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УСЛОВНЫЕ СОКРАЩЕНИЯ 

АГ  — артериальная гипертензия
А/Г  — альбуминово-глобулиновый
АД  — артериальное давление
АДГ  — антидиуретический гормон 
АПФ  — ангиотензинпревращающий фермент
АРП  — активность ренина плазмы
АСЛ-О — антистрептолизин О 
БАР  — блокаторы ангиотензиновых рецепторов
ГБ  — гипертоническая болезнь
ГД  — гемодиализ
ГКС  — глюкокортикостероиды 
ДН  — диабетическая нефропатия
ЖКТ  — желудочно-кишечный тракт
ИБС  — ишемическая болезнь сердца
КТ  — компьютерная томография
КФ  — клубочковая фильтрация
ЛПВП  — липопротеиды высокой плотности
МАУ  — микроальбуминурия
МКБ  — Международная классификация болезней 
МРТ  — магнитно-резонансная томография
НПВС — нестероидные противовоспалительные средства
НС  — нефротический синдром 
ОАК  — общий анализ крови
ОГН  — острый гломерулонефрит
ОИН  — острый интерстициальный нефрит
ОПН  — острая почечная недостаточность
ОПСС — общее периферическое сопротивление сосудов
ОЦК  — объем циркулирующей крови
ПП  — поликистоз почек
ПТГ  — паратиреоидный гормон
СД  — сахарный диабет 
СКВ  — системная красная волчанка
СКФ  — скорость клубочковой фильтрации



СОЭ  — скорость оседания эритроцитов 
ТШП  — тепловые шоковые протеины
УЗИ  — ультразвуковое исследование
ХБП  — хроническая болезнь почек 
ХГН  — хронический гломерулонефрит

ХПН  — хроническая почечная недостаточность
ЧСС  — частота сердечных сокращений 
ЦНС  — центральная нервная система

ЦП  — цветовой показатель 
ЭКГ  — электрокардиограмма

в/в  — внутривенно 
в/м  — внутримышечно 

л.  — лимфоциты 
м.  — миелоциты
п.  — палочкоядерные нейтрофилы

п/к  — подкожно
с.  — сегментоядерные нейтрофилы

1,25(OH)2D3 — 1,25-дигидроксивитамин D3 
Hb — гемоглобин

HbA1c — гликозилированный гемоглобин
HLA — человеческие лейкоцитарные антигены (Human Leucocyte 

Antigens)
IgA — иммуноглобулин А



ВВЕДЕНИЕ

Заболевания мочевыделительной системы занимают значитель-
ное место среди патологий других органов и систем организма. 
Поздние диагностика и лечение этих заболеваний приводят к воз-
никновению дистрофических процессов, пролиферации соедини-
тельной ткани в почечной паренхиме с последующим сморщивани-
ем почек и развитием прогрессирующей почечной недостаточности.

Большая медико-социальная значимость заболеваний почек, 
обусловленная частотой, трудностью лечения, высокой инвалиди-
зацией и смертностью в молодом возрасте, обязывает врача свое-
временно и правильно диагностировать патологию почек. Квали-
фицированное обследование мочевыделительной системы в насто-
ящее время предполагает комплексное применение традиционных 
и современных инструментальных методов исследования. В связи 
с этим обучающийся должен с большой ответственностью подойти 
к изучению методов исследования в нефрологии, что будет способ-
ствовать формированию профессионального мастерства.
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Глава 1. СХЕМА ОБСЛЕДОВАНИЯ 
ПОЧЕЧНОГО БОЛЬНОГО

I этап. Сбор жалоб

Выделите из жалоб головную боль, головокружение, боли 
в области сердца, нарушение зрения. Эти жалобы могут быть обу-
словлены почечной гипертонией (уточнить, была ли раньше или 
имеется постоянная гипертензия). Путем целенаправленного рас-
спроса, особенно при установлении почечного заболевания, следу-
ет выяснить наличие или отсутствие диспептических расстройств 
(потеря аппетита, сухость и неприятный вкус во рту, рвота, понос) 
и кожного зуда. Они могут быть следствием раздражения (на путях 
выделения) слизистой и кожи азотистыми шлаками при почечной 
недостаточности.

Жалобы общего характера (слабость, недомогание, снижение 
памяти, работоспособности, плохой сон) могут быть проявлением 
общей интоксикации при недостаточности почек.

Запишите в протокол выявленные жалобы больного в порядке 
их значимости для диагностики.

II этап. Изучение анамнеза болезни

Задача: установить причину, начало, характер течения заболе-
вания, результаты обследования и лечения.

Для этого путем целенаправленного расспроса установите сле-
дующее:

1. Связь заболевания с перенесенной предшествующей инфек-
цией.

2. Наличие с детства признаков врожденной патологии почек 
(расстройства зрения, слуха).

3. Наличие в прошлом симптомов заболевания почек или мо-
чевыводящих путей.

4. Указания на имеющиеся бытовые или производственные ин-
токсикации.

5. Не проводилось ли длительное лечение нефротоксическими 
лекарственными препаратами?



10

6. Характер течения заболевания (периоды, обострения, фак-
торы, провоцирующие их).

7. Какие исследования проводились, их результаты?

III этап. Изучение анамнеза жизни

Задача: из общебиографических сведений, данных об условиях 
быта, режима труда, о характере перенесенных заболеваний обна-
ружить факторы, способные вызвать возникновение или обостре-
ние заболевания почек.

Для этого соберите анамнез жизни по общепринятому плану. 
При этом целенаправленно выясните:

а) частоту переохлаждений;
б) наличие или отсутствие в настоящее время или в прошлом 

заболеваний, способных вызвать поражения почек (болезни по-
ловых органов, туберкулез, коллагенозы, сахарный диабет, острый 
и хронический тонзиллит, хронические гнойные заболевания);

в) характер протекания у женщин второй половины беремен-
ности, перенесение токсикоза беременности.

IV этап. Проведение осмотра больного

Задача: обнаружить внешние проявления болезней почек и вы-
являемые пальпаторно анатомические изменения почек.

В соответствии с общепринятыми правилами проведите общий 
осмотр больного. При этом установите:

1. Общее состояние и положение больного.
2. Состояние кожных покровов (цвет, сухость, наличие следов 

расчесов).
3. Наличие и характер запаха изо рта и от кожных покровов.
4. Изменения со стороны поясничной области (отеки, одно-

сторонняя припухлость).
5. Изменения брюшной стенки (выбухание одной стороны).
Проведите пальпацию почек в положении лежа. Для это-

го займите правильное положение и выполняйте указанные ниже 
действия:

 — Положение больного: лежит на спине с вытянутыми нога-
ми и расслабленными мышцами брюшного пресса, голова на 
низком изголовье.

 — Положение врача: на стуле справа от больного.
Действия врача при пальпации почек следующие.



Пальпация правой почки. Левую руку положить под поясницу 
справа ниже 12-го ребра. Правую руку положите на переднюю 
брюшную стенку, ниже реберной дуги и перпендикулярно к ней, 
кнаружи от правого края прямой мышцы живота. Во время вдоха 
больного погружайте постепенно руку до соприкосновения с зад-
ней стенкой брюшной полости. При сближении рук пальцы правой 
руки соприкасаются во время вдоха с нижним полюсом увеличен-
ной или опущенной почки. Правой рукой нужно придавить поч-
ку к задней стенке брюшной полости. Оцените размеры, конфи-
гурацию, поверхность, консистенцию, болезненность, подвижность 
правой почки.

Пальпация левой почки. При пальпации левой почки подвиньте 
левую руку влево за позвоночник, расположите ее ниже 12-го ре-
бра. Правой рукой, расположенной на передней поверхности жи-
вота (кнаружи от левого края прямых мышц живота, ниже под-
реберья и перпендикулярно ему), совершайте действия, как при 
пальпации правой почки.

Пальпация почек в положении стоя. Положение больного: 
стоит лицом к врачу, слегка наклонясь вперед, мышцы брюшного 
пресса расслаблены.

Положение врача: сидит на стуле лицом к больному, справа от 
него.

Действия врача: те же, что и при пальпации почек в положе-
нии лежа.

Метод поколачивания. Ребром ладони правой руки нанести 
два-три коротких, но не сильных удара по левой руке, расположен-
ной на пояснице в зоне проекции почек. Ощущение больным боли 
при поколачивании по поясничной области в сочетании с гемату-
рией носит название симптома Пастернацкого.
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Глава 2. ОБСЛЕДОВАНИЕ 
ПРИ БОЛЕЗНЯХ ПОЧЕК

Заболевания почек проявляются отеками, артериальной гипер-
тонией, изменениями цвета мочи, никтурией, поли- и олигурией, 
но нередко — только отклонениями лабораторных показателей. 
Начальное обследование должно быть предпринято как при пере-
численных симптомах, так и в случае любого неясного недомога-
ния; его задача — определить необходимость дальнейшего обсле-
дования.

I. Начальное обследование включает сбор анамнеза и осмотр, 
анализ мочи (реакция, удельный вес, белок, микроскопическое ис-
следование осадка на эритроциты, лейкоциты, цилиндры, кристал-
лы) и биохимический анализ крови (креатинин, белок, натрий, ка-
лий, кальций, фосфор и магний).

II. Дополнительные исследования показаны, если начальное ис-
следование позволяет заподозрить какое-либо поражение почек.

А. Фильтрационная функция почек. Сывороточный уровень 
креатинина — довольно надежный показатель фильтрационной 
функции почек, однако он зависит не только от скорости выведе-
ния креатинина почками, но и от скорости его выработки в мыш-
цах. Более точную оценку (необходимую, например, для коррек-
ции доз при хронической почечной недостаточности — ХПН) дает 
определение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по клиренсу 
креатинина. Оно основано на том, что креатинин в почках филь-
труется, но не секретируется и не реабсорбируется. Концентрацию 
креатинина определяют в крови и в суточной моче, СКФ (мл/мин) 
рассчитывают по формуле 

СКФ =
Крм ⋅ Vм ,
Крс ⋅ τм

где Крм — креатинин мочи, мг%; Vм — объем мочи, мл; Крс — кре-
атинин сыворотки, мг%; τм — продолжительность сбора мочи, мин.

Самая частая ошибка — занижение СКФ из-за неполного сбора 
мочи. При тяжелой почечной недостаточности креатинин секрети-
руется канальцами, что ведет к завышению СКФ.
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Б. Суточная экскреция белка важна для диагностики нефроти-
ческого синдрома и оценки эффективности лечения. При мочека-
менной болезни определяют суточную экскрецию кальция, фосфо-
ра, оксалата и лактата.

В. Иммунологические исследования. Определяют скорость осе-
дания эритроцитов (СОЭ), антинуклеарные и антистрептококковые 
антитела, антитела к базальной мембране клубочков и к цитоплаз-
ме нейтрофилов, ангиотензинпревращающий фермент (АПФ), ком-
племент и криоглобулины. При протеинурии во всех случаях для 
исключения миеломной болезни проводят электрофорез белков 
сыворотки и мочи.

Г. Другие лабораторные исследования. При подозрении на ви-
русный гепатит определяют антигены вирусов гепатита B и C и ан-
титела к ним, при подозрении на саркоидоз — активность АПФ 
сыворотки.

Д. Ультразвуковое исследование (УЗИ) почек позволяет опре-
делить их размеры, выявить гидронефроз, кисты и камни. При 
ХПН почки обычно уменьшены (при диабетической нефропатии, 
амилоидозе и миеломной болезни могут оставаться нормальны-
ми). Гидронефроз при острой почечной недостаточности говорит 
об обструкции мочевых путей. Множественные кисты в корковом 
веществе обеих почек — признак поликистоза почек.

Е. Сцинтиграфия позволяет оценить функцию каждой почки 
в отдельности. Это особенно важно, если планируется нефрэкто-
мия. Отсутствие изображения одной из почек указывает на сосу-
дистую патологию. Метод позволяет также следить за состоянием 
трансплантата.

Ж. Магнитно-резонансная томография (МРТ) выявляет всевоз-
можные образования в паренхиме почек, позволяет исследовать 
чашечно-лоханочную систему и диагностировать поражения почеч-
ных сосудов (стеноз почечных артерий, тромбоз почечных вен). 
Важно, что при этом не нужны рентгеноконтрастные вещества, 
противопоказанные при многих заболеваниях почек.

З. Биопсия почки — основной способ диагностики гломеруло-
нефрита, амилоидоза и поражений почек при системных заболева-
ниях (системная красная волчанка — СКВ, гранулематоз Вегенера). 
Основные показания к биопсии почки: протеинурия свыше 2 г/сут, 
гематурия (после исключения урологических причин), быстропро-
грессирующая почечная недостаточность при нормальных размерах 
почек. Перед биопсией следует убедиться в наличии обеих почек, 
отсутствии нарушений гемостаза и мочевой инфекции и отменить 
антикоагулянты. При высокой артериальной гипертонии биопсия 
почки противопоказана. У больных на гемодиализе биопсию не 



следует проводить перед очередным сеансом (гепарин может вы-
звать кровотечение).

При исследовании биоптата, помимо обычного светооптиче-
ского исследования, используют иммуногистохимические методы 
(чаще прямую иммунофлюоресценцию) для выявления отложений 
иммуноглобулинов (иммунных комплексов) и комплемента. Гра-
нулярные отложения иммуноглобулинов в базальной мембране 
клубочков характерны для иммунокомплексного поражения, ли-
нейные — для антительного (например, при синдроме Гудпасчера). 
Электронно-микроскопическое исследование выявляет патогномо-
ничную картину при болезни минимальных изменений и многих 
наследственных аномалиях клубочков.
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Глава 3. СИМПТОМЫ И СИНДРОМЫ 
В НЕФРОЛОГИИ

Нарушения мочеиспускания

Синдром дизурии — это различные расстройства мочеиспу-
скания. Различают задержку мочеиспускания, затрудненное моче-
испускание, недержание и неудержание мочи, учащение мочеиспу-
скания.

Нарушения мочеиспускания наступают при различных патоло-
гических состояниях, они встречаются при ряде заболеваний го-
ловного и спинного мозга, сплетений малого таза. Заболевания 
соседних органов могут вызвать нарушение мочеиспускания в ре-
зультате сдавления мочевых путей, вследствие изменения кровооб-
ращения в малом тазу, рефлекторным путем. В основном дизурия 
появляется при заболеваниях мочевого пузыря, предстательной же-
лезы, мочевых путей.

Чаще всего дизурия выражается в изменении обычного ритма 
и количества мочеиспусканий.

Учащение позывов к мочеиспусканию с выделением при каж-
дом мочеиспусканий малого количества мочи (опсиурия) носит на-
звание поллакиурии. Причины поллакиурии — растяжение, спазм, 
воспаление мочевых путей, мочевого пузыря, заболевания предста-
тельной железы. Типичный симптом при пиелонефрите, мочека-
менной болезни, при заболеваниях мочевого пузыря, уретры.

Учащенное мочеиспускание нередко бывает болезненным 
(странгурия) и сочетается с гематурией, пиурией.

Учащение позывов к мочеиспусканию может быть круглосу-
точным или же только днем или ночью. Учащение позывов к мо-
чеиспусканию ночью называется никтурия. Дневная поллакиурия 
говорит обычно о функциональных нарушениях — цисталгия, не-
вроз мочевого пузыря. Ночная поллакиурия — характерный сим-
птом аденомы предстательной железы. Постоянная поллакиурия 
свидетельствует об органическом поражении (цистит, туберкулез).

Поллакиурию надо отличать от полиурии — когда учащение 
мочеиспускания зависит от нарушения мочеотделения и является 
следствием увеличения диуреза.
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Повелительные или императивные позывы часто сочетаются 
с поллакиурией, но могут быть самостоятельным нарушением мо-
чеиспускания, ритм мочеиспусканий при этом нормальный, моче-
испускание не болезненно, но подавить позыв к мочеиспусканию 
не удается или это очень трудно делать — может наблюдаться при 
некоторой недостаточности сфинктера и при повышении тонуса де-
трузора (имеет место при выраженной сидеропении).

Недержание, неудержание и задержка мочи
Недержание мочи может быть истинным и ложным, полным 

и неполным. При недержании мочи она выделяется наружу неза-
висимо от акта мочеиспускания, без позыва.

