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Ренопротекція і її взаємозв’язок із рШКФ  
і функціональним нирковим резервом

Renoprotection and its association  
with eGFR and renal functional reserve
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Резюме. Ренопротекція — система заходів переважно фармакологічного контролю, що сприяє 
тривалому збереженню функції нирок. При виборі тактики ренопротекції слід враховувати не тільки 
розрахункову ШКФ (за формулою EPI), але й функціональний нирковий резерв. Фізіологічно обґрун-
тованою є методика визначення ниркового резерву з пероральним застосуванням 0,45–0,50% роз-
чину натрію хлориду з розрахунку 0,5 % від маси тіла. Визначення ниркового резерву на основі цієї 
методики як рутинний метод обстеження пацієнтів із нефрологічною патологією дозволяє отримати 
додаткову інформацію не тільки про кількість функціонуючих нефронів, а й про їхній стан. Запропоно-
вано диференційований підхід до призначення ренопротекторів з урахуванням стадії захворювання 
та функціонального ниркового резерву для максимального збереження функціонуючих нефронів.
Ключові слова: хронічна хвороба нирок; рШКФ; функціональний нирковий резерв; ренопротекція; 
інгібітори РААС

Abstract. Renoprotection is a system of measures for primarily pharmacological control, contributing 
to the continued preservation of renal function. When choosing renoprotection tactics, it is necessary 
to consider not only the estimated GFR (using the EPI formula), but also a functional renal reserve. The 
method of determining the renal reserve with oral administration of 0.45–0.50% sodium chloride solution 
at the rate of 0.5 % of body weight is considered to be physiologically substantiated. The renal reserve 
determining based on this technique as a routine method for examining nephrological patients pro-
vides additional information not only on the number of functioning nephrons, but also on their condi-
tion. A differentiated approach to prescribing renoprotective agents has been proposed, taking into 
account the stage of the disease and the functional renal reserve for maximum preservation of func-
tioning nephrons.
Keywords: chronic kidney disease; eGFR; functional renal reserve; renoprotection; RAAS blockers
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Ренопротекція — система заходів переважно фармако-
логічного контролю, що сприяє тривалому збереженню 
функції нирок [1]. У вузькому значенні цей термін сино-
німічний захисту нирок від ушкоджуючих факторів, таких 
як рентгенконтрастні речовини, нестероїдні протизапаль-
ні препарати [2], деякі антибіотики [3] і цитостатики. У 
медико-соціальному сенсі ренопротекція — це вся супро-
відна терапія для збереження здоров’я нирок (рис. 1).

Ефективність ренопротекції оцінюється за дина-
мікою рШКФ [4]. Іншими словами, якщо втручання 
призводить до уповільнення зниження рШКФ, призу-
пинення цього процесу або відновлення рШКФ, його 
можна вважати ренопротекторним.

У здорових осіб у стані функціонального спокою ШКФ 
не є максимальною від її істинно існуючого рівня [5]. В 
основному ця величина становить у середньому близько 
50 % від справжньої. Саме тому при термінальній хронічній 
нирковій недостатності достатньою для нормальної життє-
діяльності є трансплантація однієї нирки реципієнту.

При прогресуванні хронічної хвороби нирок (ХХН) 
кількість функціонуючих нефронів знижується [6], і 
при рШКФ близько 60 мл/хв/м2 наближається критич-
на втрата функції, яка не має зворотного шляху до від-
новлення. Решта нефронів працюють у підвищеному 
компенсаторному режимі з гіперфільтрацією, і ступінь 
можливої компенсації визначається функціональним 
нирковим резервом (ФНР).

Минуло більше ніж 20 років із моменту введення 
поняття ФНР, але його почали застосовувати в прак-

Renoprotection is a system of measures, pri-
marily of pharmacological control, contributing to 
the continued preservation of renal function [1]. In 
other words, this term is synonymous to kidney pro-
tection from damaging factors, such as radiocontrast 
agents, nonsteroidal anti-inflammatory drugs [2], 
certain antibiotics [3], and cytotoxic drugs (cytosta
tics). In the medical and social sense, renoprotection 
is an overall accompanying therapy aimed at preser-
vation of the renal health (Fig. 1).

The efficacy of renoprotection is assessed by the 
eGFR dynamics [4]. In other words, when interven-
tions lead to a slowdown, suspension or recovery of 
the eGFR, it can be considered renoprotective.

