность пациентов, получающих ЗПТ, увеличилась с 
22,9 в 1980 г. до 62,1 на 1 млн в 2000 г., что связано 
в первую очередь с увеличением долгосрочной вы-
живаемости больных [17, 18]. 

Этиология
Темп развития ХБП зависит от преобладания 

поражения гломерулярного аппарата почек или ту-
булоинтерстициальной ткани и степени выражен-
ности диспластических процессов. Характер по-
чечной патологии, вызывающей ХБП, с возрастом 
меняется. У детей раннего возраста к развитию ХБП 
наиболее часто приводят наследственные и врож-
денные нефропатии. В грудном и преддошкольном 

возрасте наблюдается тот же спектр врожденных 
заболеваний, а также присоединяются последствия 
перенесенной патологии (гемолитико-уремический 
синдром, канальцевый некроз, тромбоз почечных 
вен и др.).

У детей старше 5 лет большую роль играют при-
обретенные заболевания почек: различные формы 
гломерулонефрита и наследственные заболевания 
(семейная ювенильная гиперурикемическая нефро-
патия, синдром Альпорта), хроническая почечная 
недостаточность, обусловленная метаболическими 
расстройствами (цистиноз, гипероксалурия), неко-
торыми наследственными болезнями (поликистоз 
почек), которая может возникать у детей любого 
возраста [7, 14]. 

Классификация
Хроническая болезнь почек даже на ранних ста-

диях — состояние, которое при отсутствии лечения 
с высокой вероятностью приводит к тХПН. Диа-
гностический и терапевтический подходы к ХБП 
должны быть направлены на предупреждение, ран-
нее обнаружение и агрессивное лечение нефропа-
тий в целях предотвращения развития тХПН [19]. В 
модифицированной стратификации стадий хрони-
ческой болезни почек (KDIGO, 2012) выделяют 5 
стадий болезни — от I–III (IIIа — IIIб — умеренное 
и существенное снижение соответственно) до IV–V 
(тХПН) — в зависимости от СКФ (табл. 1) [4]. У де-
тей СКФ варьирует в зависимости от возраста, пола, 
размеров тела и достигает уровня взрослых прибли-
зительно к 2 годам. 

К ХБП I–II стадии можно отнести любое хро-
ническое заболевание с повреждением паренхимы 
почек и сохранной или незначительно снижен-
ной клубочковой фильтрацией (хронические гло-
мерулонефриты, хронический рецидивирующий 
пиелонефрит, тубулоинтерстициальный нефрит, 
обструктивная нефропатия, ранние стадии диабе-
тической нефропатии и т.д.). Именно на этих стади-
ях адекватное специфическое лечение конкретного 
заболевания (например, иммуносупрессивная тера-
пия при гломерулонефрите, строгий контроль гли-
кемии при диабетической нефропатии, профилак-
тика рецидивов пиелонефрита) может полностью 
предотвратить развитие почечной недостаточности 
[20, 21]. 

При появлении ХПН, как правило, прогрессиро-
вание ее до терминальной стадии неизбежно. Тера-
певтическая тактика при ХБП III–V стадии меньше 
зависит от характера первоначально отмечавшейся 
патологии и должна быть направлена на замедление 
прогрессирования ХПН, профилактику сердечно-
сосудистой патологии и обеспечение нормального 
роста и развития ребенка [22, 23]. 

Прогрессирование ХБП
Маркеры повреждения почек — это любые изме-

нения, выявляющиеся при клинико-лабораторном 
обследовании, которые связаны с наличием пато-
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логического процесса в почечной ткани. Основны-
ми маркерами повреждения почек, позволяющими 
предполагать наличие ХБП у детей, являются аль-
буминурия (скорость экскреции альбумина с мо-
чой ≥ 30 мг/сут, соотношение альбумин/креатинин 
мочи ≥ 30 мг/г (≥ 3 мг/моль)), протеинурия, стойкие 
изменения в осадке мочи, изменения почек при 
визуализирующих методах исследования, электро-
литные изменения состава крови и мочи, стойкое 
снижение скорости клубочковой фильтрации менее 
60 мл/мин/1,73 м2, патоморфологические измене-
ния в ткани почек, выявленные при прижизненной 
нефробиопсии, трансплантация почки в анамнезе. 
В рекомендациях KDIGO 2012 г. прогрессирование 
ХБП определяется на основании хотя бы одного из 
следующих признаков [4]: 

1. Снижение СКФ (≥ 90 мл/мин/1,73 м2 — I ста-
дия; 60–89 — II; 45–59 — IIIа; 30–44 — IIIб; 15–
29 — IV; < 15 — V стадия). Определенное снижение 
СКФ определяется как уменьшение СКФ на ≥ 25 % 
от базовой. 