Истинное — непроизвольное выделение мочи естественным 
путем. Ложное — выделение мочи из противоестественных от-
верстий в мочевых путях (при врожденном или приобретенном 
дефекте в мочевыводящих путях, свищи мочеточников, мочевого 
пузыря, уретры). Полное — непроизвольное отделение всей мочи, 
поступившей в мочевой пузырь в отсутствие акта мочеиспускания. 
Неполное (частичное) — непроизвольное отделение части мочи 
при сохраненном акте мочеиспускания.

Недержание мочи может быть временным и постоянным. При-
чины — разнообразны; можно выделить наиболее частые: родовые 
травмы, органические поражения центральной нервной системы 
(ЦНС), спинного мозга, пороках развития и при функциональных 
(рефлекторных) нарушениях у детей (энурез).

Неудержание мочи — неспособность удержать мочу при им-
перативном позыве, наблюдается при остром цистите, аденоме, ра-
ке предстательной железы, опухоли шейки матки.

Задержка мочи (ишурия) — невозможность опорожнить моче-
вой пузырь. Задержка может быть частичной — больной самосто-
ятельно мочится, но при этом полностью не опорожняет мочевой 
пузырь — и полной. Полная может быть острой или хронической. 
При полной задержке мочи больной самостоятельно не мочится, 
обычно она наступает на фоне частичной задержки мочи. Приступ 
острой задержки мочи сопровождается острым болевым синдро-
мом, он продолжается от нескольких часов до нескольких дней.

Полная хроническая задержка мочи обычно является завер-
шением этой частичной нелеченной задержки мочи. Она прояв-
ляется парадоксальной ишурией, при этом постепенно мочевой 
пузырь растягивается, тонус его мышечной стенки резко падает, 
детрузор не в состоянии изгнать мочу из мочевого пузыря. Между 
тем прибывающая моча не может вместиться в мочевом пузыре, 
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начинает просачиваться через уретру. Она выделяется по каплям — 
т. е. у больного сочетаются два противоположных нарушения — за-
держка мочи и недержание. Больной теряет мочу по каплям, в то 
же время над лобком определяется растянутый мочевой пузырь.

Длительность хронической полной задержки мочи может ис-
числяться годами (например, при заболевании спинного мозга).

Практически всем больным накладывается надлобковый мо-
чепузырный свищ до ликвидации, если это возможно, причины 
задержки мочи. Острая задержка мочи наблюдается при аденоме 
и раке предстательной железы, опухоли уретры, послеоперацион-
ном периоде.

Отсутствие мочеиспускания не всегда является синонимом за-
держки мочи, в ряде случаев больной не мочится потому, что его 
мочевой пузырь пуст вследствие прекращения мочевыделительной 
функции почек — что носит название анурия.

Затрудненное и болезненное мочеиспускание — странгурия. 
Наиболее часто наблюдается при обструкции нижних мочевых пу-
тей (уролитиаз, стеноз шейки мочевого пузыря, стриктура уретры), 
при лекарственных воздействиях (наркотики, атропин, ганглиобло-
каторы), под влиянием рефлекторных и нейрогенных факторов 
(парапроктит, острый цистит, послеоперационная задержка мочи, 
заболевания ЦНС и спинного мозга).

Клиническое значение дизурии
Дизурия при отсутствии изменения в анализе мочи или с ми-

нимальным мочевым синдромом свойственна цисталгии, пузыр-
но-мочеточниковому рефлюксу, начальной стадии аденомы пред-
стательной железы. Ночная поллакиурия, при вялой струе мочи, 
наличии остаточной мочи в мочевом пузыре бывает при аденоме 
предстательной железы, при прогрессировании заболевания может 
развиться острая задержка мочеиспускания или «двухэтажное» 
мочеиспускание. При цисталгии и эндометриозе мочевого пузыря 
прослеживается связь поллакиурии с менструальным циклом.

Дизурия, сопровождающаяся гематурией, характерна для опухо-
ли и туберкулеза мочевого пузыря, мочекаменной болезни, шистомо-
за, эндометриоза, острого цистита. Прогрессирование поллакиурии 
на фоне рецидивирующей макрогематурии, с болью во время мочеис-
пускания в области мочевого пузыря, промежности, характерно для 
опухоли мочевого пузыря, туберкулеза и мочеполового шистомоза.

Особенно резко поллакиурия выражена при остром цистите, 
при этом отмечаются тенезмы, рези, терминальная гематурия при 
мочекаменной болезни.
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Поллакиурия усиливается при движении, физической нагруз-
ке, часто сочетается с почечной коликой, макрогематурией. При 
конкрементах в мочевом пузыре может быть симптом «заклады-
вания» — прерывистая струя мочи, «позиционная» задержка мо-
чеиспускания.

Дизурия, сочетающаяся с гематурией, может наблюдаться при 
остром гломерулонефрите, системных васкулитах.

Дизурия в сочетании с лейкоцитурией наблюдается при пиело-
нефрите, остром простатите, уретрите, туберкулезе почки, синдро-
ме Рейтера.

Для острого простатита, пиелонефрита характерно сочетание 
поллакиурии с лихорадкой, бактериурией, пиурией, интоксикацией.

Для туберкулеза почки характерны упорная поллакиурия, уме-
ренная лейкоцитурия при кислой реакции мочи, субфебрилитет.

При синдроме Рейтера уретрит сочетается с артритом и пора-
жением глаз.

Нарушения мочеотделения
Анурия — прекращение мочевыделительной функции почек, 

состояние, когда в мочевой пузырь поступает за сутки не более 
50 мл мочи. Различают несколько видов анурии.

Аренальная — наблюдается у новорожденных при аплазии по-
чек или как результат оперативного удаления единственной почки.

Преренальная — возникает от внепочечных причин, чаще все-
го при недостаточном кровоснабжении почек (шок, коллапс, сер-
дечная недостаточность) или при полном прекращении кровоснаб-
жения почек (тромбоз аорты, почечных артерий или вен), а так-
же как результат дегидратации (кровопотеря, профузный понос, 
 рвота).

Ренальная — развивается при поражениях почечной паренхи-
мы, в основе которых нарушение кровообращения в почках (ише-
мия, гипоксия), которое может быть обусловлено различными при-
чинами: интоксикации, отравление органическими ядами, солями 
тяжелых металлов.

Субренальная — возникает при нарушении оттока мочи из 
верхних мочевых путей. Наиболее частые причины этого вида ану-
рии — двусторонние камни, сдавление мочеточников извне опу-
холью, перевязка мочеточников во время операции (техническая 
ошибка). Различают также рефлекторную (рефлекторно-перифери-
ческую и рефлекторно-почечную) анурию.

Клиническая картина зависит от причин, вызывающих анурию; 
она может наступить внезапно, остро, когда до ее возникновения 
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функциональная способность почек была нормальной, или раз-
виваться постепенно. Преренальная и ренальная формы обычно 
являются олигоанурической стадией острой почечной недостаточ-
ности, при субренальной форме симптомы интоксикации менее вы-
ражены и развиваются медленнее, а при восстановлении пассажа 
мочи быстро исчезают. Часто при субренальной анурии отмечается 
выраженный болевой синдром.

Диагноз анурии основывается на отсутствии мочи в мочевом 
пузыре (что определяется с помощью катетеризации) и признаках 
уремической интоксикации.

Олигурия — уменьшение количества выделяемой мочи до 
500 мл и менее. Наблюдается в дебюте острого нефрита, при не-
фротическом синдроме, острой почечной недостаточности и хрони-
ческой почечной недостаточности. При отсутствии патологии почек 
к олигурии приводит ограничение жидкости, пребывание в усло-
виях жаркого климата, при повышенном потоотделении, поносе, 
обильной рвоте, при декомпенсации сердечно-сосудистой деятель-
ности.

Полиурия — увеличение суточного диуреза до 2500—3000 мл 
и более.

Основные причины: 
1) полидипсия (жажда) различного генеза (она может быть фи-

зиологической, носит обычно эпизодический или сезонный харак-
тер в период потребления арбузов, винограда, эмотивной у нерв-
ных людей, и патологической — при сахарном диабете, несахарном 
диабете, при гипокалиемии, при органическом поражении гипота-
ламуса, при лечении нейролептиками, антихолинергическими пре-
паратами);

2) снижение или отсутствующая секреция антидиуретического 
гормона нейрогипофизом;

3) нечувствительность почечных канальцев к антидиуретиче-
скому гормону;

4) при хроническом заболевании почек, в стадии ХПН (обычно 
полиурия носит компенсаторный характер);

5) при применении осмодиуретиков;
6) инструментальное урологическое обследование (бужирова-

ние, цистоскопия) — «рефлекторная полиурия».

Мочевой синдром

Протеинурия. Это выделение с мочой белка в количестве, 
превышающем 50 мг/сут, — самый частый признак поражения по-
чек, но может наблюдаться и у здоровых лиц.
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Содержание белка необходимо определять не только при разо-
вом исследовании мочи, но и в моче, собранной за сутки. В физио-
логических условиях профильтровавшийся белок почти полностью 
реабсорбируется эпителием проксимальных канальцев и содержа-
ние его в суточном количестве колеблется от следов до 20—50 мг 
и максимально — до 150—200 мг. Обычно суточная экскреция вы-
ше 60—80 мг указывает на патологию почек.

У практически здоровых лиц под воздействием различных 
факторов (охлаждение, физическое или нервное напряжение, дли-
тельная инсоляция) может появиться преходящая протеинурия, 
ее называют еще физиологической, функциональной или добро-
качественной, в отличие от патологической протеинурии, при ко-
торой обнаруживают изменения структурных элементов нефрона. 
Возможности современных методов исследования (пункционная 
биопсия, электронная микроскопия) при некоторых видах функ-
циональной протеинурии позволяют обнаружить гистологические 
изменения в почках, но механизмы функциональной протеинурии 
еще не установлены.

Виды функциональной протеинурии:
 • алиментарная — после употребления обильной белковой пи-
щи;

 • пальпаторная — после энергичной и продолжительной паль-
пации живота;

 • центрогенная — при сотрясении мозга, эпилепсии;
 • эмоциональная — во время или после сильного нервного 
стресса;

 • лихорадочная — появление белка в моче при острых лихора-
дочных заболеваниях, чаще у детей;

 • застойная — при замедлении почечного кровотока и гипо-
ксии на фоне сердечной недостаточности;

 • рабочая (маршевая), или протеинурия напряжения, — при 
больших физических нагрузках, у спортсменов, солдат;

 • ортостатическая (постуральная) — появление белка в моче 
у молодых лиц после ходьбы или при длительном стоянии, 
чаще у лиц астенического телосложения с лордозом в по-
ясничной области. Протеинурия исчезает в горизонтальном 
положении, в утренней моче после ночного сна белок у лиц 
с ортостатической протеинурией не обнаруживается. Другие 
признаки поражения почек (гематурия, цилиндрурия, повы-
шение АД) отсутствуют.

Для доказательства ортостатической протеинурии рекоменду-
ется проводить следующую пробу: утром, не вставая с постели, 
больной мочится в отдельную чистую посуду (первая порция мо-
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чи).  Затем в течение 1—1,5 ч он должен ходить с заложенными 
за голову руками: в таком положении усиливается лордоз, после 
чего повторно мочится (вторая порция мочи). Если в первой пор-
ции белок отсутствует, а во второй обнаруживается, то это говорит 
в пользу ортостатической протеинурии.

Происхождение ортостатической протеинурии в юношеском 
и детском возрасте объясняют неустойчивостью регуляции вегета-
тивных функций и вазомоторно-ишемическими нарушениями дея-
тельности почек.

Патологическая протеинурия — важнейший симптом вос-
палительных, дистрофических и урологических заболеваний по-
чек и мочевыводящих путей. Предлагается выделять внепочечную 
(обычно не более 1,0 г/л), обусловленную выделением экссудата 
воспаленной слизистой оболочкой мочевыводящих путей или по-
ловых органов, и почечную протеинурию, в которой различают 
клубочковую и канальцевую протеинурию.

При заболеваниях почек чаще определяется клубочковая про-
теинурия, связанная со структурными элементами клубочкового 
фильтра или его функциональными изменениями — потерей от-
рицательного заряда. Косвенно оценить степень функциональных 
нарушений и выраженность морфологических изменений клубоч-
ков и базальной мембраны гломерулярных капилляров помогает 
изучение селективности протеинурии. Под селективностью пони-
мают способность клубочкового фильтра пропускать белковые мо-
лекулы плазмы крови в зависимости от их массы. Селективность 
уменьшается по мере нарастания глубины повреждения клубочко-
вого фильтра.

Если клубочковая протеинурия представлена белками с низкой 
молекулярной массой, не выше 65 000—75 000, ее называют се-
лективной. Если в моче обнаруживаются и преобладают крупно-
молекулярные белки (альфа-2-макроглобулин, гамма-глобулины, 
липопротеиды), говорят о неселективной протеинурии. Наиболее 
высокая селективность отмечается у больных с хроническим гло-
мерулонефритом при пролиферативных формах с изолированным 
мочевым синдромом или с изолированным гипертоническим син-
дромом, и наиболее низкая селективность отмечается у больных 
с нефротическим синдромом или при смешанной форме этого за-
болевания.

По величине суточной протеинурии различают: высокую клу-
бочковую протеинурию 3,0 г и выше, умеренную протеинурию от 
1 до 3,0 г и низкую до 1,0 г.

Клубочковая протеинурия наблюдается при большинстве заболе-
ваний почек (гломерулонефрит, системные заболевания, амилоидоз, 
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диабетический гломерулосклероз, тромбоз почечных вен, при гипер-
тонической болезни, застойной почке). Высокая протеинурия 3,0 г/л 
и более свойственна нефротическому синдрому, обычно при тяжелом 
течении гломерулонефрита, амилоидозе почек.

Канальцевая (тубулярная) протеинурия связана с не-
способностью проксимальных канальцев реабсорбировать плаз-
менные низкомолекулярные белки, профильтровавшиеся в нор-
мальных клубочках. Суточная протеинурия при этом редко пре-
вышает 2,0 г/сут; белок представлен альбумином, лизоцимом, 
бета-2-микроглобулином. Обнаружение этих белков в моче при их 
нормальной концентрации в плазме свидетельствует о поражении 
тубулярного эпителия. При сочетанном поражении гломерулярного 
и тубулярного аппарата отношение высокомолекулярных белков 
к концентрации эталонных белков в моче превышает их соотно-
шение в плазме крови. Канальцевая протеинурия встречается при 
тубулоинтерстициальных поражениях почек (пиелонефрит, интер-
стициальный нефрит, врожденные тубулопатии — синдром Фанко-
ни и др.).

Протеинурия «переполнения» (преренальная) развивается 
при повышенном образовании плазменных низкомолекулярных 
белков (легких цепей иммуноглобулинов, гемоглобина, миоглоби-
на), которые фильтруются нормальными клубочками в количестве, 
превышающем способность канальцев к реабсорбции, и проходят 
в мочу (встречается при миеломной болезни, выраженном гемоли-
зе, синдроме размозжения).

Постренальная протеинурия связана с повышенной секре-
цией мочевыводящих путей и вспомогательных желез; встречается 
редко и практически менее важна.

Ложная протеинурия — распад спермиев при длительном 
стоянии мочи.

Гематурия (выделение крови с мочой) — частый, нередко пер-
вый признак болезней почек и мочевыводящих путей, а также за-
болеваний и состояний, не связанных с поражением почек (острый 
лейкоз, тромбоцитопении, передозировка антикоагулянтов).

По интенсивности различают макрогематурию (моча вида мяс-
ных помоев, реже — темно-коричневая, черная) и микрогематурия 
(цвет мочи не изменен); эритроциты обнаруживают при микро-
скопии ориентировочным методом и наиболее эффективно коли-
чественными методами: по Нечипоренко более 1000 эритроцитов 
в 1 мл мочи. По клиническим особенностям выделяют гематурию 
рецидивирующую и стойкую, изолированную и сочетающуюся 
с протеинурией, болевую и безболевую. По локализации разли-
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чают гематурию одностороннюю и двустороннюю и гематурию из 
мочевых путей (постренальную).

Более чем в 60 % случаев гематурия — симптом урологических 
заболеваний (мочекаменная болезнь, опухоли мочевой системы, 
инфаркт почки, тромбозы и аномалии почечных сосудов, нефро-
птоз, поликистоз почек).

