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Распространенность хронической почечной патологии среди 

населения планеты имеет тенденцию к неуклонному росту и носит 

глобальный характер. По данным статистики хроническая болезнь 

почек (ХБП) диагностируется у 10–16% всех взрослых в Азии, 

Европе, Австралии и США [14, 21]. В Украине количество таких 

пациентов составляет около полумиллиона, большинство из них 

нуждается в заместительной почечной терапии [5]. Указанный 

факт создает экономические и социальные проблемы для здра-

воохранения и общества в целом. Во-первых, лечение данной 

категории больных является высокозатратным, поскольку вклю-

чает лечение дорогостоящими методами гемодиализа или транс-

плантации. Во-вторых, результаты лечения оставляют желать 

лучшего: продолжительность жизни больных на фоне применения 

гемодиализа составляет в среднем 5–10 лет [31]. Преобладающее 

количество пациентов с хронической почечной недостаточнос-

тью (ХПН) составляют больные диабетической нефропатией (ДН) 

и гипертоническим нефросклерозом [6, 8, 23, 33].

Масштабность проблемы хронической почечной патологии 

требует внедрения в клинику методов рациональной нефропро-

текции с целью замедления прогрессирования ХБП и продления 

додиализного периода. 

К базовым направлениям медикаментозной ренопротекции 

при ХБП относят: контроль артериального давления (АД) и про-

теинурии, коррекцию гиперлипидемии, анемии и кальций-

фосфатных нарушений.

Контроль артериального давления 
и уровня протеинурии – 
фармакологическое ингибирование 
ренин-ангиотензиновой системы

Артериальная гипертензия (АГ) – важнейший фактор риска 

поражения почек с последующим развитием нефроангиоскле-

роза и ХПН.

Сегодня однозначно признается необходимость строгого 

контроля АД у пациентов с ХБП независимо от наличия почечной 

недостаточности. Оптимальным АД при ХБП является уровень 

не более 130/80 мм рт.ст., а у лиц с ХБП и протеинурией >1 г/л 

в сутки – менее 125/75 мм рт.ст.[8, 9, 11, 19].

С современных позиций протеинурию рассматривают 

в качест ве ведущего фактора прогрессирования почечной пато-

логии [16, 21]. В настоящее время показано, что протеинурия – 

не только и не столько маркер поражения почечных клубочков, 

сколько фактор токсического воздействия на почечные канальцы 

и интерстиций, быстро приводящий к развитию тубулоинтерсти-

циального фиброза и почечной недостаточности [2, 31].

Известно, что на ранних стадиях нефропатии в моче появля-

ется небольшое количество альбумина – стадия микроальбуми-

нурии (МАУ). Границами МАУ принято считать 30–300 мг в сутки. 

Экскреция альбумина более 200–300 мг в сутки расценивается 

как макроальбуминурия, т.е. привычная для врачей протеинурия. 
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На этой стадии начинает повышаться уровень креатинина в плаз-

ме крови, снижается клубочковая фильтрация – это уже более 

выраженное поражение почек, которое свидетельствует о необ-

ратимом повреждении мембраны клубочков. Частота МАУ 

при эссенциальной гипертензии колеблется от 23 до 37%, 

ее выраженность коррелирует с высотой АД [2, 16, 21].

У 15% мужчин с гипертонической болезнью в возрасте 

до 40 лет выявляется МАУ. При СД клиника нефропатии разви-

вается через 5–8 лет после появления МАУ, а при АГ длительно 

существующая стойкая МАУ более чем в 50% случаев ассоции-

рована с развитием гломерулосклероза.

Ведущая патогенетическая роль в поражении почек на фоне 

повышенного АД принадлежит активации ренин-ангиотензиновой 

системы (РАС), основным эффектором которой является 

aнгиотензин II (АТ II). Свое действие он реализует через рецепто-

ры к ангиотензину первого и второго типов (AT1 и АТ2). Активация 

AT1-рецепторов приводит к вазоконстрикции, стимуляции роста 

и активации фибробластов и миоцитов. Через АТ2-рецепторы 

ангиотензин II вызывает вазодилатацию и антипролиферативный 

ответ, а также увеличение апоптоза. Большинство из повреждаю-

щих эффектов aнгиотензина II реализуется через AT-рецепторы. 

Указанные представления о ключевой роли aнгиотензина II в ини-

циации и прогрессировании нефросклероза явились отправной 

точкой для разработки современной стратегии нефропротекции, 

основанной на фармакологическом ингибировании внутрипо-

чечной РАС [2, 9, 25, 30].

На современном этапе в повседневной клинической практике 

используют два средства блокады РАС и локально-почечного АТ II:

• ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), 

способные частично блокировать образование АТ II;

• селективные блокаторы АТ1-рецепторов (БРА), через 

которые АТ II осуществляет свое воздействие.