2. Быстрое прогрессирование заболевания опре-
деляется как устойчивое снижение СКФ более чем 
на 5 мл/мин/1,73 м2 в год. 

3. Увеличение уровня сывороточного креатини-
на при неоднократных исследованиях.

Гипертензия и протеинурия — важные факторы 
риска прогрессирования первичной почечной бо-
лезни у детей и взрослых. Гипертензия усугубляет 
гиперперфузию и гиперфильтрацию в сохранив-
шихся нефронах; протеинурия оказывает непо-
средственное повреждающее действие на подоциты 
и клетки канальцевого эпителия. Любое тяжелое 
заболевание почек приводит к прогрессирующе-
му уменьшению числа функционирующих нефро-
нов, что проявляется снижением, а затем и утратой 
функции почек. С определенного момента механиз-
мы прогрессирования поражения почек одинаковы 
при любом заболевании, будь то первичное гло-
мерулярное поражение, тубулоинтерстициальный 
процесс или врожденные диспластические измене-
ния паренхимы [4, 23]. Анемия также широко рас-
сматривается в литературе как маркер прогрессиро-
вания ХБП у детей [24, 25].

Течение ранних стадий ХБП вариабельно и ча-
сто непредсказуемо. В целом для врожденных ано-
малий характерно более медленное прогрессиро-

вание до тХПН по сравнению с приобретенными 
гломерулопатиями. На скорость прогрессирования 
ХБП влияют различные факторы риска. Некото-
рые из них (ожирение, гипертензия и протеину-
рия) поддаются коррекции, тогда как другие (ге-
нетическая предрасположенность, раса, возраст, 
пол) — нет [26]. 

Семейные случаи ХБП указывают на суще-
ствование генетической предрасположенности к 
прогрессирующим нефропатиям. Многочислен-
ные исследования позволяют предположить связь 
ХБП с определенными вариантами (полиморфиз-
мом) генов, кодирующих различные медиаторы 
прогрессирования ХБП, в том числе и компонен-
ты ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
[27, 28]. 

Низкая масса тела при рождении ассоцииро-
вана с врожденным уменьшением количества не-
фронов в почках и последующей предрасположен-
ностью к гипертензии и ХБП в дальнейшей жизни 
[29, 30]. 

Прогноз у детей с ХБП
При прогнозировании исходов ХБП необходи-

мо установить следующие факторы: причину ХБП, 
показатели СКФ и альбуминурии, другие факто-
ры риска и сопутствующие заболевания. Согласно 
рекомендациям KDIGO (2012), показатели аль-
буминурии при ХБП определяются по экскреции 
альбумина в сутки: нормальная или незначительно 
повышенная — < 30 мг, умеренно-повышенная — 
30–300 мг, значительно повышенная — > 300 мг. 
Риск прогрессирования ХБП у детей зависит от 
степени нарушения СКФ и выраженности альбу-
минурии. При I–II стадии ХБП с нормальной или 
начальным снижением СКФ, нормальным и повы-
шенным уровнем альбуминурии риск прогрессиро-
вания низкий, при той же стадии ХБП с умеренным 
и существенным снижением СКФ, с умеренным и 
резким повышением альбуминурии риск прогрес-
сирования повышается и становится высоким. При 
III–V стадиях ХБП с умеренным, выраженным, 
резко выраженным снижением СКФ и тХПН и не-
значительным, умеренным и резко выраженным 
повышением альбуминурии риск прогрессирова-
ния ХБП повышается от умеренного до высокого и 
очень высокого соответственно [4].