В нефрологической практике гематурия может быть ранним 
признаком гломерулонефрита и ХПН, поражения почек при систем-
ных васкулитах, синдроме Гудпасчера, алкогольной, лекарственной 
нефропатии, нефрите при подостром бактериальном эндокардите.

Гематурия, не связанная с органическим поражением почек 
и мочевыводящих путей, обычно свидетельствует о врожденных 
и приобретенных коагулопатиях.

По характеру гематурии выделяют инициальную (в начале ак-
та мочеиспускания), терминальную (в конце акта мочеиспускания) 
и тотальную гематурию.

Гематурия при нефропатиях может быть обусловлена неста-
бильностью (приобретенной или генетической) гломерулярной 
базальной мембраны, поражением интерстициальной ткани по-
чек и эпителия извитых канальцев, почечной внутрисосудистой 
коагуляцией, некротизирующим артериитом. Почечная гематурия, 
как правило, стойкая, двусторонняя, безболевая, чаще сочетается 
с протеинурией, цилиндрурией, лейкоцитурией, хотя описаны и та-
кие формы нефрита, которые протекают с рецидивирующей изо-
лированной болевой макрогематурией. Алкогольная нефропатия 
сопровождается стойкой безболевой микрогематурией.

При урологическом заболевании гематурия связана с повреж-
дением почечной ткани (деструктивное воспаление, инвазивный 
рост опухоли, некроз почечных сосочков) или почечной венной 
гипертензией (венознолоханочный рефлюкс с форникальным кро-
вотечением).

Характер гематурии может быть уточнен с помощью трехста-
канной пробы. Обнаружение крови только в первой порции мочи 
характерно для заболеваний мочеиспускательного канала, только 
в последней порции — для заболеваний мочевого пузыря, пред-
стательной железы, семенных бугорков. При наличии тотальной 
гематурии (во всех трех порциях) мочи источником кровотечения 
может быть как паренхима почки, так и чашечно-лоханочная си-
стема или мочеточник.

Используя метод фазовоконтрастной микроскопии, доказано, 
что эритроциты при урологических заболеваниях существенно от-
личаются от эритроцитов при нефропатии.
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Безболевая гематурия, сопровождающаяся выделением сгустков 
крови, может сопровождать опухоли мочевого пузыря, семейную 
доброкачественную рецидивирующую гематурию, туберкулез по-
чек, застойную венную гипертензию в почке, форникальные кро-
вотечения.

Односторонняя гематурия заставляет исключить прежде всего 
урологические заболевания (опухоль, инфаркт почки, тромбоз по-
чечных вен).

Безболевая макрогематурия без сгустков, сочетающаяся с про-
теинурией, свойственна нефропатиям (алкогольная, синфарингит-
ная, посттонзиллитная, лекарственная, при некоторых инфекци-
ях — лептоспироз, шистосомоз, геморрагическая лихорадка).

При сочетании гематурии с остроразвивающейся гипертонией 
следует думать об остронефритическом синдроме. Сочетание ге-
матурии с кровохарканьем и анемией требует исключить синдром 
Гудпасчера. Комбинация гематурии со снижением слуха характерна 
для синдрома Альпорта.

Гемоглобинурия. Это выделение с мочой свободного гемогло-
бина — обусловлена внутрисосудистым гемолизом (инфекционным, 
иммунным, токсическим). Встречается при наследственных заболе-
ваниях (болезнь Маркиафавы — Микеле, гемоглобинопатии). Мас-
сивная гемоглобинурия может привести к острой почечной недо-
статочности, блокируя почечные канальцы. Гемоглобинурия ха-
рактеризуется выделением мочи красного или темно-бурого цвета, 
дизурией, нередко болями в пояснице. Эритроциты в осадке мочи 
отсутствуют. Выявляется анемия с ретикулоцитозом и повышением 
непрямого билирубина в сыворотке крови. Наиболее точный метод 
диагностики гемоглобинурии — иммуноэлектрофорез белков мочи, 
позволяющий обнаружить свободный гемоглобин.

Лейкоцитурия. Это выделение лейкоцитов с мочой в количе-
стве, превышающем норму. Нормой считают обнаружение единич-
ных в поле зрения лейкоцитов (0—2 у мужчин и до 5—6 у жен-
щин) при микроскопии мочевого осадка и не более 4 · 103 в 1 мл 
мочи при исследовании по Нечипоренко.

Значительную лейкоцитурию называют пиурией (гной в моче). 
При этом моча мутная, в ней обнаруживаются комочки и хлопья, 
не исчезающие при нагревании или добавлении 10 % раствора ук-
сусной кислоты (что отличает мутность, обусловленную лейкоци-
тами, от мутности, связанной с присутствием солей).

При массивной лейкоцитурии (пиурии) лейкоциты сплошь по-
крывают все поле зрения микроскопа, накладываясь друг на друга, 
частично разрушаются и не подлежат подсчету. Пиурия может быть 
инициальной, терминальной и тотальной (трехстаканная проба). 
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Пиурия в первом стакане указывает на локализацию воспали-
тельного процесса в уретре, терминальная пиурия обычно связана 
с воспалительным процессом в предстательной железе. Тотальная 
пиурия является признаком воспалительного процесса в почках, 
почечной лоханке, в мочевом пузыре или в результате вскрытия 
гнойного очага в мочевые пути, но может быть при этом одновре-
менное поражение слизистой уретры или предстательной железы.

Для определения локализации воспалительного процесса реко-
мендуется оставить гнойную мочу в посуде на некоторое время. 
Обычно образуется более или менее толстый слой осадка. Если над 
осадком моча мутная — это признак длительного контакта между 
гноем и мочой (при нагноительных процессах в почках или в мо-
чевом пузыре при хронической задержке мочи), если верхний слой 
мочи прозрачный, контакт ее с гноем кратковременный, то это 
говорит о пузырном происхождении гноя без задержки мочи. Для 
того чтобы отличить ренальную пиурию от пузырной, у больного 
берут мочу, исследуют ее осадок на количество лейкоцитов, мо-
чевой пузырь промывают катетером и через 15 мин вновь берут 
мочу. Если пиурия ренального происхождения, то произведенное 
промывание не оказывает влияния на пиурию, если она пузыр-
ная — то становится менее выраженной.

Количественные методы позволяют более точно определить 
степень лейкоцитурии.

Важно отличать инфекционную (бактериальную) лейкоциту-
рию от асептической. Пиурия всегда сочетается с бактериурией, 
является признаком инфекционно-воспалительного процесса в мо-
чевой системе; умеренная лейкоцитурия может быть асептической. 
В разграничение этих двух видов, помимо бактериологического 
исследования мочи, прибегают к изучению качественных особен-
ностей лейкоцитов: проводят пробу на выявление активных лей-
коцитов.

Для этого используют суправитальную окраску форменных эле-
ментов мочи по методу Штернгеймера — Мальбина, которая помогает 
выявить так называемые клетки гнойного воспаления в виде актив-
ных сегментоядерных лейкоцитов, которые под воздействием раз-
личных факторов, в первую очередь гипоосмолярной мочи, меняют 
свою форму и тинкториальные свойства. Инфекционная лейкоциту-
рия отличается и особенностями мочевой и лейкоцитарной форму-
лы преобладанием нейтрофилов. Для абактериальной пиурии харак-
терно относительное увеличение лимфоцитов, иногда эозинофилов.

О происхождении лейкоцитов из почек свидетельствует одно-
временное нахождение в осадке мочи лейкоцитарных и зернистых 
цилиндров.
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Для определения этиологического фактора, находящегося в ос-
нове пиурии, большое значение имеет реакция мочи. При тубер-
кулезе моча обычно имеет кислую реакцию, в то время как при 
банальной гноеродной флоре она чаще щелочная.

Пиурия является обязательным симптомом пиелонефрита, пио-
нефроза, а в качестве осложнения основного процесса инфекцией 
пиурия наступает вторично при калькулезе, гидронефрозе, опухо-
лях. Пиурия не отмечается при гнойных процессах, если гнойные 
очаги не сообщаются с просветом мочевых путей. При остром 
 пиелонефрите пиурия сопровождается ознобами, болями в области 
поясницы, дизурией. При латентном течении пиелонефрита лейко-
цитурия может быть единственным симптомом текущего воспали-
тельного процесса.

При минимальной лейкоцитурии используют провокационные 
пробы. Под влиянием стрессорного воздействия, либо пирогенного 
вещества, либо преднизолона: больной опорожняет мочевой пузырь 
и сдает порцию мочи на исследование, через час внутривенно (в/в) 
больному вводят 30 мг преднизолона в 10,0 мл физиологического 
раствора, затем больной собирает 4 порции мочи; три — каждый 
час, а четвертую — спустя сутки. В каждой порции исследуют ме-
тодом Нечипоренко количество лейкоцитов в 1 мл мочи, а также 
содержание активных лейкоцитов. Тест считается положительным, 
если хотя бы в одной из 4 порций общее количество лейкоци-
тов или активных лейкоцитов повышается в 2 раза по сравнению 
с контролем.

Большей информативности теста способствует определение сте-
пени бактериурии и раздельное взятие мочи из правой и левой 
почки. Пиурия является симптомом ряда заболеваний мочевого пу-
зыря. У больных циститом пиурия сочетается с болями в области 
мочевого пузыря, поллакиурией, резями в уретре, часто с терми-
нальной гематурией. На основании пиурии ставится дифференци-
альный диагноз между циститом и цисталгией. Упорный характер 
пиурии отмечается при дивертикулах мочевого пузыря. Для пиурии 
уретрального происхождения характерны нити гноя в моче. Для 
уточнения флоры при пиурии необходимо сделать посев мочи.

Бактериурия. Это довольно частое явление: выделение микро-
бов с мочой, более чем 100 000 в 1 мл. Бактериурия сопровожда-
ется рядом симптомов, по которым можно диагностировать вос-
палительный процесс в мочевых путях (помутнение мочи, пиурия, 
субфебрилитет, дизурия).

В подавляющем большинстве бактериурия без пиурии проте-
кает без субъективных жалоб со стороны больного. Флора может 
быть различной. Бактериурия встречается при общеинфекционных 
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заболеваниях, после перенесенной уретральной инфекции с пора-
жением предстательной железы, во время беременности, у больных 
с хроническими запорами и колитами, при заболеваниях прямой 
кишки. Во время мочеиспускания в мочу могут попадать микробы 
из нижнего отдела мочеиспускательного канала, но их количество 
обычно не превышает 104 в 1 мл. При наличии инфекции в почках 
и других отделах мочевого тракта бактерии, попадая в мочевой пу-
зырь и задерживаясь в нем, быстро размножаются. Для выявления 
бактериурии исследуют среднюю порцию мочи, которую собирают 
после тщательного туалета. Мочу исследуют как можно быстрее, 
чтобы избежать размножения флоры, попавшей из мочеиспуска-
тельного канала и из воздуха.

Для экспресс-диагностики бактериурии применяют тест восста-
новления трифенил-тетразолия хлорида, нитритный тест Грисса, 
редукционный глюкозный тест. Более чувствительны в оценке сте-
пени бактериурии бактериологические методы с подсчетом коло-
ний микробов, но они требуют не менее 24—48 ч.

Чтобы на основании выявленной бактериурии (свыше 100 000 
в 1 мл) судить с несомненностью о мочевой инфекции, желатель-
но подтвердить ее повторной положительной культурой. При по-
лучении положительных результатов идентифицируют вид бакте-
рий и определяют чувствительность их к различным антибиоти-
кам. Следовательно, важен не сам факт наличия микробов в моче, 
что может быть связано с ее загрязнением, а высокое содержание 
микробных тел. Практически удобной представляется следующая 
градация степени бактериурии (микробных тел в 1 мл мочи):

 • низкая — до 2 · 10 000;
 • критическая — 2 · 10 000—100 000;
 • истинная — свыше 100 000.

Цилиндрурия. Встречается при многих заболеваниях почек, 
реже — мочевых путей. Различают 6 видов цилиндров: гиалиновые, 
эпителиальные, зернистые, восковидные, эритроцитарные, лейко-
цитарные. 

Гиалиновые цилиндры наблюдаются при всех заболеваниях 
почек, сопровождающихся протеинурией. Одиночные гиалиновые 
цилиндры могут быть обнаружены в моче здоровых людей (со-
провождают обычно протеинурию напряжения) при значительных 
физических нагрузках.

Эпителиальные цилиндры в моче здоровых людей не встреча-
ются, их появление — признак тяжелых дегенеративных изменений 
в канальцевом отделе нефрона.

Зернистые цилиндры, представляющие собой свернутый белок 
или клеточный детрит, всегда являются признаком поражения почек.
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Восковидные цилиндры встречаются при тяжелых почечных 
процессах. Надо помнить, что отсутствие цилиндров еще не ис-
ключает заболевания почек (склонность цилиндров к разрушению 
при хранении и транспортировке мочи).

Фосфатурия. Встречается довольно часто; характерным явля-
ется помутнение мочи при выпадении в осадок фосфорнокислых 
солей. Могут быть рези при мочеиспускании, поллакиурия, боли 
в пояснице. При наличии фосфатов в моче достаточно добавить 
несколько капель уксусной кислоты и подогреть ее — при этом 
фосфорнокислые соли растворяются и моча становится прозрач-
ной; если мутность обусловлена гноем или другими солями (окса-
латами, уратами), моча остается мутной.

Фосфатурия может быть истинной и ложной. Истинная фосфа-
турия определяется количеством выделяемых с мочой фосфатов — 
50 мг/л и более. Если фосфаты в моче определяются в количестве 
30—50 мг/л (в пределах нормы), выпадение их в осадок и помут-
нение обусловливают ложную фосфатурию. Истинная фосфатурия 
наблюдается у больных с длительным повышением температуры, 
нередко — при нервном переутомлении, эпилепсии, туберкулезе.

Ложная фосфатурия может иметь различное происхождение: 
чаще всего сопровождает пиелонефрит, цистит, простатит, т. е. наи-
более частой причиной является инфекция мочевого пузыря.

Оксалурия. Оксалурия (нефропатия с оксалурией, гиперок-
салурия) — термин, применяемый при различных заболеваниях, 
сопровождающихся повышенным выделением оксалатов с мочой. 
Нефропатии с оксалурией разделяются на две большие группы:

1) относительно редкие наследственные заболевания, обуслов-
ленные отсутствием ферментов, участвующих в обмене глиоксило-
вой кислоты, с резким усилением внепочечного синтеза оксалатов 
(первичная гипероксалурия);

2) нефропатии с умеренным повышением биосинтеза и экскре-
ции оксалатов, сопровождающиеся оксалатно и (или) фосфатно-
кальциевой кристаллурией, снижением стабилизирующих свойств 
мочи (вторичная гипероксалурия).

Клиническая картина: у больных с ранних лет определяется ре-
цидивирующий абдоминальный синдром, признаки кожной аллер-
гии. Моча имеет насыщенный цвет, объем ее может быть умень-
шен, удельный вес высокий, нередко превосходит 1035. В моче 
определяются кристаллы оксалатов, возможны протеинурия, гема-
турия, абактериальная лейкоцитурия, фосфолипидурия. Резко вы-
раженные дисметаболические явления могут привести к развитию 
мочекаменной болезни уже в детском возрасте. Возможно наслое-
ние инфекции и развитие пиелонефрита.
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Гиперуратурия. Обусловлена либо первично-усиленным син-
тезом мочевой кислоты, либо вторично — при применении различ-
ных медикаментов (тиазидовые диуретики, салицилаты, цитоста-
тики), злоупотреблении алкоголем, при некоторых заболеваниях 
(миеломная болезнь, гемолитические состояния), которые могут 
сопровождаться гиперуринемией. Клинически определяется хро-
нический медленно развивающийся интерстициальный процесс 
в почках, «подагрическая почка», образование камней, у некото-
рых больных «блокада» почек мочевой кислотой, обусловливаю-
щей развитие острой почечной недостаточности.

Мочевой синдром при этом скуден: небольшая протеинурия, 
цилиндрурия, микрогематурия, лейкоцитурия.

Нередко вторичный пиелонефрит, мочевые камни, что приво-
дит к постренальной обструкции. Клиническая картина нередко до-
полняется развитием подагрического артрита и почечной колики.