In healthy individuals at functional rest, GFR 
does not reach the maximum of its true level [5]. 
Generally, its value averages at approximately 50 % 
of the present one. That is why, in cases of end-stage 
chronic renal failure, the transplantation of one kid-
ney is sufficient for normal functioning in recipient.

As the CKD progresses, the number of functioning 
nephrons decreases [6], and with the eGFR of approx. 
60 mL/min/m2 a critical loss of function occurs with no 
return to recovery. The remaining nephrons are func-
tioning in an increased compensatory mode with hy-
perfiltration and the degree of possible compensation is 
determined by the renal functional reserve (RFR).

Although it is more than 20 years since the con-
cept of RFR has been introduced, this definition 

Рисунок 1. Напрямки ренопротекції при хронічній хворобі нирок
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тиці тільки останніми роками. Відомі методики визна-
чення ФНР (м’ясне і білкове навантаження, введення 
амінокислот, глюкагону, допаміну і т.п. [7]) були мало 
пристосовані до реальних клінічних умов. І лише після 
встановлення феномену регуляції транспорту натрію 
як ключового елементу забезпечення іоно-, волюмо- і 
осморегуляції була розроблена сучасна методика оцін-
ки ФНР [8], яка виконується наступним чином.

Пацієнту виконують забір венозної крові для визна-
чення креатиніну сироватки крові й розрахунку ШКФ 
за формулою CKD-EPI. Потім пацієнт випиває 0,45–
0,50% розчин натрію хлориду з розрахунку 0,5 % від маси 
тіла протягом 5–7 хвилин (у середньому 400 мл) [9]. Далі 
необхідно перебувати в стані спокою в сидячому поло-
женні протягом однієї години. Через одну годину паці-
єнт спорожнює сечовий міхур, визначають об’єм виділе-
ної сечі й концентрацію креатиніну в ній. За формулою 
розраховується екскреція креатиніну за одну годину.

EK = Uk • Д60,

де EK — екскреція креатиніну, Uk — концентрація кре-
атиніну (ммоль/л) в порції сечі індукованого діурезу, зі-
браної за 1 годину, Д60 — кількість сечі, зібрана за 1 год.

На основі показників екскреції креатиніну та рівня 
сироваткового креатиніну, визначеного через годину 
після навантаження 0,45–0,50% розчином натрію хло-
риду, розраховується ШКФ за кліренсом креатиніну.

КК = ЕК / 60 / Рк,

де Рк — плазмова концентрація креатиніну.
Функціональний нирковий резерв визначається від-

сотковим співвідношенням стимульованої ШКФ до ба-
зової.

ФНР = (ШКФст – ШКФб) / ШКФб • 100 % [10].

Оцінка ФНР проводиться наступним чином: ФНР 
вважається хорошим при прирості ШКФ понад 50  %, 
збереженим при прирості 10–50 % і відсутнім при зна-
ченнях менше ніж 10 %.

У частини пацієнтів зі зниженою рШКФ водно-со-
льове навантаження дозволяє виявити наявність ФНР. 
Швидкість клубочкової фільтрації іноді може збільшу-
ватися до нормальних величин, характерних для здоро-
вих людей.

 Визначення ФНР дає можливість діагностувати на-
явність і характер ураження нирок — пошкодження або 
ж зменшення кількості нефронів. При цьому важливо 
відзначити: якщо при визначенні ФНР його величина 
знаходиться в нормальних межах, то можна стверджу-
вати, що кількість нефронів не зменшена.

ФНР слід розглядати як рутинний додатковий тест до 
розрахункової ШКФ (за формулою EPI) для індивідуа-
лізації ренопротекції в пацієнтів із ХХН. Його доцільно 
проводити повторно, особливо при появі ознак переходу 
до наступної стадії ХХН. З огляду на структуру нозоло-
гічних причин ХХН визначення ФНР доцільне перш за 

has been used only in recent years. The known 
methods for RFR determining (meat and protein 
load, administration of amino acids, glucagon, 
dopamine, etc. [7]) were poorly adapted to clini-
cal settings. After the establishment of the pheno
menon of sodium transport regulation as the key 
element in the provision of ion-, volume- and 
osmoregulatory systems, the modern method for 
RFR estimation was developed [8] and is per-
formed as follows.