Эффективность ИАПФ, используемых в клинической практике 

около 30 лет в качестве основных препаратов, тормозящих про-

грессирование почечной недостаточности у больных с ДН 

и недиабетическими хроническими заболеваниями почек, изуче-

на достаточно подробно. Два крупнейших многоцентровых конт-

ролируемых исследований ИАПФ (AIPRI – ACE Inhibition in the 

Progression of Renal Impairment и REIN – Ramipril Efficacy in 

Nephropathy) позволяют сделать следующие выводы [27, 30]:

• средствами первой линии выбора для нефропротекции 

являются препараты, обладающие свойством блокиро-

вать эффекты внутрипочечного ангиотензина II;

• эффективность нефропротекции определяется длитель-

ностью блокады почечного ангиотензина II, в связи с чем 

рекомендуется максимально раннее назначение ИАПФ, 

т.е. в фазу еще сохранной почечной функции;

• развитие почечной недостаточности не является противо-

показанием для назначения ИАПФ;

• при лечении ИАПФ в фазу ХПН необходим тщательный 

и постоянный контроль уровня креатинина крови, осо-

бенно в группе риска снижения почечной функции;

• при ХПН следует отдавать предпочтение препаратам 

с минимальной почечной экскрецией (фозиноприл, спи-

раприл, моэксиприл).[26].

В последние годы внимание исследователей привлечено 

к нефропротекторному эффекту БРА. В повседневную клиничес-

кую практику БРА стали входить лишь в середине 1980-х – начале 

1990-х годов. На сегодняшний день неоспоримо влияние БРА 

на основные механизмы прогрессирования поражения почек при 

ДН и хронических диффузных почечных заболеваниях, а именно 

на почечную и внутрипочечную гемодинамику, протеинурию, раз-

витие гломерулосклероза и тубулоинтерстициального фиброза.

Одним из наиболее доказательных исследований нефропро-

тективной эффективности БРА является плацебо-контролируемое 

исследование, именуемое RENAAL (сокращение от Reduction 

of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan), 

выполненное B.M. Brenner и соавторами [12]. Основная цель 

исследования заключалась в изучении нефропротективых свойств 

лозартана при длительном его применении с оценкой конечных 

точек: двукратного увеличения уровня креатинина крови, развития 

терминальной почечной недостаточности, определявшейся как 

потребность в гемодиализе, пересадке почки или смертельный 

исход у больных с сахарным диабетом (СД) 2-го типа, осложнен-

ным нефропатией. Дополнительной целью была оценка лозар-

тана с точки зрения способности предупреждать сердечно-

сосудистые осложнения: инфаркт миокарда, инсульт.

Исследование включало 1513 больных с ДН и умеренной почеч-

ной недостаточностью. В группе пациентов, получавших лозартан, 

отмечалось снижение суточной протеинурии на 32% по сравнению 

с таковой в контрольной группе. При использовании лозартана на 

28% снижался также риск развития ХПН. Соот ветст венно риск 

удвоения уровня креатинина плазмы крови уменьшался на 25%. 

В исследовании RENAAL была отдельно проанализирована 

эффективность и безопасность лозартана у пожилых (возраст 

старше 65 лет) больных диабетической нефропатией, составляв-

ших 27,8% от общего числа включенных в это исследование [12]. 

У пожилых пациентов лозартан сохранял свою эффективность, 

уменьшая риск терминальной почечной недостаточности на 50% 

(p=0,005). Увеличения частоты нежелательных явлений, связанных 

с приемом лозартана, у пожилых пациентов зарегистрировано 

не было. Кроме того, нефропротективный эффект лозартана оста-

вался существенным в группе с высоким (>90 мм рт. ст.) пульсовым 

АД. У этих больных лозартан уменьшал риск терминальной почеч-

ной недостаточности на 53,5% (p=0,003) и риск терминальной 

почечной недостаточности и смерти на 35,5% (p=0,02) [12]. 

Cнижение риска терминальной почечной недостаточности под 

действием лозартана наблюдали также и у пациентов, имевших 

гипертрофию левого желудочка, оказавшуюся независимым пре-

диктором необратимого ухудшения функции почек [12].

Таким образом, показано, что лазартан, кроме хорошей пере-

носимости, проявляет эффекты кардио- и ренопротекции, что 

также снижает затраты на лечение в целом. Подытоживая выше-

изложенное, можно заключить, что согласно полученным убеди-

тельным данным БРА (лозартан) может сущест венно улучшать 

течение нефропатии у больных СД 2-го типа и АГ [12].