Хилурия. Хилурия — симптом сообщения между лимфатиче-
скими и мочевыми путями; распространена в районах филариоза 
и носит название паразитарной хилурии. Моча имеет вид молока. 
В сосуде, где собирается моча, образуется сгусток. При химическом 
исследовании обнаруживаются жир, белок, фибрин, при микроско-
пии — капли жира. Хилурия усиливается после приема пищи, в го-
ризонтальном положении. 

Наиболее важные изменения со стороны семиологии мочи при 
различных заболеваниях представлены в табл. 1.

Таблица 1
Мочевой синдром при заболеваниях почек

Показатели

Нозологические формы, симптомы

Острый 
гломеруло-

нефрит

Хронический 
гломеруло-

нефрит

Нефроти-
ческий 

синдром

Пиело-
нефрит

Застой-
ная почка

Диурез Олигурия Чаще нор-
мальный Олигурия

Чаще 
нормаль-
ный

Олигу-
рия

Относитель-
ная плот-
ность мочи

Высокая 
(до 1035) Снижена Повы-

шена

Чаще 
нормаль-
ная

Высокая 
(1027—
1035)

Цвет «Мясных 
помоев»

Нормаль-
ный Желтый Светло-

желтый
Темно-
красный

Белок, г/л 1—2 
(до 10) До 5

От 5 
и выше 
(10—40)

До 2 1—3
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Показатели

Нозологические формы, симптомы

Острый 
гломеруло-

нефрит

Хронический 
гломеруло-

нефрит

Нефроти-
ческий 

синдром

Пиело-
нефрит

Застой-
ная почка

Суточная 
потеря 
белка, г

До 4 До 3 Более 3,5 До 2 Около 1

Осадок

Эпителий 
малый 
круглый 
в умерен-
ном ко-
личестве

Небольшое 
количество

Преоб-
ладает 
малый 
круглый

Разнооб-
разный 
(много)

Неболь-
шое ко-
личество

Лейкоциты 
в поле зре-
ния

6—8 1—2 До 20 20—100 
и более 2—4

Суточное 
количество 
лейкоцитов

(4—6) · 106 (3—4) · 106
Десятки 
миллио-
нов

Сотни 
миллио-
нов, мил-
лиарды

(3—4) · 106

Эритроци-
ты в поле 
зрения

100 и бо-
лее 5—6—20 0—1—2

От 1—2 
до 60—
100

3—5

Суточное 
количество 
эритроци-
тов

Сотни 
миллио-
нов

Десятки 
и сотни 
миллионов

(2—3) · 106 — —

Цилиндры
Гиалино-
вые еди-
ничные

Гиалиновые 
зернистые

Гиалино-
вые зер-
нистые

Гиалино-
вые еди-
ничные

Гиали-
новые 
единич-
ные

Соли
Ураты 
(мочевая 
кислота)

Ураты Ураты 
(слизь)

Оксала-
ты, три-
пельфос-
фаты, 
слизь, 
бактерии

Ураты 
(мочевая 
кислота)

Окончание табл. 1
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Гипертония почечная

Гипертония почечная — вторичная артериальная гипертония, 
обусловленная органическими заболеваниями почек.

Выделяют гипертонию почечную, связанную с диффузными по-
ражениями почек, и реноваскулярную гипертонию.

Гипертония почечная, связанная с диффузными поражениями 
почек (почечно-паренхиматозная гипертрофия), чаще развивается 
при остром и хроническом гломерулонефрите, хроническом пие-
лонефрите, поражениях почек при системных васкулитах, поли-
кистозе почек, сахарном диабете. Реже гипертонический синдром 
наблюдается при тубулоинтерстициальных поражениях и при ами-
лоидозе почек.

Патогенез почечной гипертонии связывают с тремя основными 
механизмами: 1) задержка натрия и воды; 2) активация прессор-
ных систем (ренин-ангиотензиновой и симпатико-адреналовой сис-
тем); 3) снижение функции депрессорной системы почек (почеч-
ных простагландинов и калликреин-кининовой системы).

Задержка натрия и воды в организме обусловлена при диф-
фузных заболеваниях почек снижением кровообращения в почках, 
уменьшением фильтрации и повышением реабсорбции натрия. 
Отсюда — увеличение объема циркулирующей крови, гиперволе-
мия, повышение содержания натрия в сосудистой стенке с ее на-
буханием и повышением чувствительности к прессорным влияниям 
ангио тензина и катехоламинов.

Этот механизм имеет основное значение в развитии гипертонии 
при остром гломерулонефрите, при острой почечной недостаточ-
ности (ОПН), ХПН, при лечении гемодиализом. Активация ренин-
ангиотензиновой системы при хронических заболеваниях почек на-
блюдается примерно в 20 % случаев. Причина активации — сни-
жение перфузии почек вследствие диффузного снижения артериол. 
Увеличение активности симпатико-адреналовой системы обуслов-
лено нарушением экскреции гормонов и их активных метаболитов 
за счет нарушения выделительной функции почек. Гибель почеч-
ной паренхимы ведет к снижению выработки почкой депрессорных 
веществ (простагландинов и брадикинина), что наряду с потерей 
способности почек инактивировать вазопрессорные вещества спо-
собствует развитию гипертонии.

Клиника гипертонического синдрома определяется степенью 
повышения артериального давления (АД), выраженностью пораже-
ния сердца и сосудов и исходным состоянием почек. При диффуз-
ных поражениях почек тяжесть гипертонии варьирует — от легкой 
лабильной до злокачественной гипертонии.
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Больные жалуются на головные боли, сердцебиения, утомляе-
мость, при значительной (злокачественной) гипертонии отмечают 
выраженную ретинопатию, ухудшение зрения, энцефалопатию, сер-
дечную недостаточность. Гипертонические кризы редки: обращают 
на себя внимание прежде всего высокие цифры диастолического 
давления.

Сочетание гипертонии с нефротическим синдромом характерно 
для смешанного или быстро прогрессирующего острого гломеруло-
нефрита; у больных с хроническим пиелонефритом гипертониче-
ский синдром протекает на фоне выраженной гипокалиемии, часто 
встречается бактериурия.

Гипертония реноваскулярная (вазоренальная) — симптома-
тическая гипертония, вызванная сужением одной или обеих почеч-
ных артерий или ее крупной ветви вследствие атеросклероза либо 
фибромускулярной гиперплазии, реже — врожденными пороками 
развития, травмами, тромбозом.

Ухудшение магистрального кровотока вызывает ишемическое 
повреждение органа, активацию ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, что способствует развитию и поддержанию артери-
альной гипертонии.

Характерен стабильный гипертонический синдром, резистент-
ный к проводимой медикаментозной терапии. Повышено преиму-
щественно диастолическое давление, пульсовое давление невелико, 
нередко отмечается злокачественный характер гипертонии.

Важный клинический признак — систолический, а иногда диа-
столический шум, выслушиваемый в проекции почечных артерий 
(по средней линии, над пупком или немного латеральнее и квер-
ху от пупка); другим клиническим признаком, позволяющим запо-
дозрить вазоренальную гипертонию, является асимметрия АД на 
конечностях (при атеросклерозе или аортоартериите). Изменения 
мочи для реноваскулярной гипертонии не характерны, но ино-
гда может быть незначительная протеинурия и гипостенурия. Для 
диаг ностики особую значимость имеет экскреторная урография, 
аортография, определение ренина в почечных венах и перифери-
ческих венах после введения каптоприла.

Остронефритический синдром

При хроническом нефрите и других заболеваниях почек мо-
гут быть эпизоды резкого обострения болезни с возникновением 
 симптомов, напоминающих острый нефрит. При этом у больно-
го отмечается бурное появление или нарастание отеков, сопрово-
ждающихся олигурией, увеличением протеинурии, гематурии, воз-
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никновением или нарастанием артериальной гипертонии, в пер-
вую очередь диастолической, нередко сочетающихся с нарушением 
функции почек. В ряде случаев клиника остронефритического син-
дрома дополняется почечной эклампсией, острой сердечной недо-
статочностью, острой почечной недостаточностью. Обычно имеет 
место весь клинико-лабораторный комплекс, но он достаточно бы-
стро претерпевает обратное развитие (2—3 нед.), что отличает его 
от истинного обострения нефрита.

Возникновение остронефритического синдрома свидетельствует 
о возросшей активности болезни, делает клиническую картину по-
чечного заболевания более тяжелой.

Синдром острой почечной недостаточности

Это синдром, характеризующийся внезапно развивающимися 
азотемией, изменениями водно-электролитного состава плазмы 
вследствие ишемического или токсического повреждения парен-
химы. Нарушение экскреторной функции почек потенциально об-
ратимо. Различают ОПН: преренальную, обусловленную расстрой-
ствами общей циркуляции, ренальную, связанную с поражением 
почечной паренхимы, и постренальную, вызываемую нарушением 
оттока мочи.

При преренальной ОПН функция почек сохранена, но умень-
шение циркулирующего объема крови приводит к вазоконстрикции 
и снижению почечного кровотока (шоковая почка) — отсюда не-
достаточное очищение крови от азотистых метаболитов. Причина-
ми преренальной ОПН являются кардиогенный шок, тампонада, 
аритмии, сердечная недостаточность, эмболии легочной артерии, 
большая кровопотеря, диарея, ожоговая болезнь, нефротический 
синдром.

При длительном нарушении гемодинамики ОПН может пере-
ходить в ренальную. При ренальной и преренальной ОПН обычно 
развивается олигурия. Если имеет место анурия, необходимо ис-
ключить прежде всего обструктивную постренальную острую по-
чечную недостаточность. Ее могут вызвать разнообразные причины: 
как органические (камни мочеточников, опухоли, окклюзия моче-
точников кровяными сгустками, воспалительный отек и стриктуры 
мочеточников, врожденные аномалии), так и функциональные (за-
болевания спинного мозга, беременность, длительное применение 
ганглиоблокаторов, диабетическая нефропатия).

В основе ренальной острой почечной недостаточности — тубу-
лярный некроз (токсическая почка), обусловленный разнообразны-
ми нефротоксинами, в том числе лекарствами, органическими рас-
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творителями. Реже тубулярный некроз может развиться во время 
шока (ишемическое повреждение) и при других состояниях, сопро-
вождающихся внутрисосудистой коагуляцией.

Ведущим симптомом при остром тубулярном некрозе является 
олигурия. Морфологические изменения касаются в первую очередь 
проксимальных канальцев (блокада клеточным детритом, дистро-
фия, тяжелый некроз эпителия; клубочковые нарушения бывают 
менее выраженными, но происходит тотальная диффузия гломеру-
лярного фильтра через стенку поврежденных канальцев).

С клинической точки зрения выделяют 4 периода ОПН: период 
начального действия этиологического фактора, олигоанурический 
период, период восстановления диуреза и выздоровление.

В первом периоде выявляются симптомы того состояния, ко-
торое приводит к ОПН, например: лихорадка, озноб, коллапс, ане-
мия, гемолитическая желтуха при анаэробном сепсисе, связанном 
с внебольничным абортом, или клиническая картина общего дей-
ствия того или другого яда (уксусная эссенция, четыреххлористый 
углерод, соли тяжелых металлов).

Второй период — период резкого уменьшения или прекраще-
ния диуреза: появляется тошнота, рвота, увеличение массы тела 
(внеклеточная дегидратация), отеки, нарастает азотемия. Может 
развиться кома.

Через 2—3 нед. олигурия (анурия) сменяется третьим перио-
дом — восстановления диуреза. Количество мочи увеличивается 
постепенно, через 3—5 дней диурез превышает 2 л/сут; вначале 
удаляется жидкость, накопившаяся в организме в период олигоану-
рии, а затем вследствие полиурии возникает опасная дегидратация. 
Полиурия продолжается 3—4 нед., после чего уровень азотистых 
шлаков нормализуется и начинается длительный (до 6—12 мес.) 
четвертый период — период выздоровления.

Самым опасным является олигоанурический период с высокой азо-
темией, нарушениями электролитного баланса, метаболическим ацидо-
зом, расстройствами гемодинамики, выраженными признаками гастро-
энтероколита, психическими нарушениями, анемией. Тяжесть состоя-
ния усугубляется перикардитом, нарушением дыхания, нефрогенным 
(гипергидратация) и сердечным отеком легких, желудочно-кишечными 
кровотечениями и особенно инфекционными осложнениями.

Синдром хронической почечной недостаточности

Понятие, которое включает в себя постепенное и постоянное 
ухудшение клубочковых и канальцевых функций до такой степени, 
что почка не может больше поддерживать нормальный состав вну-
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тренней среды. Совокупность клинических и лабораторных сим-
птомов, развивающихся при ХПН, называется уремией.

Таким образом, ХПН — это конечная фаза любого прогресси-
рующего почечного поражения.

Более чем у 50 % причиной ХПН являются хронический гло-
мерулонефрит и хронический пиелонефрит. Среди других причин 
наиболее частыми являются амилоидоз, сахарный диабет, полики-
стоз почек.

В практических целях вполне достаточно ориентироваться на 
простое и удобное деление ХПН на две стадии: 1) с падением клу-
бочковой фильтрации примерно до 40 мл/мин (консервативная 
стадия); 2) с фильтрацией около 15 мл/мин и ниже (терминальная 
фаза). В терминальную фазу возникает необходимость заместитель-
ной терапии (внепочечного очищения) с применением гемодиализа 
или пересадки почек. Есть и более детализированные классифи-
кации ХПН с учетом уровня креатинина крови: I степень — кре-
атинин от 176,8 до 442 мкмоль/л; II — от 450,8 до 884 мкмоль/л; 
III — от 892,8 до 1326 мкмоль/л; IV — больше 1326 мкмоль/л.

В клинической картине ХПН на первый план выступают общие 
симптомы интоксикации: слабость, сонливость, утомляемость, апа-
тия (уремическая энцефалопатия), мышечная слабость. С задерж-
кой «уремических токсинов» связаны кожный зуд, носовые крово-
течения, кровотечения из десен, желудочно-кишечные, маточные, 
подкожные геморрагии.

Ярким признаком уремии является диспептический синдром — 
тошнота, рвота, икота, потеря аппетита, вплоть до отвращения 
к пище, поносы.

Ранние признаки почечной недостаточности — полиурия, ник-
турия. При этом весьма характерным является развитие изостену-
рии, гипостенурии.

Изостенурия — состояние, при котором максимальная осмо-
тическая концентрация мочи становится равной осмотической кон-
центрации плазмы крови. Изостенурия свидетельствует о полном 
прекращении функции осмотического концентрирования почек. 
Максимальная относительная плотность мочи 1009—1012.

Гипостенурия — состояние, при котором осмотическая кон-
центрация мочи ниже, чем осмотическая концентрация плазмы 
крови; максимальная относительная плотность мочи составляет 
1005—1008, что отражает тяжелое поражение канальцев почек.

Явление гипоизостенурии, сопровождающее тяжелую почечную 
недостаточность, свидетельствует о том, что почки «ни разводить, 
ни концентрировать мочу не могут». Выделяется моча с низким 
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удельным весом, нет колебаний удельного веса в течение суток — 
«монотонный низкий удельный вес».

Довольно рано развивается гипоапластическая анемия («ане-
мия брайтиков»), связанная со снижением выработки эритропоэ-
тина в почках. Характерны лейкоцитоз, тромбоцитопения.

При осмотре у больных бледно-желтый цвет лица (сочетание 
анемии и задержки урохромов). Кожа сухая, с расчесами, язык су-
хой, коричневый. При выраженной уремии изо рта ощущается за-
пах мочи. Моча очень светлая, низкой концентрации. При нараста-
нии уремии у 80 % больных задержка натрия приводит к гиперто-
нии. Гипертония, анемия, электролитные сдвиги ведут к развитию 
тяжелого поражения сердца.

В терминальной стадии развивается фибринозный или выпот-
ной перикардит. Появление шума трения перикарда является пло-
хим прогностическим признаком («похоронный звон уремика»).

У больных нередко выражена неврологическая симптоматика 
(появляются судорожные подергивания, усиливается энцефалопа-
тия, вплоть до уремической комы, с большим шумным, ацидоти-
ческим дыханием Куссмауля).

Характерна склонность к инфекциям. Часто отмечаются пнев-
монии или «уремическое легкое» (двусторонние затенения, связан-
ные с левожелудочковой недостаточностью).

Канальцевые дисфункции

Канальцевые дисфункции (тубулопатии) составляют группу 
нефропатий, течение которых характеризуется ранним частичным 
или генерализованным повреждением канальцевых функций при 
нормальной или несколько сниженной функции клубочков. Тубу-
лярные изменения первичны, клубочковые повреждения могут раз-
виваться на более поздних стадиях болезни и имеют вторичный 
характер.