A venous blood sample is taken from a patient to 
determine creatinine and calculate GFR using the 
EPI formula. Then the patient drinks 0.45–0.50% 
sodium chloride solution at the rate of 0.5 % of body 
weight for 5–7 minutes (on average, 400 mL) [9]. 
After that, the patient has to rest seated for an hour. 
In an hour the patient has to void the bladder and 
the amount of urine and creatinine concentration in 
it are determined. The formula calculates creatinine 
excretion in one hour.

CE = Uc • D60,

where CE — creatinine excretion, Uc — concentra-
tion of creatinine (mmol/L) in the diuresis-induced 
urine specimen collected in 1 hour, D60 — amount 
of urine collected in 1 hour.

Based on the creatinine excretion rates and the 
serum creatinine level determined one hour after 
the load of 0.45–0.50% sodium chloride solution, 
the GFR is calculated from the creatinine clea
rance.

CC = CE / 60 / Pc,

where Pc — plasma creatinine concentration.
The renal functional reserve is determined by the 

percentage of stimulated glomerular filtration rate to 
baseline.

RFR = (GFRst – GFRb) / GFRb • 100 % [10].

The RFR is assessed as good with GRF increased 
more than 50 %, persistent with GRF increased 10–
50 %, and absent with the values below 10 %.

In some patients with reduced eGFR, the water-salt 
load makes it possible to detect the presence of RFR, 
and filtering can sometimes increase to normal values 
typical for the indicators observed in healthy subjects.

Determination of RFR makes it possible to diag
nose the kidney damage, its nature or reduction in 
nephrons number. It is important to note that if in 
case of RFR determination its value is within normal 
limits, the number of nephrons is considered to be 
not reduced.

RFR should be considered as a routine additional 
test to the estimated GFR (based on the EPI formu-
la) for individualization of renoprotection in patients 
with CKD. It would be reasonable to conduct it re-
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все в пацієнтів з артеріальною гіпертензією та діабетом і 
при значеннях рШКФ від 90 до 15 мл/хв (для діапазону 
рШКФ 60–30 мл/хв/м2 це критично важливо) [11].

Як відомо, до препаратів ренопротекторної дії, що 
впливають на провідний механізм прогресування, 
можна віднести інгібітори РААС (іРААС) [12], оскіль-
ки тільки вони мають доказову базу щодо збереження 
ШКФ. До сьогодні ми використовували такий алго-
ритм призначення ІАПФ/БРА залежно від рШКФ 
(рис. 2) [13]:

— за наявності гіперфільтрації та нормотензії доціль-
но розглядати терапію блокаторами РААС (одноразово 
на ніч у невеликій дозі) як засобами, що призводять до 
нормалізації рШКФ;

— із метою гальмування прогресування ХХН при 
ШКФ в межах 110–90–60 мл/хв/1,73 м2 (ХХН 0–2-ї ста-
дії) можливий розгляд питання про комбінації ІАПФ + 
БРА або прямий інгібітор реніну (аліскірен). Дане по-
єднання може мати переваги при вираженій протеїнурії 
(ці пацієнти повинні знаходитися під наглядом нефро-
лога, і вони потребують ретельного регулярного моніто-
рингу рівня креатиніну та калію сироватки крові);

— при рШКФ 60–30 мл/хв/1,73 м2 (ХХН 3а–3б) по-
казана монотерапія іРААС, пріоритетним є призначен-
ня БРА;

— при зниженні ШКФ менше ніж 30 мл/хв/1,73 м2 
(ХХН 4–5-ї стадії), ймовірно, слід відмовитися від при-
значення блокаторів РААС, зважаючи на їхній негатив-
ний вплив на рШКФ. У цьому випадку в нефрологічній 
практиці формула БРІМОНЕЛ [13] (альдактон/еплере-
нон і торасемід/ксипамід) — БР(а)І(апф)МО(ксонідин)
НЕ(біволол)Л(ерканідипін) замінюється на МОНЕЛ + 
урапідил/міноксидил. Примітка: при гіперкаліємії по-
над 6,0 ммоль/л антагоністи альдостерону відміняються 
або призначаються калієві біндери;

— при будь-якій рШКФ у пацієнтів, які отримують 
нирково-замісну терапію гемодіалізом (ХХН 5Д), ви-
користання ІАПФ/БРА визначається кардіологічними 
показаннями (артеріальна гіпертензія, серцева недо-
статність, гострий коронарний синдром). Стадія 5П ви-
магає, якщо можливо, відмови від ІАПФ/БРА як анти-
гіпертензивних препаратів (аналогічно як при зниженні 
рШКФ менше ніж 30 мл/хв/1,73 м2), але їх використан-
ня можливе при інших показаннях із приводу захворю-
вань серцево-судинної системи;

— при ХХН 5Т, імовірно, тактика визначається рів-
нем рШКФ, як наведено вище.