В Институте клинической кардиологии имени А.Л. Мясникова 

было проведено рандомизированное исследование, целью кото-

рого было оценить влияние БРА лозартана и его комбинации с низ-

кой дозой диуретика гидрохлоротиазида на функцию почек 
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у 52 больных мужчин и женщин, страдающих гипертонической 

болезнью (средний возраст – 53 года) [9]. После 3 недель «чисто-

го фона» больным назначалось лечение лозартаном в дозе 50 мг 

в сутки или амлодипином 5 мг в сутки. Для сравнения с лозартаном 

был выбран антагонист кальция III поколения с целью изучения 

специфического влияния на почки, связанного с блокадой РАС [9]. 

При недостаточном гипотензивном эффекте монотерапии лозар-

таном к лечению добавлялся гидрохлоротиазид (12,5 мг в сутки), 

а в группе больных, получавших амлодипин, его доза увеличива-

лась с 5 до 10 мг в сутки. Длительность периода «эффективной» 

терапии (после подбора дозы) составляла 24 недели. У 17 больных 

гипотензивный эффект был достигнут при приеме лозартана в дозе 

50 мг. Наблюдалось равномерное снижение АД в дневные и ночные 

часы, включая раннее утро. Присоединение к терапии диуретика 

у 17 больных с недостаточным эффектом монотерапии лозартаном 

привело к дополнительному снижению АД. Применение двух меди-

каментозных подходов оказывало различное влияние на функцию 

почек. При лечении лозартаном и его комбинацией с диуретиком 

наблюдалось двукратное снижение MAУ, при этом у 42% больных 

отмечалась нормализация показателей анализа мочи, улучшение 

функционального состоя ния почек по показателю скорости клу-

бочковой фильтрации (СКФ). У больных с исходно сниженной СКФ 

отмечалось ее повышение, а в случае исходной гиперфильтрации – 

ее снижение [9]. Таким образом, выявлено преимущество терапии 

с использованием лозартана. Полученные данные свидетельству-

ют о том, что помимо антигипертензивного действия длительная 

терапия лозартаном положительно влияет на функцию почек, что 

подтверждает значимость блокады активности РАС при необходи-

мости достижения нефропротективного эффекта.

Антипротеинурический эффект при использовании ИАПФ или 

БРА реализуется за счет [2, 30]:

• непосредственного снижения проницаемости клубочко-

вого фильтра вследствие устранения воздействия внутри-

почечного ангиотензина II;

• уменьшения внутриклубочкового давления, под воздейст-

вием которого усиливается проникновение белка через 

базальную мембрану капилляров клубочка. 

Показано, что антипротеинурический эффект БРА, равно как 

и ИАПФ, развивается примерно к 3-й неделе и продолжает 

нарастать по мере продолжительности их применения. Через 

3 месяца уровень протеинурии еще более снижается и стано-

вится достоверно ниже исходных показателей [8, 30].

В последние годы в рамках доказательной медицины было про-

ведено несколько больших рандомизированных двойных слепых 

контролируемых клинических исследований для подтверждения 

способности БРА (лозартана, вальсартана, ирбесартана) умень-

шать МАУ или снижать уровень клинически выраженной протеину-

рии и тормозить прогрессирование почечной недостаточности 

у больных СД 2-го типа (MARVAL и IRMA) [21, 26, 37]. Как указывалось 

выше, аналогичные результаты были получены в исследовании 

RENAAL, которое показало, что лозартан на 35% уменьшает протеи-

нурию. Уменьшение уровня протеинурии явилось еще одним дока-

зательством ренопротективного эффекта лозартана [12].

Таким образом лозартан – действующее вещество препара-

та Сентор – имеет самую мощную доказательную базу из всех 

сартанов. Лозартан (Сентор) – не только самый изученный сар-

тан, он имеет еще и больше всего показаний к применению.

Лозартан (Сентор) отличается от других антигипертензивных 

средств:

• урикозурическим эффектом; 

•  позитивным влиянием на эректильную дисфункцию;

•  противовоспалительными и антиагрегантными свойствами;

•  ослаблением окисления ЛПНП;

•  улучшением когнитивных функций.

Метаболические нарушения могут способст вовать неимунно-

му прогрессированию заболеваний почек, поэтому урикозури-

ческий эффект препарата Сентор (действующее вещество – 

лозартан) является еще одним звеном в нефропротекторном 

влиянии у пациентов с ХЗП, особенно если учесть тот факт, что на 

фоне приема диуретиков, в том числе у больных почечной недос-

таточностью, также возможно развитие гиперурикемии

Начальной и поддерживающей дозой лозартана   для большинст-

ва пациентов является 50 мг 1 раз в сутки (1 таблетка Сентора). 

Макси мальная суточная доза – 100 мг. Присоединение к лозартану 

гидрохлортиазида в дозе 12,5 мг в сутки (Ко-Сентор) сопровождает-

ся более выраженным снижением АД (в среднем 6/4 мм рт.ст.).