Синдромы канальцевой недостаточности чаще имеют наслед-
ственный характер и наблюдаются в детском возрасте. Отмеча-
ются они и у взрослых как поздно распознанное генетическое 
заболевание или как приобретенный дефект при ряде заболева-
ний почек (пиелонефрит, интерстициальный нефрит, гломеруло-
нефрит с тубулоинтерстициальным компонентом и др.) или при 
внепочечных заболеваниях (опухоли, аутоиммунные заболевания 
и др.).

Почечный тубулярный ацидоз. При нарушении секреции 
водородных ионов и реабсорбции бикарбоната (в условиях нор-
мального уровня азотистых шлаков в крови) возникает почечный 
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канальцевый ацидоз. Этот клинический синдром включает в себя: 
1) гиперхлоремический ацидоз; 2) несоответственно высокий рН 
мочи — выше 6,0 (щелочная реакция); 3) повышенную бикарбо-
натурию и низкий уровень бикарбонатов в сыворотке; 4) значи-
тельное снижение экскреции с мочой титруемых кислот и ионов 
аммония. Различают два типа почечного канальцевого ацидоза: 
дистальный канальцевый ацидоз (I тип, «классический») и прок-
симальный канальцевый ацидоз (II тип).

Дистальный канальцевый ацидоз. Нарушение способности 
к подкислению мочи в дистальном отделе нефрона приводит к раз-
витию дистального (I тип) почечного тубулярного ацидоза. Патоге-
нез его связывают с неспособностью эпителия дистального отдела 
секретировать ионы водорода в просвет канальца или с обратной 
диффузией ионов водорода из просвета канальца в клетку. Боль-
ные не могут снизить рН мочи ниже 6,0 независимо от степени 
системного ацидоза (и при нагрузке хлоридом аммония); реабсорб-
ция бикарбонатов в проксимальных канальцах не снижена.

Развивается системный ацидоз с цепью метаболических нару-
шений, приводящих к тяжелой гипокалиемии, гиперкальцийурии. 
 Избыток кальция в моче создает предпосылки для образования каль-
циевых камней, развития нефрокальциноза (при рН мочи около 6,0 
экскретируемый кальций становится нерастворимым и легко осажда-
ется). Нефролитиаз нередко бывает первым признаком болезни. Ре-
зультатом системного ацидоза является остеомаляция, нередко тяже-
лая, сопровождающаяся болями в костях, патологическими перело-
мами. Возможны анорексия, заторможенность, мышечная слабость.

Дистальный тубулярный ацидоз может быть самостоятельной 
нозологической формой (синдром Баттлера — Олбрайта). Это на-
следственное заболевание, передающееся аутосомно-доминантным 
путем. Первые симптомы болезни возникают обычно на втором-
третьем году жизни, но могут впервые появляться и у взрослых, 
в связи с чем выделяют «взрослый» тип дистального тубулярно-
го ацидоза. Полная клиническая картина синдрома Баттлера — 
 Олбрайта включает в себя отставание в росте, мышечную слабость 
(в тяжелых случаях вплоть до параличей), полиурию, поражение 
костей в виде остеомаляции у взрослых и рахита у детей, возник-
новение нефрокальциноза и нефролитиаза с сопутствующим пиело-
нефритом или рецидивирующей инфекцией почечных путей.

Кроме первичной, генетически обусловленной, формы дис-
тальный тубулярный ацидоз может возникать вторично при ряде 
аутоиммунных заболеваний: хроническом активном гепатите, пер-
вичном билиарном циррозе, фиброзирующем альвеолите, систем-
ной красной волчанке; лекарственных и токсических нефропатиях 
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(анальгетической, литиевой); других заболеваниях почек (пиело-
нефрит, обструктивная уропатия и др.).

Иногда бывает трудно дифференцировать первичный дисталь-
ный тубулярный ацидоз от вторичного, связанного с мочекаменной 
болезнью или пиелонефритом. В этих случаях некоторую помощь 
может оказать определение экскреции кальция с мочой, которая 
будет нормальной или повышенной у больных с генетически обу-
словленным почечным тубулярным ацидозом и, как правило, по-
ниженной по сравнению с нормальными значениями у больных 
с приобретенной формой дистального тубулярного ацидоза. Кроме 
того, гипокалиемия чаще возникает при наследственной форме за-
болевания.

Коррекция дистального тубулярного ацидоза требует введения 
небольших доз бикарбонатов (1—3 ммоль/кг в сутки, т. е. около 
0,2 г бикарбоната натрия на 1 кг массы тела).

Проксимальный канальцевый ацидоз. Характеризуется сни-
жением канальцевой реабсорбции бикарбонатов при сохранной 
способности дистальных канальцев к подкислению мочи. Опреде-
ляются значительная бикарбонатурия, высокий рН мочи, гипер-
хлоремический ацидоз. Однако способность дистальных канальцев 
к подкислению мочи сохраняется, поэтому при выраженном си-
стемном ацидозе рН мочи может все же снижаться, в отличие от 
дистального канальцевого ацидоза.

Проксимальный ацидоз, так же как и дистальный, сопровожда-
ется высокой экскрецией калия.

Клинический спектр заболеваний, сопровождающихся прок-
симальным ацидозом, довольно разнообразен. Это лекарственные 
и токсические нефропатии, цистиноз, тирозинемия, дефицит ви-
тамина D, амилоидов, нефротический синдром, синдром Шегрена, 
медуллярный кистоз и др. Проксимальный ацидоз является одним 
из компонентов синдрома Фанкони (см. ниже).

Клинические признаки включают в себя задержку роста, ред-
ко наблюдаются изменения костей, нефрокальциноз, нефролитиаз, 
гипокалиемия, гиперкальциемия. Диагностическим тестом является 
бикарбонатурия.

Почечная глюкозурия. Нарушение транспорта глюкозы 
в проксимальном отделе нефрона приводит к развитию почечной 
глюкозурии — одной из наиболее частых канальцевых дисфунк-
ций. Диагноз почечной глюкозурии ставят на основании следую-
щих признаков: 1) обнаружение глюкозурии при нормальном уров-
не сахара в крови натощак; 2) наличие глюкозы во всех порциях 
мочи; 3) нормальная или слегка уплощенная кривая при проведе-
нии теста толерантности к глюкозе.
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Для подтверждения диагноза желательна идентификация глю-
козы с помощью ферментных и хроматографических методов, по-
зволяющих отличить глюкозу от фруктозы, пентозы, галактозы. 
В ряде случаев заболевание имеет семейный, наследственный ха-
рактер. Почечная глюкозурия может встречаться как самостоятель-
ное заболевание или сочетаться с другими тубулопатиями: амино-
ацидурией, фосфат-диабетом, входить в состав синдрома Фанкони.

Изолированная почечная глюкозурия — доброкачественное за-
болевание, не требующее, как правило, специального лечения, за 
исключением тяжелых случаев, обусловленных значительными по-
терями сахара.

Дифференциальный диагноз изолированной почечной глюко-
зурии с другими тубулопатиями, сопровождающимися нарушением 
реабсорбции глюкозы, и сахарным диабетом обычно не представ-
ляет трудностей.

Фосфат-диабет (гипофосфатемический рахит). Это прок-
симальная тубулопатия; основной дефект — резкое снижение ре-
абсорбции фосфатов в проксимальных канальцах с последующей 
гипофосфатемией.

Заболевание имеет наследственный характер, проявляется 
обычно в детском возрасте. Клиническая картина характеризует-
ся развитием рахита или остеомаляции, не поддающихся лечению 
обычными дозами витамина D. Основные клинические признаки: 
1) выраженная деформация скелета, особенно костей ног, переломы 
костей; 2) задержка роста; 3) болезненность костей и мышц, неред-
ко — мышечная гипотония; 4) гипофосфатемия и гиперфосфатурия 
при нормальном или сниженном содержании кальция в крови.

Заболевание должно быть заподозрено в тех случаях, когда 
лечение рахита обычными дозами витамина D (2000—5000 ME 
в день) не дает эффекта и деформация костей прогрессирует.

Синдром Фанкони. Синдром Фанкони (правильнее — синдром 
де Тони — Дебре — Фанкони) — генерализованная дисфункция прок-
симальных канальцев, которую составляют следующие нарушения 
(в том числе и вышеописанные): 1) проксимальный канальцевый 
ацидоз с бикарбонатурией; 2) почечная глюкозурия; 3) фосфату-
рия, гипофосфатемия, гипофосфатемический рахит; 4) гипостену-
рия (полиурия); 5) аминоацидурия; 6) протеинурия тубулярного 
типа (легкие цепи иммуноглобулинов, низкомолекулярные бел-
ки — бета-2-микроглобулин). Кроме того, наблюдаются потеря 
натрия, калия, кальция, повышение клиренса мочевой кислоты со 
снижением ее содержания в сыворотке.

Синдром Фанкони может быть первичным заболеванием (на-
следственным или приобретенным), чаще является вторичным, 
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развиваясь при ряде общих заболеваний. Причиной синдрома 
Фанкони могут быть: наследственные нарушения метаболизма 
(цистиноз, галактоземия, болезнь Вильсона — Коновалова); отрав-
ления токсическими веществами (например, салицилатами, тетра-
циклином с истекшим сроком действия) и тяжелыми металлами 
(свинец, кадмий, висмут, ртуть); злокачественные новообразования 
(миелома, болезнь легких цепей, рак яичников, печени, легких, под-
желудочной железы); лимфогранулематоз. Синдром Фанкони может 
развиться также при некоторых заболеваниях почек, при гипер-
паратиреозе, пароксизмальной ночной гемоглобинурии, тяжелых 
ожогах.

Клинические признаки включают в себя поражение костей (де-
формация скелета, боли в костях, переломы, диффузная остеома-
ляция), у детей развивается рахит, задержка роста. Могут быть по-
лиурия, жажда, редко мышечная слабость (вплоть до параличей), 
связанная с гипокалиемией, гипокальциемические судороги. У де-
тей снижена сопротивляемость к инфекциям. Клинические призна-
ки могут отсутствовать, диагноз в таких случаях ставят на основа-
нии лабораторных данных, выявляющих комплексное нарушение 
канальцевых функций.

Несмотря на то что при наследственных формах первые при-
знаки появляются в детском возрасте, заболевание иногда распо-
знается в более старшем возрасте. Каких-либо клинических или 
лабораторных признаков, отличающих первичный синдром Фанко-
ни от вторичного, нет, поэтому в каждом случае следует проводить 
тщательный этиологический поиск.

Почечный несахарный диабет. Это синдром, включающий 
в себя полиурию с неспособностью концентрировать мочу и поли-
дипсию, развивающийся при отсутствии реакции клеток эпителия 
дистальных канальцев и собирательных трубочек на антидиуре-
тический гормон (АДГ). Несмотря на нормальную концентрацию 
биологически полноценного вазопрессина (АДГ) в крови и нор-
мальную осмолярность плазмы, экскретируется большое количе-
ство гипотонической мочи. В тяжелых случаях может развиваться 
тяжелая дегидратация (судороги, лихорадка, рвота).

Для подтверждения диагноза вазопрессинрезистентного неса-
харного диабета используют пробу с вазопрессином.

В лечении основное место отводится введению адекватного ко-
личества жидкости. Применяют также гипотиазид, который, инги-
бируя реабсорбщию хлорида натрия в восходящем отделе петли 
нефрона, уменьшает продукцию осмотически свободной воды. При 
приеме гипотиазида следует ограничивать прием натрия и добав-
лять калий.
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Синдром эклампсии

Эклампсия (ангиоспастическая энцефалопатия) — стадия энце-
фалопатии при остронефритическом синдроме и нефропатии бере-
менных; чаще развивается в III триместре беременности. Патоге-
нез связан с нарушением мозгового кровообращения, обусловлен-
ным отеком ткани мозга и нарушениями микроциркуляции. При 
остром нефрите (остронефритическом синдроме) отек ткани мозга 
развивается вследствие задержки натрия и воды. При эклампсии 
беременных нарушения микроциркуляции связаны с генерализо-
ванным спазмом артериол и диссеминированной внутрисосудистой 
коагуляцией.

К предвестникам припадка относятся головная боль, голово-
кружение, тошнота. Характерно сочетание высокой диастолической 
гипертонии с брадикардией, олигурией. Припадок проявляется 
клоническими и тоническими судорогами всего тела (продолжи-
тельность не более 30 мин) с прикусыванием языка, сопорозным 
состоянием.

Развитию эклампсии у беременных предшествует стадия пре-
эклампсии. Для этой стадии характерно присоединение к высо-
кой гипертонии симптомов энцефалопатии (головная боль, бес-
сонница, апатия, ухудшение зрения). Больные отмечают тошноту, 
рвоту, боль в эпигастральной области, нарастание нефротического 
синдрома, олигурии. Перед припадком наблюдают фибриллярные 
подергивания мышц лица; припадок продолжается 1—2 мин, ха-
рактеризуется тоническими и клоническими судорогами всего тела 
с последующим развитием коматозного состояния.

Осложнениями являются: кровоизлияние в головной мозг, 
острая левожелудочковая недостаточность с отеком легких, пре-
ходящие нарушения зрения, речи, временная амнезия.

К акушерским осложнениям относят внутриутробную гипок-
сию, внутриутробную смерть плода, отслойку нормально располо-
женной плаценты с массивным кровотечением.

Синдром почечной колики

Почечная колика — наиболее характерный вид боли при по-
чечных заболеваниях, возникающей при внезапном препятствии на 
пути оттока мочи из почечной лоханки при острой непроходимо-
сти мочеточника, вследствие прохождения конкремента, конгломе-
рата кристаллов, гнойного комка или перегиба мочеточников.

Повышение давления внутри почечной капсулы и растяжение 
ее вызывает боль.
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Приступ всегда начинается внезапно, чаще он вызывается ездой 
по тряской дороге, физическим напряжением, но может наступать 
и среди полного покоя. Боли острые, режущие, с периодами за-
тишья и обострения, начинаются в области почки или по ходу 
мочеточника (симптом Торнтона) и имеют типичную иррадиацию 
в сторону мошонки у мужчин, срамных губ у женщин, на внутрен-
нюю и переднюю поверхность бедра. Иногда интенсивность бо-
лей на уровне половых органов бывает большей, нежели в области 
почки. Больные ведут себя беспокойно, мечутся в постели в поис-
ках положения, которое бы облегчило их страдания. Во время по-
чечной колики наблюдаются нарушения мочеиспускания: больные 
испытывают учащение позывов к мочеиспусканию, рези в уретре; 
нередко во время почечной колики моча окрашивается в красный 
цвет вследствие примеси крови. Микрогематурия встречается по-
стоянно. Приступ носит кратковременный характер, но иногда, 
с короткими ремиссиями, затягивается на несколько дней.

Почечной колике сопутствует раздражение солнечного сплете-
ния и брюшины. Нередко бывают тошнота, рвота, повторные по-
зывы на стул. У ряда больных возникает картина динамической 
кишечной непроходимости. При пальпации выявляется болезнен-
ность и напряжение брюшной стенки в области подреберья или по 
ходу мочеточника на больной стороне.

Нередки ошибки с отождествлением приступа почечной колики 
с приступом острого аппендицита.

При этом необходимо обратить внимание на дизурию и воз-
можное присутствие следующих симптомов:

 • Битторфа симптом — появление или усиление болей в обла-
сти почек при надавливании на область яичек или яичников;

 • при перкуссии почек — резкая боль в бедре — симптом 
 Лойда.

Необходимо помнить, что почечная колика не синоним моче-
каменной болезни, диагноз сам по себе почечной колики недо-
статочен. Уточнение причин колики требует вначале исключения 
прежде всего острой патологии со стороны желудочно-кишечного 
тракта, гениталий, а затем тщательной дифференциальной диагно-
стики урологической (нефрологической) патологии с использова-
нием хромоцистоскопии, рентгеновских, изотопных методов ис-
следования мочевыводящей системы.

Сердечная (застойная) почка — поражение почек при сер-
дечной недостаточности (чаще хронической), характеризующее-
ся функциональными и морфологическими изменениями органа 
и проявляющееся своеобразным клинико-лабораторным симпто-
мокомплексом.
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При сердечной недостаточности вследствие венозного полно-
кровия отмечается отек и пролиферация соединительной ткани 
(цианотическая индурация) более чем у половины больных; осо-
бенно при наличии гипертонической болезни отмечают склероз 
артериол.