Таблица 1. Стратификация стадий ХБП по уровню СКФ

Стадия Описание СКФ, мл/мин/1,73 м2

I Признаки повреждения почек с нормальной или повышенной СКФ Выше или равно 90

II Повреждение почек с начальным снижением СКФ 60–89

III IIIа Умеренное снижение СКФ 45–59

IIIб Существенное снижение СКФ 30–44

IV Выраженное снижение СКФ 15–29

V Терминальная ХПН Ниже 15
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Хотя за прошедшие 40 лет отмечается суще-
ственное увеличение долгосрочного выживания 
детей и подростков с тХПН, в развитых странах об-
щая (на диализе и после трансплантации) 10-летняя 
выживаемость достигает лишь 80 % и летальность 
по возрастам все еще в 30–150 раз выше, чем среди 
здоровых детей [31]. 

Общие принципы диагностики
Диагностика ХБП у детей основывается на дан-

ных анамнеза заболевания (продолжительность 
протеинурии, наличие артериальной гипертензии 
(АГ), задержка физического развития, заболевания 
почек, трансплантация почек), семейного анамне-
за (врожденные аномалии почек, мочевыводящих 
путей, наследственные нефропатии, системные за-
болевания соединительной ткани), объективного 
осмотра (дефицит массы тела, деформация скелета, 
анемия, снижение остроты слуха и др.), клинико-
лабораторного обследования (клинические и био-
химические анализы крови и мочи с определением 
белка, альбумина, креатинина, соотношение альбу-
мин/креатинин в моче, электролитов, эритроцитов 
и цилиндров мочи, СКФ), нефробиопсии, ультра-
звуковых исследований, компьютерных, магнит-
но-резонансных томографий, ангиографии, а также 
на изотопных методах диагностики [4]. В зависи-
мости от заболевания, вызвавшего необратимую 
гибель нефронов, ХБП может быть диагностиро-
вана как на ранних (I–II стадии), так и на поздних 
(III–V стадии) этапах. СКФ является интеграль-
ным показателем функционального состояния по-
чек. В педиатрической практике при определении 
СКФ широкое распространение получила формула 
G.J. Schwartz как точный и удобный способ оценки 
СКФ [32]. 

Оригинальная формула G.J. Schwartz: 

СКФ, мл/мин/1,73 м2 = k • L/концентрация 
креатинина сыворотки крови, ммол/л, 

где L — рост (см); k — коэффициент, зависящий от 
возраста и пола:

— 0,33 — для недоношенных новорожденных,
— 0,45 — для новорожденных,
— 0,55 — для детей до 12 лет и девочек-подростков,
— 0,7 — для мальчиков-подростков старше 12 лет.

Принципы лечения
Консервативная терапия ХБП начинается уже 

на ранних стадиях и определяется в зависимости от 
наличия ХПН, осложнений со стороны других орга-
нов и систем [33–35]. 

Объем и направленность лечебно-диагностиче-
ских мероприятий у детей, больных ХБП, определя-
ются выраженностью снижения функции почек при 
различных стадиях ХБП и приведены в табл. 2.

Основные направления в терапевтической так-
тике при наблюдении ребенка с ХБП: контроль на-
рушений нутритивного статуса, фосфорно-кальци-
евого обмена, анемии, АГ, протеинурии, задержки 
роста. Выявление изменений даже в одном из этих 
показателей указывает на возможность появления 
ХБП у ребенка. У детей с ХБП факторы риска, ко-
торые способствуют нарушению роста, включают: 
недоедание, метаболический ацидоз, дефицит ми-
неральных веществ и нарушение водно-электро-
литного баланса, анемию [36–40]. 

Нефропротективная стратегия включает немеди-
каментозный комплекс (лечебное питание, форми-
рование пищевых приоритетов, соблюдение режима 
дня, избавление от вредных привычек — курения, 

Таблица 2. Направленность практических мероприятий по профилактике хронической болезни почек  
в зависимости от ее стадии

Стадия Рекомендуемые мероприятия

Наличие факторов риска развития 
ХБП

Регулярный скрининг ХБП, мероприятия по снижению риска ее развития

С1 (нормальная функция) Диагностика и этиотропное лечение основного заболевания почек. Коррекция 
общих патогенетических факторов риска ХБП с целью замедления темпов ее 
прогрессирования. Диагностика состояния сердечно-сосудистой системы и кор-
рекция терапии, контроль факторов риска