Треба окремо зупинитись на застосуванні моксоніди-
ну (в Україні бренд Моксогамма). Цей препарат є блока-
тором імідазолінових рецепторів та проявляє потужний 
антигіпертензивний і ренопротекторний ефекти. Він ви-
користовується в дозі 0,2–0,4 мг двічі на день і, фактично, 
становить основу терапії при ХХН 5-ї стадії. При відміні 
блокаторів РААС (формула МОНЕЛ: МОксонідинНЕбі-
вололЛерканідипін) його доза нерідко збільшується  вдві-
чі, що дозволяє контролювати артеріальний тиск.

При призначенні блокаторів РААС перевага віддається 
БРА над іАПФ, за винятком пацієнтів, які перенесли коро-
нарні події, у яких доказова база іАПФ залишається кращою 

peatedly, especially in the presence of the signs of 
transition to the next stage of the CKD. Considering 
the structure of the nosological causes of CKD, the 
expediency of performing RFR test is indicated pri-
marily in patients with hypertension and diabetes mel-
litus, and with the eGFR values of 90 to 15 mL/min 	
(this is of critical value for the range of eGFR of 60–
30 mL/min/m2) [11].

As it is known, only the RAAS inhibitors (RAASi) 
[12] can be classified as the drugs with renoprotective 
pathogenetic action, since they are the only ones that 
have the evidential basis attesting to preservation of 
GFR. So far, we have been using the following al-
gorithm for ACEI/ARB prescription depending on 
eGFR (Fig. 2) [13]:

— in case of hyperfiltration and normotension, 
the therapy with the RAAS blocker (given as a small 
single bedtime dose) should be considered as a means 
leading to eGFR normalization;

— in order to inhibit the progression of the CKD 
with GFR within 110–90–60 mL/min/m2 (CKD 
stages 0–2), it is possible to consider the combina-
tion of ACE inhibitor + ARB or administration of 
direct renin inhibitor (aliskiren), such combination 
may have advantages in severe proteinuria (these pa-
tients should be followed up by a nephrologist; care-
ful regular monitoring of creatinine and potassium 
levels is required);

— RAASi monotherapy is prescribed in cases of 
eGFR of 60–30 mL/min/m2 (CKD stage 3a-3b); 
ARB indication may have the priority;

— in GFR below 30 mL/min/m2 (CKD stage 
4–5), it is recommended to prescribe no RAAS 
blockers due to the negative effect on eGFR. In this 
case, the BRIMONEL formula [13] (aldactone/
eplerenone and torasemide/xipamide) used in ne-
phrological practice — (a)BRI(ace)MO(xonidine)
NE(bivolol)L(ercanidipine) is replaced with MO-
NEL + urapidil/minoxidil;

— for any eGFR in patients receiving renal re-
placement therapy with haemodialysis (CKD stage 
5D), the use of an ACE inhibitor/ARB is determined 
by cardiac indications (hypertension, heart failure, 
acute coronary syndrome). Stage 5P requires, if pos-
sible, refusing the use of ACE inhibitors/ARBs as 
antihypertensive drugs (similarly to eGFR decrease 
to less than 30 mL/min/m2), but their use is possible 
in other cardiovascular indications;

— in CKD stage 5T, the management tactic is 
determined by eGFR level as shown above.

When prescribing RAAS blockers, preference 
should be given to ARBs over the ACE inhibitors 
with the exception of patients who have experienced 
coronary events, where the evidential basis in fa-
vour of the ACE inhibitors remains preferable [14]. 
SGLT-2 inhibitors are already used in combination 
with RAAS inhibitors for the purpose of renoprotec-
tion. Their ability to modulate the tone of the afferent 
arteriole is also implemented in the preservation of 
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[12]. Гліфлозини (інгібітори SGLT-2) уже використовують-
ся в комбінації з інгібіторами РААС з метою ренопротекції. 
Їх здатність модулювати тонус аферентної артеріоли також 
реалізується в збереженні функції нирок. Доказові дані до-
зволили рекомендувати інгібітори SGLT-2 як другу лінію 
цукрознижувальних препаратів після метформіну в паці-
єнтів із цукровим діабетом 2-го типу й супутньою ХХН або 
серцевою недостатністю [14]. А це на сьогодні кожна друга 
людина з цукровим діабетом 2-го типу.