В патогенезе сердечной почки играют роль следующие факто-
ры: 1) снижение почечного кровотока; 2) снижение клубочковой 
фильтрации; 3) изменения ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы с развитием вторичного гиперальдостеронизма.

Клинические проявления: олигурия, относительно высокая 
плотность мочи, никтурия, умеренный мочевой синдром (неболь-
шая протеинурия, гематурия, цилиндрурия). Мочевой синдром, как 
правило, исчезает при улучшении кровообращения. В редких слу-
чаях при сердечной недостаточности может сформироваться не-
фротический синдром.

Почка сольтеряющая — нарушение функции канальцев при 
тубулоинтерстициальных поражениях почек (см. выше — подраз-
дел Канальцевые дисфункции). Может встречаться при пиелонеф-
рите, анальгетической нефропатии, при поликистозе почек, ин-
терстициальных нефритах. Отмечают повышенное выделение на-
трия и хлора, гипонатриемию, гипохлоремию, азотемию, ацидоз, 
гиперкалиемию, которые усиливаются при ограничении приема 
натрия.

Если больной получает достаточное количество хлорида на-
трия, клинические признаки могут отсутствовать. При недоста-
точном приеме хлорида натрия уменьшается объем циркулирую-
щей жидкости, развивается гипотония, сосудистая недостаточность 
вплоть до коллапса. Наблюдаются: мышечная слабость, судороги, 
тошнота, рвота, похудание, симптомы уремии. Констатируется по-
вышение уровня гематокрита. Может наступить внезапная смерть 
при кризе обессоливания, который провоцируется интеркуррент-
ными факторами.

Почечная дисплазия (дисплазия клубочков и канальцев) — 
этим термином объединяют гетерогенную группу заболеваний, 
связанных с нарушением дифференцировки паренхимы почек. Не-
фропатии, обусловленные гипопластической дисплазией, имеют не-
фритоподобный характер, медленно прогрессирующее течение, от-
личаются ранним снижением почечных функций, как правило, по 
тубулярному типу.

В почечных биоптатах преобладает клубочковый или каналь-
цевый вариант неправильного развития почечных структур. Забо-
левания, связанные с гипопластической дисплазией, встречаются 
чаще, чем диагностируются. Выделяют различные нозологические 
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формы: олигомеганефрония (уменьшение числа нефронов и увели-
чение размеров отдельных клубочков и канальцев); сегментарная 
гипоплазия (в одной или обеих почках имеются участки гипопла-
зированной паренхимы, которым на поверхности органа соответ-
ствуют участки втяжений). Симптомами гипопластических диспла-
зий являются протеинурия, гипертония, отставание в физическом 
развитии. Диагностике помогают рентгеноконтрастные исследова-
ния, эхолокация, ангиографическое исследование.

Миоренальный синдром — поражение почек, вызванное мас-
сивным рабдомиолизом (синдром Байуотерса, краш-синдром, кото-
рый возникает наиболее часто при длительном раздавливании мяг-
ких тканей). Но возможен и нетравматический рабдомиолиз, ког-
да мышечные некрозы развиваются вследствие ишемии и действия 
различных токсических факторов. Известен маршевый и идиопати-
ческий рабдомиолиз.

Нетравматическим рабдомиолизом осложняются разнообраз-
ные коматозные состояния с длительным сохранением вынуж-
денного положения (инсульт, диабетическая кома, тепловой удар 
и т. д.), чрезмерно интенсивная мышечная работа, астматический 
статус, длительные или часто повторяющиеся судорожные прис ту-
пы (эклампсия, эпилепсия), электротравма, ожоги, отморожения.

Нефротоксичны многие метаболиты, поступающие в кровь при 
мышечном некрозе. Поражение почек связывают с миоглобинури-
ей (миоглобинурийный нефроз), гиперурикемией (мочекислая бло-
када почек) и водно-электролитными нарушениями (гиповолемия, 
гиперкалиемия, гиперфосфатемия, гипокальциемия). Диагноз ос-
новывается на выявлении миоглобинурии и признаков мышечного 
некроза-цитолиза.

Последнему свойственны местные симптомы (боль, отек в по-
раженных мышцах), резкое повышение уровня аминотрансфераз, 
альдолазы, креатинфосфокиназы в сыворотке крови, а также ги-
перкалиемии и гиперурикемии. При массивном рабдомиолизе ОПН 
развивается в 1 сут. Гиперкалиемия может привести к внезапной 
смерти от остановки сердца еще до наступления анурии. Прогноз 
всегда серьезный. Летальность 30—40 %.

Болезнь Берже — IgA-нефропатия (IgA — иммуноглобу-
лин А), синфарингитная гематурия, гематурический гломерулонеф-
рит. Это относительно доброкачественный вариант хронического 
нефрита, проявляющийся гематурией и накоплением в мезангии 
IgA-содержащих иммунных комплексов.

Предполагается этиологическая роль персистирующей вирусной 
инфекции на основании связи рецидивов болезни с острыми лихо-
радочными заболеваниями (фарингитом). Имеются данные о на-
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следственной предрасположенности к IgA нефропатии. Морфологи-
ческая основа болезни Берже — мезангиопролиферативный (чаще 
фокальный, реже диффузный) нефрит, с отложением в мезангии 
иммунных комплексов, содержащих IgA, С3-фракцию комплемен-
та, реже — IgG и фибрин.

Болезнь развивается в молодом возрасте, преимуществен-
но у мужчин, характеризуется приступами макрогематурии, про-
текающими нередко с тупыми болями в пояснице, миалгиями, 
 рецидивирующими на фоне фарингита (на высоте лихорадки — 
так называемая синфарингитная гематурия). Иногда эти присту-
пы сопровождаются преходящей ОПН. Протеинурия обычно ми-
нимальна и высокоселективна. АД у большинства больных не 
повышено. В сыворотке крови характерно стойкое повышение 
уровня IgA.

Течение болезни чаще доброкачественное. Необратимая тер-
минальная почечная недостаточность развивается в среднем через 
10 лет от дебюта заболевания у 10—20 % больных. 

Синдром Аллемана — сочетание врожденных аномалий:
двойная почка, пальцы рук и ног в виде барабанных палочек.

Синдром Гольдблатта — злокачественная гипертония с одно- 
или двусторонней вазогенной ишемией почек. При урографии одна 
почка часто не контрастируется в связи с недостаточностью выде-
ления и концентрации мочи.

Гравица синдром — триада симптомов у больных с гипернеф-
ромой: боль в животе, в проекции почки прощупывается опухоль, 
гематурия.

Гюнтера синдром — папиллярный некроз почек (наблюдается 
редко, чаще у больных с пиелонефритом). Клиническая картина 
напоминает почечную колику или абсцесс почки. Доминирующие 
признаки: боль и гематурия.

Синдром Гудпасчера — одновременное быстро прогресси-
рующее поражение почек и легких (легочно-почечный синдром). 
 Основные морфологические изменения сводятся к некротизирую-
щему почечному ангииту или пролиферативному нефриту и некро-
тическому альвеолиту с геморрагиями, гемосидерозом.

Заболевание может начаться после вирусной инфекции, под 
воздействием органических растворителей, паров бензина.

Чаще заболевают молодые мужчины; у 70 % больных появ-
ляются кровохарканье, одышка, рентгенологические признаки ле-
гочных инфильтратов, затем присоединяются симптомы пораже-
ния почек (протеинурия, редко массивная, гематурия значительная, 
быстро нарастает почечная недостаточность), развивается анемия, 
могут наблюдаться лихорадка, артралгии. Типично быстро прогрес-
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сирующее течение с необратимой почечной недостаточностью или 
фатальным легочным кровотечением.

Дитля синдром — симптомокомплекс ущемления блуждающей 
почки: коликоподобная боль в животе, рвота, лихорадка, коллапс, 
гиперестезия в соответствующих зонах Захарьина — Геда. Приступ 
обычно начинается с задержки мочи, после которой наступает 
обильное мочеотделение.

Синдром Киммельстила — Уилсона — диабетическая нефро-
патия — специфическое поражение почек при сахарном диабете, 
развивающееся при инсулинзависимом типе практически у всех 
больных и значительно реже у лиц, страдающих инсулиннезависи-
мым сахарным диабетом.

В основе — диабетический гломерулосклероз. В патогенезе его 
обсуждается значение неконтролируемых колебаний уровня сахара 
(метаболическая теория) с повышением содержания соматотропно-
го гормона, тканевой гипоксией, а также иммунных реакций с об-
разованием и отложением иммунных комплексов, обусловливаю-
щих развитие микроангиопатии у лиц с наследственной предрас-
положенностью в первую очередь.

Метаболические и гормональные нарушения являются наибо-
лее выраженным фактором, влияющим на изменение величины 
почечного кровотока, а затем клубочковой фильтрации. Своевре-
менная компенсация диабета приводит к нормализации почечной 
гемодинамики.

Морфологические изменения в клубочках сводятся к диффуз-
ному или очаговому интракапиллярному гломерулосклерозу, сопро-
вождающемуся расширением и уплотнением мезангия, утолщением 
базальной мембраны клубочков, обнаруживают интерстициальный 
фиброз, отложения гликогена в канальцах, гиалиноз эфферентных 
артерий.

У 65—70 % больных диабетический гломерулосклероз протека-
ет бессимптомно, у 30—35 % разворачивается типичная клиника: 
отеки, протеинурия, повышение АД, ХПН.

Выделяют три стадии развития диабетического гломерулоскле-
роза:

 • I — функциональная стадия; характеризуется гиперфильтра-
цией, гипертрофией почек, микропротеинурией;

 • II — стадия начинающихся морфологических изменений 
(расширение мезангиума, утолщение базальной мембраны), 
так называемая структурная стадия;

 • III — клиническая стадия, проявляющаяся протеинурией, 
гипертензией, снижением уровня клубочковой фильтрации, 
прогрессированием почечной недостаточности.
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Ранний клинический симптом диабетического гломерулоскле-
роза — перемежающаяся селективная протеинурия. Стадия се-
лективной протеинурии длится 10—15 лет после начала диабета 
и характеризуется сохранением высоких цифр клубочковой филь-
трации. При  продолжительности диабета свыше 15 лет степень се-
лективности понижается. В моче определяются не только альбу-
мин, но и крупномолекулярные белки. С появлением постоянной 
протеинурии клубочковая фильтрация снижается. При падении до 
45 мл/мин протеинурия приобретает смешанный характер (клу-
бочковый и канальцевый за счет нарушения реабсорбции белков 
в проксимальном канальце).

Прогрессирование протеинурии и почечной недостаточности 
приводит к терминальной уремии через 5—6 лет после появления 
постоянной протеинурии, что ускоряется при наличии нефротиче-
ского синдрома или присоединения пиелонефрита. В клинической 
картине диабетического гломерулосклероза выделяют нефротиче-
ский и гипертонический варианты.

В молодом возрасте диабетический гломерулосклероз протекает 
более злокачественно, с преобладанием нефротического синдрома. 
Развернутый нефротический синдром является тяжелым прогно-
стическим признаком. У 50—65 % больных с диабетическим гло-
мерулосклерозом отмечается бактериурия.

Синдром Рейтера 
(уретро-окуло-синовиальный синдром)

В этиологии предполагается роль персистирующей мочеполо-
вой (хламидии, микоплазмы) или кишечной (иерсинии, сальмонел-
лы) инфекции, индуцирующей асептическое воспаление слизистых 
оболочек суставов и нередко висцеральные поражения (гломеру-
лонефрит, миокардит, гепатит, менингоэнцефалит). Заболевают 
преимущественно мужчины, при этом у большинства выявляется 
антиген системы НLА — В27. Клинические проявления: уретрит, 
сочетающийся с простатитом, рецидивирующим циститом, вези-
кулитом; отмечаются умеренная дизурия, лейкоцитурия, следовая 
протеинурия; в дальнейшем присоединяется лихорадка, двусторон-
ний конъюнктивит, суставной синдром.

Гломерулонефрит осложняет тяжелое течение болезни, сочета-
ется с другими системными проявлениями, характеризуется стой-
кой протеинурией, микрогематурией. Течение может быть острым 
(длительностью 1—2 мес.) и хроническим с рецидивами после 
острых респираторных заболеваний, обострений хронического про-
статита, колита.
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Глава 4. ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЫ

Это разнородная группа заболеваний, в том числе и невос-
палительной природы, поражающих преимущественно почечные 
клубочки. Гломерулонефрит может быть первичным (т. е. само-
стоятельным заболеванием) и вторичным (при системных заболе-
ваниях). Поражения клубочков проявляются изменениями только 
в анализах мочи (латентный гломерулонефрит) либо макрогемату-
рией, нефротическим синдромом (протеинурия, гипопротеинемия, 
отеки) и нефритическим синдромом (макрогематурия, протеину-
рия, артериальная гипертония, отеки, почечная недостаточность). 
Основной метод диагностики — биопсия почки.

Острый гломерулонефрит

Острый гломерулонефрит (ОГН) — острое иммунное воспале-
ние почек с преимущественным поражением почечных клубочков 
по типу диффузного генерализованного пролиферативного или экс-
судативного повреждения.

Это заболевание чаще встречается в детском и молодом воз-
расте. Средний возраст больных — 6 лет. Некоторое учащение за-
болевания бывает у лиц старше 60 лет.

Этиология

Основным этиологическим фактором ОГН является бета-ге-
молитический стрептококк (нефритогенные штаммы, особенно 
12-й тип) группы А.

Это заболевание может развиться после фарингита, тонзиллита 
или после кожных стрептококковых заболеваний с развитием через 
10—12 дней (срока, отвечающего образованию антител). Но наряду 
со стрептококком в ткани клубочков были обнаружены антигены 
пневмококка, стафилококка, зеленящего стрептококка, сальмонел-
лы, палочка Фридлендера, менингококка и др. Это заболевание 
также может развиться при инфицировании вентрикулоатриаль-
ных или вентрикулоперитонеальных шунтов или осложнить тече-
ние острого или подострого инфекционного эндокардита.
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Патогенез

Иммунный ответ на воздействие антигена ведет к формирова-
нию эффекторных механизмов — выработке антител с образова-
нием иммунных комплексов, или активации реакций клеточного 
иммунитета (эффекторов гиперчувствительности замедленного ти-
па или цитотоксических Т-клеток), или обоих механизмов одно-
временно.

Медленно фагоцитируемые комплексы способны вызывать се-
рьезные воспалительные процессы в стенках небольших сосудов 
(например, в почках). Отмечается активация комплемента и высво-
бождение ферментов нейтрофилами, вызывающими повреждение.

Иммунное воспаление — следствие повреждения эффектор-
ными реакциями гуморального или клеточного иммунитета. Оно 
проявляется активацией гуморальных систем воспаления (компле-
мента, свертывающей, кининовой) и привлечением в очаг повреж-
дения в клубочках клеток воспаления (моноцитов-макрофагов, 
нейтрофилов, тромбоцитов и др.). Активированные клетки выделя-
ют повреждающие факторы — активные радикалы кислорода, NO, 
супероксид, прокоагулянтные молекулы, протеазы и др., а также 
цитокины — интерлейкин-1, фактор некроза опухоли, трансформи-
рующий фактор роста и др., которые стимулируют пролиферацию 
собственных клеток почечных клубочков (мезангиальных, эндоте-
лиальных, эпителиальных).

Мезангиальные клетки могут пролиферировать в субэндотели-
альном пространстве, вероятно для удаления комплексов. Проли-
ферация клеток эндотелия ведет к утолщению клубочков и сниже-
нию их функции.

Клиника

Рассматривают две эпидемиологические формы ОГН: споради-
ческую и эпидемическую. У этих форм различные прогнозы. Эпи-
демическая форма практически у всех заканчивается выздоров-
лением. Спорадическая в 40 % случаев переходит в хроническую 
форму. ОГН никогда не начинается на высоте инфекции, заболе-
вание возникает через 14—25 дней после возникновения стрепто-
кокковой инфекции.