С2 (начальное снижение) Мероприятия такие же, как при стадии 1, плюс оценка скорости прогрессирова-
ния и коррекция терапии

С3 а и б (умеренное снижение) Мероприятия такие же, как при стадии 2, плюс выявление, профилактика и 
лечение системных осложнений дисфункции почек (анемия, дисэлектролитемия, 
ацидоз, гиперпаратиреоз, гипергомоцистеинемия, белково-энергетическая не-
достаточность)

С4 (выраженное снижение) Мероприятия такие же, как при стадии 3, плюс подготовка к заместительной 
почечной терапии

С5 (почечная недостаточность) Заместительная почечная терапия (по показаниям) плюс выявление, профилак-
тика и лечение системных осложнений дисфункции почек (анемия, нарушения 
водно-электролитного, фосфорно-кальциевого баланса, ацидоз, гипергомоци-
стеинемия, белково-энергетическая недостаточность) 
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контроль за массой тела, устранение необоснован-
ных лекарств, рентгеноконтрастных исследований, 
профилактика острых респираторных вирусных 
инфекций, лечение хронических очагов инфекции) 
и воздействие на этиологические факторы (анти-
микробная, противовирусная терапия, устранение 
факторов, вызывающих ишемию почечной ткани). 

Методами нефропротекции являются: отказ от 
курения; назначение ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента, сартанов (блокаторы 
рецепторов ангиотензина) с целью контроля проте-
инурии и артериального давления (АД), уровень ко-
торого стойко превышает 90-й перцентиль для соот-
ветствующего пола и возраста; коррекция анемии, 
нарушений фосфорно-кальциевого обмена [1, 4].

Артериальная гипертензия выявляется более чем 
у трети больных уже на ранней стадии ХБП, а при 
ХБП III стадии более 80 % детей страдают от АГ. У 
больных с тХПН более чем в половине случаев АГ 
является неконтролируемой. АГ — одна из главных 
причин прогрессирования ХБП и сердечно-сосу-
дистой смертности в начале данного заболевания в 
детском возрасте [4]. Метод 24-часового суточного 
мониторирования АД позволяет диагностировать 
латентную гипертензию. В случае выявления АГ не-
обходимо также проведение офтальмологического 
осмотра (для оценки состояния сосудов сетчатки) и 
эхокардиографии (для исключения систолической 
и диастолической дисфункции, оценки степени ги-
пертрофии миокарда) [41]. 

Немедикаментозные методы коррекции АД 
включают ограничение употребления натрия до 
1–2 г/сут, тщательный контроль использования 
жидкости.

Фармакологическое лечение у детей с АГ реко-
мендуется начинать с одного препарата в низкой или 
средней терапевтической дозе и постепенно повы-
шать ее до достижения контроля АД. При отсутствии 
достаточного эффекта от монотерапии показано ис-
пользование комбинации из 2 и более препаратов. 
Дозы препаратов подбираются индивидуально — в 
зависимости от эффекта и переносимости.

При лечении больных с АГ не должны игнори-
роваться рекомендации по диете и модификации 
образа жизни. У детей с ХБП препаратами выбора 
являются ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента и блокаторы рецепторов ангиотензина. 
При необходимости терапия должна дополняться 
диуретиками, блокаторами кальциевых каналов — в 
зависимости от особенностей течения заболевания 
у конкретного пациента [27, 41].

Диетотерапия у детей с ХБП в соответствии с ре
комендациями KDOQI (Clinical Practice Guideline for 
Nutrition in Children with CKD, 2008) должна фоку-
сироваться на достижении следующих целей: под-
держание оптимального состояния питания (дости-
жение нормальной картины роста и развития тела 
путем приема соответствующих количества и типов 
питательных веществ), избегание уремической ток-
сичности, нарушения обмена веществ, недоедания, 

снижение риска хронических заболеваний и смерт-
ности в зрелом возрасте. 