Визначення ФНР вносить корективи в описану так-
тику ренопротекції іРААС (рис. 3).

 Доцільність відміни іРААС зумовлена здатністю 
нирки зберігати наявну залишкову функцію фільтра-
ції, яку зменшує терапія ІАПФ/БРА. Інгібітори SGLT-2 
відміняють при рШКФ менше ніж 30 мл/хв/м2.

Висновки
1. Ренопротекція є обов’язковим компонентом у клі-

нічному веденні пацієнтів із ХХН.
2. Можливості ренопротекції обмежені рШКФ і 

ФНР. Ренопротекція тим ефективніша, чим вищою є 

renal function. The evidence allows recommending 
SGLT-2 inhibitors as the second-line glucose-lowe
ring drugs after metformin in patients with type 2 dia-
betes mellitus and concomitant CKD or heart failure 
[15], and as of today, it is every second person with 
type 2 diabetes mellitus.

Performance of the test for the presence of RFR 
makes adjustments to the described tactics of reno-
protection with RAASi (Fig. 3).

The expediency of discontinuation of RAASi is 
due to the ability of the kidney to preserve the exis
ting residual glomerular filtration function, which 
is reduced by the ACE inhibitor/ARB therapy. 
SGLT-2 inhibitors should be discontinued when 
eGFR is below 30 mL/min/m2.

Conclusions
1. Renoprotection is an essential component in 

the clinical management of the CKD patients.
2. The possibilities of renoprotection are limited 

by eGFR and RFR. Renoprotection is more effec-

Рисунок 2. Сучасна практика ренопротекції
Примітка: цільовий АТ згідно з рекомендаціями 2017 ACC/AHA.

Сучасна практика

рШКФ понад 120 мл/хв/м2

АТ < 130 мм рт.ст.: БРА або іАПФ 1/2 дози на ніч АТ ≥ 130 мм рт.ст.: іРААС у повній дозі

рШКФ 120–60 мл/хв/м2

АТ < 130 мм рт.ст.: БРА або іАПФ у повній дозі
або БРА + іАПФ при протеїнурії 0,5–1,0 г/л

АТ ≥ 130 мм рт.ст.: іРААС у повній дозі
й антагоніст альдостерону

рШКФ 59–30 мл/хв/м2 рШКФ менша за 29 мл/хв/м2

Монотерапія БРА або іАПФ
Відміна іРААС або їх використання в субтерапевтичній

дозі за наявності серцево-судинних показань

Figure 2. Current standard of renoprotection
Notes: target BP according to ACC/AHA recommendations 2017.

Current standards

eGFR above 120 mL/min/m2

No hypertension: ARB or ACEi once daily 1/2 of dose nocte Hypertension: RAASi full dose bid

eGFR 120–60 mL/min/m2

No hypertension: ARB or ACEi, either aliskiren full dose,
or ACEi + ARB in proteinuria 0.5–1.0 g/L

Hypertension: ACEi + ARB + aldosterone,
or aliskiren + aldosterone full dose

eGFR 59–30 mL/min/m2 eGFR less than 29 mL/min/m2

Monotherapy with ARB or ACEi
To withdraw RAASi or use subtherapeutic dose

in cardiovascular indications



 http://kidneys.zaslavsky.com.ua 243Vol. 7, No. 4, 2018  http://kidneys.zaslavsky.com.uaVol. 7, No. 4, 2018

Тема номеру  /  Cover Story

Рисунок 3. Тактика індивідуалізації ренопротекції залежно від ФНР і рШКФ
Примітка: 1,5-місячне моніторування включає визначення креатиніну й сечовини з розрахунком ШКФ кож-
ні 2 тижні.