Клинические проявления ОГН составляют две группы симпто-
мов: ренальные (мочевой синдром) и экстраренальные (отечный, 
сердечно-сосудистый и мозговой). В настоящее время выделяют 
три клинические формы ОГН: моносимптомная, нефротическая 
и развернутая.
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ОГН с остронефритическим синдромом (классическая 
развернутая форма). Заболевание начинается спустя 1—3 нед. 
после перенесенной стрептококковой инфекции и характеризуется 
появлением различной степени выраженности остронефритическо-
го синдрома.

Отечный симптомокомплекс — ранний признак ОГН. Встреча-
ется в 80—90 % случаев. Отеки располагаются преимущественно 
на лице и создают вместе с бледностью кожи характерное «лицо 
нефритика». Часто жидкость накапливается в полостях (плевраль-
ной, брюшной и перикарда). Обычно через 2—3 нед. лечения отеки 
исчезают.

Артериальная гипертензия в 70—90 % случаев связана с нару-
шением деятельности почек. Острое развитие симптоматических 
артериальных гипертензий (АГ) затрудняет деятельность сердца 
и может проявиться острой сердечной недостаточностью, особен-
но левожелудочковой. Чаще систолическое АД 140—160 мм рт. ст., 
реже — 180—190 мм рт. ст.

Мочевой симптомокомплекс:
а) протеинурия — количество белка в моче колеблется от 1 до 

10 г/л. За сутки теряется до 2 г белка, наиболее высокая потеря 
отмечается в начале заболевания, а затем она постепенно умень-
шается и при благоприятном течении полностью исчезает через 
2—4 нед. или 1—2 мес.;

б) гематурия — является постоянным признаком ОГН. В боль-
шинстве случаев обнаруживается микрогематурия. Число эритро-
цитов в мочевом осадке чаще в количестве 10—15 в поле зрения;

в) цилиндрурия — не обязательный симптом ОГН. Находят 
единичные гиалиновые и зернистые цилиндры;

г) лейкоцитурия не характерна для ОГН (если есть, то с пре-
обладанием лимфоцитов).

Одним из первых симптомов ОГН является уменьшение количе-
ства мочи (400—700 мл/сут), а в редких случаях наблюдается анурия.

Олигурия связана главным образом с воспалительными изме-
нениями клубочков и с понижением в них фильтрации. При этом 
обычно не наблюдается снижения относительной плотности мочи.

Одним из характерных признаков ОГН может являться бради-
кардия, которая обычно сочетается с артериальной гипертензией.

Положительный стрептозимовый тест и высокие титры АСЛ-О1 
выявляются соответственно у 90 и 70 % больных. Однако раннее 

1 Антистрептолизин О или сокращенно АСЛ-О (в англоязычной лите-
ратуре ASL или ASLO) — антитело к стрептолизину бета-гемолитического 
стрептококка.
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начало лечения инфекции может привести к снижению интенсив-
ности серологической реакции на стрептококковую инфекцию.

ОГН с мочевым синдромом. Эта форма характеризуется по-
степенным (стертым) началом заболевания с минимальными экс-
траренальными симптомами (пастозность лица, незначительная 
одышка) или без них, когда единственным проявлением болезни 
являются только мочевой симптомокомплекс (умеренная проте-
инурия, выраженная в разной степени гематурия, лейкоцитурия 
с преобладанием лимфоцитов в уролейкограмме, цилиндрурия).

Если в случае развернутой классической картины заболевания 
диагноз ОГН не вызывает затруднений и основывается на связи 
заболевания со стрептококковой инфекцией и наличием класси-
ческой триады (отеки, артериальная гипертензия, гематурия), то 
случаи этого ОГН представляют значительные трудности для диа-
гностики. В этих случаях распознавание ОГН возможно только при 
систематических исследованиях мочи, которые проводятся через 
10—14 дней после начала инфекции и затем каждые 15—20 дней 
в течение 1—2 мес.

ОГН с нефротическим синдромом. Главным клиническим 
проявлением этой формы является нефротический симптомоком-
плекс, который характеризуется высокой степенью выраженности 
отеками, массивной (обычно 3,5 г в сутки и более) протеинурией, 
нарушениями белкового обмена (гипопротеинемия, гипоальбуми-
немия, гиперглобулинемия), нарушениями липидного обмена (ги-
перхолестеринемия, гипербеталипопротеидемия, гипертриглицери-
демия).

Выделяют три варианта течения ОГН: циклический, затяжной, 
латентный.

Циклический ОГН обычно начинается бурно классической три-
адой симптомов, характеризуется тяжелым течением заболевания, 
продолжающимся 2—3 нед. Затем в течении болезни наступает 
перелом — развивается полиурия, исчезают отеки, нормализуется 
АД. Период выздоровления может сопровождаться гипостенурией, 
протеинурией, микрогематурией. Заболевание, как правило, закан-
чивается полным выздоровлением.

Для затяжного ОГН характерно наличие новых вспышек за-
болевания на фоне затухания процесса. Заболевание обычно начи-
нается медленно, постепенно. В клинической картине преобладают 
клинико-лабораторные признаки нефротического синдрома. Тече-
ние болезни длительное (более 6—12 мес.), нередко с переходом 
в хронический гломерулонефрит (ХГН).

Для латентной формы ОГН характерен умеренно выраженный 
мочевой синдром.
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Дифференциальный диагноз:
 • с XГН. Обострение ХГН возникает в первые дни (на вы-
соте) инфекции. Наличие стойкой артериальной гипертен-
зии, выраженной гипертрофии левого желудочка, изменений 
глазного дна, стойкой гипостенурии больше свидетельствуют 
в пользу ХГН. Кроме того, отсутствие гипокомплементемии, 
роста АСЛ-О исключают ОГН;

 • с «инфекционно-токсической» или «реактивной» почкой. 
Для нее характерно наличие только мочевого синдрома, вы-
раженность которого коррелирует с перенесенной инфекци-
ей; кроме того, изменения мочи возникают в первые дни за-
болевания и к тому времени, когда должен возникнуть ОГН, 
под действием антибактериального лечения все нормализу-
ется;

 • с острым интерстициальным нефритом (ОИН). ОИН возни-
кает также на высоте инфекции при лечении массивными 
дозами антибиотиков и проходит при прекращении терапии; 
кроме того, полиурия с ростом креатинина в сыворотке кро-
ви, эозинофилия крови, отсутствие С3 гипокомплементемии 
и роста АСЛ-О позволяет исключить ОГН.

Осложнения ОГН:
 • острая сердечная недостаточность (чаще левожелудочковая) 
по типу сердечной астмы или отека легких;

 • ОПН;
 • почечная эклампсия;
 • острое нарушение мозгового кровообращения;
 • острые нарушения зрения.

Принципы лечения при остром гломерулонефрите

Направления лечения при остром гломерулонефрите: 1. Режим. 
2. Диета. 3. Этиологическое (противострептококковое) лечение. 
4. Патогенетическое лечение кортикостероидами и цитостатиками, 
нестероидными противовоспалительными средствами (НПВС), ге-
парином и антиагрегантами. 5. Диспансеризация.

Режим. Все больные с острым гломерулонефритом должны 
быть госпитализированы в нефрологическое или терапевтическое 
отделение. Назначается постельный режим до ликвидации отеков 
и артериальной гипертензии; при отсутствии указанных симпто-
мов постельный режим назначается на 2 нед. Средняя длитель-
ность постельного режима составляет 2—4 нед., в тяжелых случаях 
5—6 нед.
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При пребывании в постели равномерно согревается все тело, 
расширяются кожные и подкожные артерии и артериолы, рефлек-
торно расширяются почечные сосуды. Улучшение почечного кро-
вотока при соблюдении постельного режима способствует повы-
шению клубочковой фильтрации, увеличению диуреза, схождению 
отеков, уменьшению гиперволемии, исчезновению явлений сердеч-
ной недостаточности.

Общий срок временной нетрудоспособности при благоприят-
ном течении острого нефрита составляет 45—50 дней. Если к этому 
времени клинические симптомы заболевания не исчезают и лабо-
раторные показатели не нормализуются, срок временной нетрудо-
способности увеличивается. При тяжелом течении острого гломеру-
лонефрита, когда наблюдаются выраженное и устойчивое повыше-
ние АД, значительные отеки, признаки сердечной недостаточности, 
олигоанурия с преходящей азотемией, выраженный мочевой син-
дром, длительность временной нетрудоспособности увеличивается 
до 4 мес. При необходимости более длительного лечения больные 
направляются на медико-реабилитационную экспертную комиссию, 
которая продлевает срок временной нетрудоспособности.

По окончании временной нетрудоспособности больным, пере-
несшим острый гломерулонефрит, в течение 2 лет противопоказаны 
тяжелый физический труд и работа в неблагоприятных метеоусло-
виях с низкими и высокими температурами, в контакте с вредными 
химическими веществами.

Диета. Основные требования к диете больных острым диффуз-
ным гломерулонефритом (Самсонов М. А., 1992):

 • ограничение поваренной соли и воды;
 • ограничение простых углеводов;
 • ограничение белка;
 • снижение энергетической ценности рациона с учетом уровня 
энергозатрат организма;

 • исключение из рациона экстрактивных веществ и полное 
обеспечение потребности организма больного в витаминах 
и минеральных веществах.

При наличии выраженного нефротического синдрома, высокой 
артериальной гипертензии, предвестников ангиоспастической эн-
цефалопатии, олигурии рекомендуется режим голода и жажды, что 
способствует увеличению диуреза, схождению отеков, нормализа-
ции АД. Можно разрешить 200 г сахара, ломтик лимона, 200 мл 
кипяченой воды.

В остальных случаях наиболее целесообразно назначение 
в первые 2—3 дня безнатриевой диеты; выбор продуктов определя-
ется вкусами больного и переносимостью тех или иных блюд. Ис-
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пользуют картофельные, яблочные, арбузные, сахарные, компот-
ные, кефирные и другие дни. На весь день больному дают 1,2 кг 
очищенного от кожуры печеного или отварного картофеля, или 
1,5 кг спелого арбуза, или 1,5 л компота, приготовленного из све-
жих яблок или сухофруктов, или 1,2 кг бананов, или 1,2 кг печеной 
или отварной тыквы с сахаром. Общее количество продуктов делят 
на 5 порций и дают больному 5 раз в день.

Количество жидкости, рекомендуемой больному (отвар шипов-
ника, разведенный фруктовый сок, некрепкий чай, молоко), опре-
деляется следующим образом: к величине суточного диуреза до-
бавляют 400 мл жидкости.

В арбузный или компотный день жидкость больному не дают. 
Разгрузочные безнатриевые дни способствуют нормализации АД, 
схождению отеков, улучшению общего состояния. Можно также 
рекомендовать рисовую (200 г рисовой каши, сваренной на молоке, 
4—5 раз в день) или картофельную диету (300 г жареного на рас-
тительном или сливочном масле картофеля 4—5 раз в день).

Затем больных переводят на диету № 7. Эта диета имеет сле-
дующие особенности: ограничение воды, белка, исключение пова-
ренной соли, общая энергетическая ценность обеспечивается пре-
имущественно жирами и углеводами. Диета № 7 состоит главным 
образом из картофеля, риса, овощей (томатов, моркови, огурцов, 
капусты), хлеба (бессолевого), ягод, фруктов, меда, сахара.

Этиотропная терапия. При доказанной роли стрептококко-
вой инфекции в развитии острого гломерулонефрита (высокие ти-
тры противострептококковых антител, положительные результаты 
смыва носоглотки на стрептококк, четкая связь с перенесенной ан-
гиной, скарлатиной, рожистым воспалением кожи и др.) следует 
провести лечение пенициллином. Этот препарат оказывает бакте-
рицидное действие на бета-гемолитический стрептококк и не обла-
дает нефротоксическим действием. Пенициллин вводится внутри-
мышечно по 500 000 ЕД каждые 4 ч в течение 10—14 дней, а при 
наличии хронических очагов инфекции или интеркуррентной ин-
фекции лечение пенициллином продолжается дольше. Вместо пе-
нициллина можно применять полусинтетические пенициллины 
(оксациллин внутримышечно по 0,5 г 4 раза в день, ампиокс в той 
же дозе), эритромицин по 0,25 г 6 раз в день. При показаниях 
к тонзиллэктомии она проводится не ранее 12 мес. после начала 
острого нефрита.

Патогенетическая терапия. Это активная терапия, влияющая 
на патогенетические механизмы заболевания. К патогенетическим 
методам лечения относятся: иммунодепрессантная терапия, лече-
ние антикоагулянтами и антиагрегантами, лечение НПВС.
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Иммунодепрессивная терапия. Глюкокортикоиды. Глюкокор-
тикоиды обладают противовоспалительным, десенсибилизирующим 
и иммунодепрессантным действием (подавляют аутоиммунные реак-
ции), стабилизируют лизосомальные мембраны и ингибируют выход 
протеолитических ферментов из лизосом. Они уменьшают продукцию 
интерлейкинов во время взаимодействия макрофагов и Т-хелперов, 
останавливают активацию комплемента, снижают проницаемость 
базальной мембраны капилляров клубочков. Под влиянием глюко-
кортикоидной терапии увеличивается диурез, исчезают отеки, умень-
шается или полностью исчезает мочевой синдром, особенно протеи-
нурия, цилиндрурия, улучшается белковый состав сыворотки крови, 
снижается гиперхолестеринемия. В силу указанных механизмов глю-
кокортикоиды тормозят прогрессирование гломерулонефрита.

Показания к назначению глюкокортикоидов при остром гло-
мерулонефрите:

 • нефротическая форма острого гломерулонефрита без выра-
женной артериальной гипертензии и гематурии;

 • затянувшееся течение острого гломерулонефрита (при дли-
тельности значительной протеинурии более 1 мес.) при от-
сутствии артериальной гипертензии, явлений сердечной не-
достаточности;

 • острая почечная недостаточность при остром гломерулонефрите.
Оптимальная доза преднизолона (он применяется наиболее ча-

сто по сравнению с другими глюкокортикоидами) составляет 1 мг/кг 
в сутки в течение 1,5—2 мес. В последующем она постепенно умень-
шается на 2,5—5 мг каждые 5—7 дней. При чрезвычайно высокой 
активности острого гломерулонефрита проводится пульс-терапия 
метилпреднизолоном.

Противопоказания к назначению глюкокортикоидов при остром 
гломерулонефрите: артериальная гипертензия, тромбоз почечных 
сосудов.

Цитостатические препараты. Лечебный эффект цитостатиков 
обусловлен их иммунодепрессантным, противовоспалительным 
и антипролиферативным действием. Наиболее важным аспектом 
действия цитостатиков является подавление аутоиммунного вос-
паления. К цитостатикам относятся антиметаболиты (имуран, аза-
тиоприн, меркаптопурин) и алкилирующие средства (хлорбутин, 
циклофосфамид, лейкеран, хлорамбуцил).

Показания к назначению цитостатиков при остром гломеруло-
нефрите:

 • нефротический синдром, резистентный к лечению глюкокор-
тикоидами (в том числе и при сочетании с артериальной ги-
пертензией);
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 • наличие противопоказаний к назначению глюкокортикоидов 
при нефротическом синдроме (артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки);

 • развитие глюкокортикоидной зависимости и побочных явле-
ний глюкокортикоидов при лечении острого гломерулонеф-
рита. Подключение цитостатиков в этой ситуации позволяет 
уменьшить дозы глюкокортикоидов и, следовательно, выра-
женность побочных явлений.

Азатиоприн (имуран) и меркаптопурин назначают по 2—3 мг 
на 1 кг массы тела больного (150—200 мг) в сутки, циклофосфа-
мид по 1,5—2 мг/кг (100—150 мг) в сутки, лейкеран — по 0,2 мг/кг 
в сутки в течение 4—8—10 нед. В дальнейшем рекомендуется под-
держивающая терапия в суточной дозе, равной 1/2 или 1/3 опти-
мальной, на протяжении 4—6 мес. (при необходимости — дольше).

Следует помнить о возможных побочных явлениях цитоста-
тиков: лейкопении, анемии, тромбоцитопении, присоединении ин-
фекционных заболеваний, повреждении половых клеток и разви-
тии бесплодия, поражении печени. Лечение цитостатиками должно 
проводиться под обязательным еженедельным контролем общего 
анализа крови.

Для уменьшения побочного действия цитостатиков и предни-
золона целесообразно сочетанное их применение; в этом случае 
назначают половинные дозы преднизолона.