Прием лозартана 1 раз в сутки приводит к статистически значи-

мому снижению систолического и диастолического АД. В течение 

суток лозартан равномерно контролирует АД, при этом антигипер-

тензивный эффект соответствует естественному циркадному ритму. 

Снижение АД в конце действия дозы препарата составляло при-

мерно 70–80% от эффекта на пике действия препарата, через 5–6 ч 

после приема. Синдром отмены не наблюдается; также лозартан 

не оказывает клинически значимого влияния на ЧСС [12, 24, 26].

Таким образом, в настоящее время можно считать доказанным 

значимый ренопротективный эффект лозартана (Сентор) как 

в виде монотерапии, так и в комбинации с гидрохлортиазидом 

(Ко-Сентор)  при хронической патологии почек, а фармакологи-

ческая ингибиция РАС признана «золотым стандартом» терапии, 

направленной на торможение прогрессирования ХБП.

Коррекция дислипидемии 
При ХБП на фоне гиперлипидемии скорость прогрессирова-

ния нарушения почечной функции вдвое выше, чем у пациентов 

с нормальными показателями липидного метаболизма [1, 4, 7].

Целевой уровень холестерина (ХС) липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП) при ХБП – 2,6–3,3 ммоль/л, липопротеидов высо-

кой плотности (ЛПВП) – не более 1,6 ммоль/л; триглицеридов (ТГ) – 

не более 1,7 ммоль/л (верхняя граница нормы – 2,2 ммоль/л), 

ХС – менее 5,2 ммоль/л [1, 7].

Ориентиром для выбора препарата могут служить рекомен-

дации ADA (2003) [6]:

• препараты первого выбора – ингибиторы ГМГ КoA-редук-

тазы (статины);

• препараты второго выбора – гемфиброзил или фенофибрат.

Коррекция анемии
Анемия является независимым фактором прогрессирования 

ХЗП [15–17, 34, 35]. Анемией у пациентов с ХПН считается сниже-

ние уровня гемоглобина (Нb):
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• менее 115 г/л у взрослых пациенток женского пола;

• менее 135 г/л у взрослых пациентов мужского пола;

• менее 120 г/л у мужчин в возрасте старше 70 лет [13, 23, 27].

Целевым при лечении анемии является достижение уровня Нb 

110 г/л. Для лечения почечной анемии применяют эритропоэтин-

стимулирущие агенты – эритропоэтины. Раннее назначение эри-

тропоэтина продлевает додиализный период, повышает качество 

и продолжительность жизни, снижает риск развития заболеваний 

сердечно-сосудистой системы [13, 27, 30]. На додиализном этапе 

рекомендуется введение β-эритропоэтина 1 раз в неделю (60 МЕ/кг 

в неделю) до достижения целевого уровня Нb и 1 раз в две недели – 

при стабильном Нb. Все пациенты с ХПН и анемией при лечении 

эритропоэтинами должны получать дополнительно препараты 

железа внутривенно в дозе 25–150 мг в неделю первые 6 недель 

лечения. Рекомендуется преимущественное назначение сахара-

та и глюконата железа [2, 6, 13, 27, 33].

Коррекция кальций-фосфатных нарушений

Нарушение метаболизма кальция и фосфора является важ-

ным фактором прогрессирования ХБП [10, 18, 26, 36].

Фосфорсодержащие препараты (ФСП) разделяют на 3 группы:

• алюминийсодержащие;

• кальцийсодержащие (карбонат, глюконат, ацетат, лактат 

кальция);

• синтетические.

Препараты первой группы назначают по 15–30 мл или по 1–3 кап-

сулы во время еды. В связи с накоплением в организме алюминия 

возможно развитие ряда побочных эффектов (алюминиевая инток-

сикация, остеомаляция, энцефалопатия) [10, 18, 26, 36].

При назначении препаратов кальция важно учитывать содер-

жание в них элементарного кальция (Са), так как некоторые паци-

енты плохо переносят препараты, содержащие более 2,5 г Са.

Синтетические фосфатбиндеры, например севеламер, 

не содержат в своем составе ни алюминия, ни кальция, поэтому 

их применение снижает риск развития гиперкальциемии и алю-

миниевой интоксикации. 

При неэффективности гипофосфатной диеты, повышении уровня 

паратиреоидного гормона (ПТГ) до 200 пг/мл и выше, уровней 

специфической щелочной фосфатазы (ЩФ) и остеокальцина, пер-

систирующей гипокальциемии при условии эффективной коррекции 

гиперфосфатемии к терапии добавляют препараты витамина Д 

(гидроксилированные в положении 1α, т.е. активные формы витами-

на) [10, 37]. Препаратом выбора являетcя α-кальцидол, поскольку 

его применение не приводит к развитию гиперкальциемии [10, 36].
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