Рекомендации включают: оценку состояния пи-
тания и роста ребенка в соответствии с возрастом и 
стадией ХБП; идентификацию и лечение дефицита 
питательных веществ и метаболических нарушений 
у детей с отставаниями в росте (рекомбинантный 
гормон роста человека), ацидоза; консультирование 
по поводу питания детей с ХБП II–V стадии соглас-
но возрасту, развитию, пищевым предпочтениям, 
культурным убеждениям и психосоциальному ста-
тусу; частую оценку и лечение нарушений питания у 
детей с ранними стадиями ХБП с сопутствующими 
заболеваниями; энергетические потребности детей с 
V и Vd стадиями хронической болезни почек должны 
составлять 100 % от потребности здорового ребенка 
того же возраста, пола, с такой же массой тела и ро-
стом, с таким же уровнем физической активности; 
требования к количеству энергии и терапии у детей с 
ХБП II–V стадии должны соответствовать возрасту и 
размерам тела (индексу массы тела) и регулироваться 
в зависимости от увеличения или снижения веса.

При белково-энергетической недостаточности 
применяются кетоаналоги незаменимых аминокис-
лот, при этом увеличивают их обычную дозу, а у де-
тей на гемодиализе — парентеральное питание, так 
как у них пероральное и энтеральное питание через 
стому не обеспечивает энергетические потребности. 
Необходимо поддерживать баланс калорий за счет 
углеводов и ненасыщенных жиров в соответствии с 
нормальными физиологическими потребностями. 

Рекомендуется не допускать избыточной массы 
тела (ожирения). KDOQI (2008) сообщает, что для де-
тей с III стадией ХБП количество белка в пище долж-
но составлять 100–140 % от потребности здорового 
ребенка с идеальной массой тела и 100–120 % от по-
требности здорового ребенка с IV–V стадией хрони-
ческой болезни почек. У детей в стадии Vd хрониче-
ской болезни почек количество протеинов в рационе 
должно составлять 100 % от нормы, рекомендованной 
для здоровых детей с идеальной массой тела, с учетом 
потери белка и аминокислот с диализатом. 

Всем детям, больным ХБП, которые находятся 
на диете с ограничением белка, показано назначе-
ние кетоаналогов незаменимых аминокислот (ке-
тостерил) перорально из расчета 1 таблетка на 5 кг 
массы тела в день в 3–4 приема во время еды [42, 43]. 

Ацидоз у больных с ХБП является не столько след
ствием, сколько причиной нарушения питания. Он 
вызывает анорексию, способствует катаболизму и 
задержке роста. Уровень бикарбоната сыворотки ме-
нее 22 ммоль/л — показание к пероральному приему 
ощелачивающих средств (сода, цитрат 1 ммоль/кг/ 
сут в 2–4 приема под контролем кислотно-основно-
го состояния). Коррекция ацидоза уменьшает дефи-
цит питания [44]. 

Анемия — серьезное осложнение ХБП и один из 
главных факторов, определяющих выживаемость и 
качество жизни больных. Анемия диагностируется у 
взрослых и детей старше 15 лет с ХБП, если концен-
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трация гемоглобина ниже 130 г/л у мужчин и ниже 
120 г/л у женщин, ниже 110 г/л у детей от полугода 
до 5 лет, ниже 115 г/л у детей 5–12 лет и ниже 120 г/л 
у детей 12–15 лет. Степень выраженности анемии 
связана со стадиями ХБП. У детей с начальной ста-
дией данного заболевания наблюдается легкая сте-
пень анемии, с IV–V — тяжелая. 

Анемия — одна из причин развития гипертрофии 
левого желудочка — фактора риска сердечно-со-
судистых осложнений и смертности. Ведущая роль 
в развитии анемии у больных с ХБП принадлежит 
сниженной продукции эритропоэтина — гормона, 
стимулирующего пролиферацию стволовых клеток 
в эритробласты, синтез глобина и других белков, 
необходимых для образования гемоглобина. Угне-
тение синтеза эритропоэтина происходит уже на на-
чальных стадиях ХБП, что является одной из основ-
ных причин раннего формирования анемического 
синдрома у детей [45–50]. 

Лечение анемии у детей, больных ХБП. Согласно 
рекомендациям KDIGO (2012), всем детям с ане-
мией при ХБП, не находящимся на терапии желе-
зом и препаратами эритропоэтина, назначают курс 
пероральных препаратов железа при условии, если 
насыщение трансферрина сыворотки < 20 % и кон-
центрация ферритина < 100 мкг/л. Детям, находя-
щимся на терапии эритропоэзстимулирующими 
препаратами (ЭСП) и не получающим препаратов 
железа, рекомендуют пероральные препараты же-
леза (или внутривенные для пациентов на гемо-
диализе) для поддержания показателя насыщения 
трансферрина сыворотки на уровне > 20 % и ферри-
тина — > 100 мкг/л [51].