ФНР менше
ніж 10 % ФНР 10–50 % ФНР понад 50 %

Показане 
використання 
блокаторів РААС 
при ХХН 0–2

Показане 
використання 
блокаторів РААС 
при ХХН 0–3

Незалежно від 
рШКФ (ХХН 0–4) 
показане 
використання 
блокаторів РААС

Комбінація іАПФ + 
БРА можлива при 
ХХН 0–2

При ХХН 5 після 
призначення блока-
торів РААС показане 
1,5-місячне монітору-
вання рШКФ: 
зниження рШКФ на 
30 % або понад 
потребує відміни 
блокаторів РААС 
або використання 
мінімальних доз 

Відміна блокаторів 
РААС при ХХН 5

Відміна блокаторів 
РААС при ХХН 5

При ХХН 3–4 після 
призначення блока-
торів РААС показане 
1,5-місячне монітору-
вання рШКФ: 
зниження рШКФ на 
30 % або понад 
потребує відміни 
блокаторів РААС чи 
використання 
мінімальних доз

При ХХН 4 після 
призначення блока-
торів РААС показане 
1,5-місячне монітору-
вання рШКФ: 
зниження рШКФ на 
30 % або понад 
потребує відміни 
блокаторів РААС 
або використання 
мінімальних доз

Figure 3. Tactics for individualization of a renoprotection depending on RFR and eGFR
Note: 1.5-month monitoring includes creatinine and urea studies with calculation of GFR every 2 weeks.

RFR below 10 % RFR 10–50 % RFR above 50 %

RAAS blockers are 
indicated for CKD 
stages 0–2

RAAS blockers are 
indicated for CKD 
stages 0–3

RAAS blockers are 
indicated regardless 
of eGFR 
(CKD stages 0–4)

Combination of ACEI + 
ARB is possible with 
CKD stages 0–2

With CKD 5 after 
prescription of RAAS 
blockers, 1.5-month 
monitoring of eGFR is 
indicated, its decrease 
by 30 % and higher 
requires 
discontinuation of 
RAAS blockers or 
their minimum dose

Discontinuation of 
RAAS blockers with 
CKD stage 5

Discontinuation of 
RAAS blockers with 
CKD stage 5

With CKD stages 3–4 
after prescription of 
RAAS blockers, 
1.5-month monitoring 
of eGFR is indicated, 
its decrease by 30 % 
and higher requires 
discontinuation of 
RAAS blockers or 
their minimum dose

With CKD stages 4 
after prescription of 
RAAS blockers, 
1.5-month monitoring 
of eGFR is indicated, 
its decrease by 30 % 
and higher requires 
discontinuation of 
RAAS blockers or 
their minimum dose
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початкова функція нирок і чим більший ФНР має 
конкретний пацієнт.

3. Доцільно проводити додаткову до рШКФ 
оцінку ФНР для визначення засобів ренопротекції 
та прогнозу ХХН.

4. Для ренопротекції використовуються іАПФ, 
БРА й інгібітори SGLT-2. Доцільність їх комбінацій 
визначається рШКФ і ФНР.

Конфлікт інтересів: не заявлений.
Рецензенти: проф. Корж О.М., проф. Курята О.В. 

tive when the initial kidney function and RFR are higher 
in a specific patient.

3. The study of RFR is advisable in addition to eGFR 
assessment to determine the means of renoprotection 
and the prognosis of CKD.

4. ACE, ARB, and SGLT-2 inhibitors are used for 
renoprotection. The feasibility of their combinations is 
determined by eGFR and RFR.
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Ренопротекция и ее взаимосвязь с рCКФ и функциональным почечным резервом

Резюме. Ренопротекция — система мер преимуществен-
но фармакологического контроля, способствующих про-
должительному сохранению функции почек. При выборе 
тактики ренопротекции следует учитывать не только рас-
четную CКФ (по формуле EPI), но и функциональный по-
чечный резерв. Физиологически обоснованной является 
методика определения почечного резерва с пероральным 
применением 0,45–0,50% раствора натрия хлорида из рас-
чета 0,5 % от массы тела. Определение почечного резерва 
на основе этой методики как рутинный метод обследова-

ния пациентов с нефрологической патологией позволяет 
получить дополнительную информацию не только о ко-
личестве функционирующих нефронов, но и об их состо-
янии. Предложен дифференцированный подход к назна-
чению ренопротекторных средств с учетом стадии заболе-
вания и функционального почечного резерва для макси-
мального сохранения функционирующих нефронов.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек; рCКФ; 
функциональный почечный резерв; ренопротекция; ин-
гибиторы РААС
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