По данным KDOQI (2006), прием препаратов 
железа назначается в дозах от 2–3 до 6 мг/кг в день. 
Их следует принимать за 2 ч до или через 1 ч после 
приема продуктов, содержащих кальций, для того 
чтобы улучшить желудочно-кишечное всасывание 
железа. Наиболее часто для перорального приема и 
внутривенного введения используются препараты 
мальтофер, венофер, феррлецит, космофер [52, 53]. 

Лечение ЭСП начинают при уровне Нb не менее 
110 г/л [54, 55]. По данным KDIGO (2012), старто-
вая доза эпоэтина-альфа для лечения анемии при 
ХБП — 20–50 ЕД/кг 3 раза в неделю, для дарбэпо-
этина — 0,45 мкг/кг/нед или 0,75 мкг/кг/ 2 раза в 
неделю п/к или в/в. Целью терапии ЭСП является 
повышение уровня гемоглобина от 10 до 20 г/л в те-
чение 4 недель до достижения целевого уровня при 
условии повышения дозы ЭСП не более 2 раз за не-
делю. 

Результаты исследования NAPRTCS свидетель-
ствуют о том, что детям младшего возраста требу-
ются более высокие дозы ЭСП: 275–350 МЕ/кг/нед  
для детей раннего возраста и 200–250 МЕ/кг/нед — 
старше 6 лет. Доза ЭСП должна быть увеличена на 
25 %, если анемия персистирует, а уровень гемогло-
бина через 1 месяц лечения не увеличился на 10 г/л. 
Доза ЭСП должна быть снижена на 25 %, если 
уровень гемоглобина превышает целевой уровень 

или скорость его прироста больше 20 г/л за месяц 
[56]. Комплексный подход в лечении анемии у па-
циентов с ХБП позволит эффективно и стабильно 
корригировать данное состояние и предупредить 
развитие кардиомиопатиии и, как следствие, сер-
дечной недостаточности, что существенно улучшит 
качество жизни.

Почечная остеодистрофия. В результате сниже-
ния почечных функций наблюдаются гиперфосфа-
темия и гипокальциемия, что вызывает гиперсекре-
цию паратиреоидного гормона. В итоге повышается 
остеокластическая активность, отмечаются резорб-
ция кальция из костей и развитие почечной остеоди-
строфии — специфической формы метаболической 
болезни кости, проявляющейся в виде тяжелых на-
рушений формирования скелета на фоне растущего 
организма. 

В детском возрасте почечная остеодистрофия 
развивается значительно чаще, чем у взрослых, и 
включает в себя скелетные нарушения в виде фи-
брозного остеита, остеомаляции, остеосклероза, 
задержки роста. В клинической картине почечной 
остеодистрофии наблюдаются деформации костей 
скелета, прежде всего конечностей; задержка физи-
ческого и моторного развития, дистрофические из-
менения зубной эмали; артропатии, миопатии, при 
развитии метастатической внекостной кальцифи-
кации отмечается кожный зуд, а в тяжелых случа-
ях — пальпируемые кальцификаты в мягких тканях.

Для профилактики и лечения почечной остео-
дистрофии применяют витамин D3 и его активные 
метаболиты. Дозы 1,25(ОН)2D3 (кальцитриол) или 
1α(ОН)D3 (альфакальцидол) обычно колеблются от 
0,1 до 0,75 мкг/сут. При проведении указанной те-
рапии необходимо контролировать уровни кальция 
и фосфора в крови [57–60].

При выявлении гиперфосфатемии содержа-
ние фосфора в пищевом рационе уменьшается до  
0,8 г/сут и используются фосфатсвязывающие ве-
щества для снижения абсорбции фосфатов в кишеч-
нике. У детей применяются кальцийсодержащие 
фосфатсвязывающие препараты: кальция карбонат 
(содержание элементарного кальция — 40 %) и каль-
ция ацетат (содержание элементарного кальция — 
25 %). Начальная доза составляет 50 мг/кг/сут, да-
лее дозу подбирают под контролем уровня фосфора 
в сыворотке крови и кальция. На сегодняшний день 
в нефрологии наряду с патогенетической терапией 
используются препараты, непосредственно снижа-
ющие уровень креатинина и мочевины крови, — ле-
спенефрил, леспефрил, проренал и другие.

Однако эти лекарственные препараты, которые 
производятся в основном за рубежом, показаны в 
большинстве случаев для больных детей старше 12 
лет, при их применении возможны побочные и ал-
лергические реакции. Внедрение в клинику детской 
нефрологии новых препаратов для снижения уров-
ней мочевины и креатинина будет способствовать 
не только нормализации этих показателей, но и за-
медлению прогрессирования ХБП у детей. 
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Таким образом, ХБП у детей является актуаль-
ной проблемой педиатрии, обусловливающей необ-
ходимость проведения мероприятий по снижению 
риска ее развития, ранней диагностике и этиотроп-
ному лечению основного заболевания, выявлению, 
профилактике и лечению системных осложнений 
дисфункции почек. 
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Хронічна хвороба нирок у дітей  
(огляд літератури)

Резюме. У статті наводяться сучасні уявлення про хро-
нічну хворобу нирок у дітей як про стан, що розвивається 
внаслідок необоротного зниження ниркових гомеоста-
тичних функцій при будь-якому тяжкому прогресуючому 
захворюванні нирок. Показані епідеміологічні дані про 
поширеність, етіологічні фактори, методи діагностики, 
стадії і клінічний перебіг хронічної хвороби нирок у ді-
тей. Крім того, зазначено, що раннє виявлення і своєчас-
не лікування хронічної хвороби нирок у дітей є важливою 
передумовою для запобігання або віддалення від її не-

сприятливого результату. Більш того, показані високий 
ступінь інвалідизації і значне зниження якості життя паці-
єнтів, складність і висока вартість терапії хворих із термі-
нальною хронічною нирковою недостатністю, що робить 
дуже актуальним запобігання її розвитку в пацієнтів із не-
фропатіями. Викладено основні принципи патогенетич-
ної терапії, засновані на аналізі вітчизняних і зарубіжних 
керівництв із лікування хронічної хвороби нирок у дітей. 
Наведено схеми лікування білково-енергетичної недо-
статності, артеріальної гіпертензії, анемії, корекції пору-
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Огляд літератури / Review of Literature
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Chronic kidney disease in children  
(literature review)

Abstract. The article presents modern concepts of chronic 
kidney disease in children as a condition that develops due 
to the irreversible decrease in renal homeostatic functions in 
any severe progressive kidney disease, data on epidemiological 
prevalence, etiological factors, diagnostic methods, stages and 
clinical course of chronic kidney disease in children. More-
over, it was indicated that early detection and timely treatment 
of chronic kidney disease in children is an important back-
ground for preventing or postponing its adverse outcome. In 
addition, a high degree of disability and a significant decrease 
in the quality of life of patients, the complexity and high cost 
of therapy for patients with terminal chronic renal failure were 
shown, ma king it very important to prevent its development in 

patients with nephropathies. We outlined the main principles 
of pathogenetic therapy based on the analysis of domestic and 
foreign guidelines for the treatment of chronic kidney disease 
in children. The schemes of treatment for protein-energy in-
sufficiency, arterial hypertension, anemia, correction of mi-
neral metabolism disorders are given. We discussed the ques-
tion of reducing the level of azotemia with various drugs, and 
the development of new drugs to initiate early treatment and 
to prevent the development of severe forms of chronic kidney 
disease in children. The search for necessary literature sources 
was performed in Scopus, MedLine, The Cochrane Library, 
CyberLeninka, RINC databases.
Keywords: children; chronic kidney disease; review

шень мінерального обміну. Обговорюються питання про 
зниження рівня азотемії різними препаратами і розробка 
нових препаратів із метою раннього початку лікування 
і запобігання розвитку тяжких форм хронічної хворо-

би нирок у дітей. Пошук потрібних літературних джерел 
проводився в базах даних Scopus, MedLine, The Cochrane 
Library, CyberLeninka, РІНЦ.
Ключові слова: діти; хронічна хвороба нирок; огляд