Антикоагулянты и антиагреганты. 
Гепарин вводится под кожу живота по 5000—10 000 ЕД через каж-

дые 4—6 ч. Доза считается адекватной, если спустя 5 ч после под-
кожного введения гепарина время свертывания крови увеличивается 
в 2—3 раза по сравнению с исходным, тромбиновое время — в 2 раза.

Курс лечения гепарином обычно составляет 6—8 нед., при не-
обходимости — до 3—4 мес.

Привлекает внимание применение низкомолекулярного гепари-
на. Низкомолекулярная фракция гепарина обладает избирательным 
антитромботическим эффектом с меньшей вероятностью развития 
геморрагических осложнений, что обусловлено тормозящим воз-
действием на активную форму фактора Ха, в то время как высо-
комолекулярная фракция обладает преимущественно антитромбо-
пластиновой активностью.

Препаратом низкомолекулярной фракции гепарина являет-
ся Вессел Дуэ Ф (сулодексид); его назначают внутримышечно по 
600 ЛЕ 2 раза в сутки в течение 15 дней, далее внутрь в капсулах 
по 500 ЛЕ 2 раза в день в течение 2—3 мес. По сравнению с гепа-
рином препарат удобен тем, что может назначаться 2 раза в день 
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и не вызывает развития геморрагических явлений. По окончании 
курса лечения гепарином для продолжения антикоагулянтной те-
рапии могут быть назначены антикоагулянты непрямого действия 
в течение 1—2 мес. в дозе, достаточной для поддержания протром-
бинового индекса на уровне 45—60 %. В нефрологической прак-
тике наиболее распространен фенилин. В 1-й день его назначают 
3 раза по 0,03 г, во 2-й день — по 0,03 г 3 раза, в дальнейшем — по 
0,045—0,06 г в сутки в зависимости от уровня протромбина в кро-
ви. В связи с медленным развитием антикоагулянтного эффекта 
фенилин следует назначать за 1—2 дня до окончания лечения гепа-
рином. Отмена гепарина производится путем медленного снижения 
доз в последнюю неделю лечения.

Из антиагрегантов при лечении острого гломерулонефрита, как 
правило, применяется курантил (дипиридамол). Выявлено так-
же гипотензивное действие курантила, обусловленное повышени-
ем синтеза простагландина Е2; кроме того, препарат увеличивает 
 эффективный почечный кровоток и скорость клубочковой филь-
трации.

Показания к назначению курантила: любой вариант острого 
гломерулонефрита, кроме гематурического, т. е. курантил пока-
зан при нефротическом, гипертоническом, затянувшемся варианте, 
а также при остром гломерулонефрите с изолированным мочевым 
синдромом.

Курантил назначается в суточной дозе 225—400 мг, чаще в со-
четании с антикоагулянтами либо с индометацином, реже — изоли-
рованно. Курс лечения в оптимальной дозе длится около 6—8 нед., 
а затем в поддерживающей дозе (50—75 мг) длительно — 6—12 мес. 
и более. По тем же показаниям, что и курантил, применяется анти-
агрегант трентал в дозе 0,2—0,3 г/сут (в 3 приема).

Нестероидные противовоспалительные средства. НПВС ингиби-
руют синтез провоспалительных простагландинов, подавляют ак-
тивность медиаторов воспаления (гистамина, серотонина, бради-
кинина), ограничивают миграцию лейкоцитов в очаг воспаления, 
снижают их фагоцитарную активность, обладают фибринолитиче-
скими и антиагрегантными свойствами, а также умеренным имму-
нодепрессантным эффектом.

Установлено снижение протеинурии под влиянием НПВС. Од-
нако наряду с этим возможно снижение клубочковой фильтрации, 
почечного плазмотока, уменьшение экскреции натрия с мочой, по-
вышение АД.

Показанием к применению НПВС является затянувшаяся про-
теинурия при отсутствии артериальной гипертензии, отеков, олигу-
рии, выраженной активности воспалительного процесса. Наиболее 
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целесообразно применение вольтарена (ортофена) по 75—150 мг/сут 
в течение 4—8 нед.

Диспансеризация. Больные, перенесшие острый гломеруло-
нефрит, после выписки из стационара без экстраренальных призна-
ков заболевания и с нормальными анализами мочи освобождаются 
от работы сроком до двух недель для продолжения патогенетиче-
ского лечения.

Лица, перенесшие острый гломерулонефрит, должны быть, как 
известно, устроены на работу, не связанную с переохлаждением, 
особенно с действием влажного холода, и перегреванием (в горя-
чих цехах), без тяжелой физической нагрузки и длительного пре-
бывания на ногах; они должны освобождаться от долгосрочных 
командировок. В течение 6—12 мес. не рекомендуются продолжи-
тельная ходьба, подвижные спортивные игры, купание.

Больные продолжают соблюдать диету с ограничением пова-
ренной соли (до 6—8 г/сут). Пища должна содержать нормаль-
ное количество витаминов, белка, углеводов. Рекомендуются соки, 
компоты из фруктов и ягод, а также различные овощи и фрук-
ты. В умеренных дозах в пищу добавляются перец, горчица, хрен 
и другие приправы, лук, чеснок.

При нефротической форме и затяжном течении острого нефри-
та больной продолжает начатый в стационаре курс патогенетиче-
ской терапии под контролем анализов крови, мочи, уровня креа-
тинина в крови.

Лица, перенесшие острый гломерулонефрит, должны наблю-
даться в течение 2 лет.

После выписки из стационара врач осматривает больного 1 раз 
в месяц в течение 6 мес., в последующие 1,5 года — 1 раз в 3 мес. 
с обязательным выполнением общих анализов мочи и крови. 
В первые 6 мес. необходимо 1 раз в 3 мес. (затем 1 раз в 6 мес.) 
определять содержание в крови общего белка, холестерина, креа-
тинина, проводить пробу по Нечипоренко.

Во время диспансеризации проводится вторичная профилакти-
ка гломерулонефрита, направленная на предупреждение рецидивов 
острого диффузного гломерулонефрита и перехода его в хрониче-
ский гломерулонефрит. Вторичная профилактика включает: пра-
вильное трудоустройство больных, соблюдение ими режима труда 
и отдыха, правильное лечебное питание, санацию очагов инфек-
ции, предупреждение и лечение интеркуррентных заболеваний, об-
щеукрепляющую терапию.

При нормальных клинико-лабораторных данных через 2 года 
наблюдения лица, перенесшие острый диффузный гломерулонеф-
рит, могут быть сняты с учета.
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У взрослых прогноз менее благоприятен — более чем у 50 % 
пациентов с постинфекционным гломерулонефритом впоследствии 
развиваются симптомы персистирующего заболевания почек.

Хронические гломерулонефриты

Хронический диффузный гломерулонефрит (болезнь Брайта, 
1805) — сборная группа заболеваний, разных по происхождению 
и морфологическим проявлениям, характеризующаяся поражением 
клубочкового аппарата почек, в результате чего развиваются неф-
росклероз и почечная недостаточность.

Этиология
Выделяют факторы, которые способствуют переходу процесса 

из острого в хронический или формированию первично-хрониче-
ского гломерулонефрита. К таковым относятся переохлаждения, 
особенно повторные, в условиях повышенной влажности, систе-
матическое употребление алкоголя, напряженный график работы, 
неполноценное и неправильное питание, травмы, стрептококковая 
инфекция.

Классификация
Клиническая: 
а) латентная форма — нефрит с изолированным мочевым син-

дромом;
б) хронический гломерулонефрит с нефритическим компонентом;
в) гипертоническая форма — протекает с повышением АД, мед-

ленно прогрессирует;
г) смешанная форма;
д) гематурическая форма.
Гистологическая (возникла с появлением прижизненной био-

псии с последующей электронной микроскопией):
А. Хронический гломерулонефрит с минимальными поражениями: 

при электронной микроскопии выявляются изменения в базальной 
мембране, в основном в подоцитах — клетках висцерального лист-
ка капсулы Шумлянского — Боумена. Выросты подоцитов сливают-
ся, представляя собой единую систему с иммунными отложениями.

Клиника: часто развивается у детей (65—80 %). Раньше назы-
вали липоидным нефрозом, но это неправильно, так как нефроз — 
поражение почечных канальцев, а здесь поражаются клубочки. 
Соответствует хроническому гломерулонефриту с нефротическим 
синдромом: выраженная протеинурия (высокая селективность) 
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может быть до 33 %; гипопротеинемия (гипоальбуминемия); оте-
ки из-за снижения онкотического давления плазмы (гипоксия), за 
счет отечной жидкости еще больше уменьшается количество бел-
ков крови — гиповолемия, вторичный гиперальдостеронизм, увели-
чение отеков; гиперхолестеринемия, а также увеличение триглице-
ридов (до 3—5 тыс. мг). Раньше считали, что гиперхолестеринемия 
компенсаторно увеличивает онкотическое давление. Теперь уста-
новлено, что онкотическое давление за счет липидов увеличивает-
ся незначительно. Причина же гиперхолестеринемии в снижении 
липолитической активности печени. В целом это доброкачествен-
ная форма. К смертельному исходу почти никогда не приводит, 
но может быть присоединение инфекции, гипертонии, гематурии 
с исходом в сморщенную почку.

Б. Мембранозный вариант нефрита: базальная мембрана пора-
жается более глубоко; при обычной микроскопии утолщается, раз-
рывы мембраны, большое отложение иммуноглобулинов и компле-
мента. Клиника чаще всего по типу нефрозонефрита. Течение более 
злокачественное. Небольшая гематурия, постепенное повышение, 
исход во вторично-сморщенную почку.

В. Фибропластический вариант: быстро идут процессы на ба-
зальной мембране, происходит активация мезангия, дальнейшее 
разрастание мембраны, разрастание клубочков идет медленнее. 
Клиника: гипертония, мочевой синдром выражен слабо, иногда 
есть только периодические изменения в моче, отеков в начале нет; 
затем проявляется настоящий гломерулонефрит с отеками и гипер-
тонией. Эта форма благоприятна по длительности течения заболе-
вания, но почти всегда дает исход во вторично-сморщенную почку 
и хроническую почечную недостаточность.

Г. Пролиферативный вариант: идет массовая пролиферация 
в основном сосудистого эндотелия (эндокапиллярный тип), реже 
пролиферация носит экстракапиллярный тип — со стороны Боу-
мановской капсулы. Чаще смешанная форма, клиника проявляется 
артериальной гипертензией.

Д. Мембранозно-пролиферативный вариант.
Специально выделяется гипертоническая форма хронического 

гломерулонефрита с клиникой классической формы гипертониче-
ской болезни (ГБ), но есть изменения со стороны мочи. Cтепень 
изменения глазного дна может быть большая, чем при ГБ.

Патогенез
Обусловлен преимущественно иммунными нарушениями.
Иммунологические механизмы поражения клубочков связаны 

с образованием специфических антител, взаимодействующих с ан-
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тигенами базальной мембраны, либо с отложением на базальной 
мембране циркулирующих в крови иммунных комплексов, состо-
ящих из антигена, образовывающегося к нему антитела и компле-
мента. Антигены могут быть экзогенными (лекарственные препара-
ты, чужеродные белки микробов, вирусов и простейших), а также 
эндогенными (ДНК, антиген ядер и рибосом клеток, элементы ба-
зальной мембраны клубочков).

Иммунные комплексы, циркулируя в крови, осаждаются на 
эндотелии сосудов и в тканях, фагоцитируются купферовскими 
клетками печени или, элиминируясь через клубочковый фильтр 
и застревая в нем, вызывают повреждение почечной ткани. Уста-
новлено, что комплексы со средней молекулярной массой обнару-
живаются под педикулами подоцитов, а крупномолекулярные ред-
ко проходят через мембрану, концентрируясь в мезангиуме. Это 
определяет морфологические особенности гломерулонефрита.

Процесс поражения базальной мембраны характеризуется опре-
деленной последовательностью реакций. Взаимодействие иммун-
ных комплексов и непосредственно антител с комплементом со-
провождается выделением хемотаксических веществ, привлекаю-
щих нейтрофилы, которые при фагоцитозе разрушаются, выделяя 
лизосомальные ферменты, усиливающие повреждение базальной 
мембраны.

Одновременно нарушаются процессы микроциркуляции, в ре-
зультате чего происходит отложение фибрина, который захватыва-
ется макрофагами, трансформирующимися в эпителиальные клет-
ки. Тромбоциты, оказавшиеся в очаге поражения, подвергаются 
агрегации и разрушению, выделяя вазоактивные амины (серото-
нин, гистамин), способствующие повреждению базальной мембра-
ны. Нарушения свертывания и микроциркуляции приводят к раз-
витию фибриноидного некроза почечных капилляров, который 
в дальнейшем вызывает реактивное воспаление.

Клиника

Выделяют следующие клинические формы хронического гло-
мерулонефрита.

1. Нефритическая форма — наиболее частая форма первичного 
нефротического синдрома. Этой форме, в отличие от чистого липо-
идного нефроза, свойственно сочетание нефротического синдрома 
с признаками иммуновоспалительного поражения почек. Клиниче-
ская картина заболевания может долго определяться нефритиче-
ским синдромом, и только в дальнейшем наступает прогрессирова-
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ние собственно гломерулонефрита с нарушением азотовыделитель-
ной функции почек и артериальной гипертензией.

2. Гипертоническая форма. Длительное время среди симптомов 
преобладает артериальная гипертензия, тогда как мочевой синдром 
мало выражен. Изредка хронический гломерулонефрит развивает-
ся по гипертоническому типу после 1-й бурной атаки гломеруло-
нефрита, но чаще бывает результатом возникновения латентной 
формы острого гломерулонефрита. АД достигает цифр 180/100—
200/120 мм рт. ст. и может подвергаться большим колебаниям 
в течение суток под влиянием различных факторов. Развивает-
ся гипертрофия левого желудочка сердца, выслушивается акцент 
II тона над аортой. Как правило, гипертензия все же не приобре-
тает злокачественного характера, АД, особенно диастолическое, не 
достигает высоких уровней. Наблюдаются изменения глазного дна 
в виде нейроретинита.

3. Смешанная форма. При этой форме одновременно имеются 
нефротический и гипертонический синдромы.

4. Латентная форма. Эта довольно частая форма проявляется 
обычно лишь мочевым синдромом без артериальной гипертензии 
и отеков. Она может иметь длительное течение (10—20 лет и бо-
лее), позднее все же приводит к развитию уремии.

5. Гематурическая форма. В некоторых случаях хронический 
гломерулонефрит может проявляться гематурией без значительной 
протеинурии и общих симптомов. Ряд авторов оспаривают наличие 
данной формы.

Все формы хронического гломерулонефрита могут периодиче-
ски давать рецидивы, весьма напоминающие или полностью повто-
ряющие картину первой острой атаки диффузного гломерулонеф-
рита. Особенно часто обострения наблюдаются осенью и весной 
и возникают через 1—2 сут после воздействия раздражителя, чаще 
всего стрептококковой инфекции.

Диагностика хронического гломерулонефрита 
Основным проявлением латентного гломерулонефрита являет-

ся изолированный мочевой синдром, включающий в себя лейко-
цитурию, протеинурию, микрогематурию, цилиндрурию. Суточная 
протеинурия составляет 1,0 г, и лишь при тяжелых формах за-
болевания эта цифра увеличивается в 2—2,5 раза. Биохимические 
показатели крови не изменены.

Гематурическая форма гломерулонефрита характеризуется на-
личием постоянной микрогематурии, иногда наблюдается макро-
гематурия.
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В моче при нефротической форме гломерулонефрита обнару-
живаются микрогематурия, белок, цилиндры, из которых уже в на-
чале заболевания присутствуют гиалиновые, а восковидные и зер-
нистые присоединяются по мере прогрессирования хронической 
почечной недостаточности.

Протеинурия при нефротической форме заболевания может 
превышать 30—40 г/сут и более, составляя в среднем 10—15 г/сут 
(более 3—3,5 г).

Протеинурия может носить неселективный характер, т. е. вместе 
с низкомолекулярными альбуминами выводятся глобулины и даже 
высокомолекулярные белковые соединения, селективный — выво-
дятся низкомолекулярные альбумины и среднеселективной — вы-
водятся альбумины и глобулины. Такая значительная потеря белка 
сопровождается различной степени выраженности гипопротеине-
мией — от 25 до 60 г/л.

Основная причина гипопротеинемии заключается в значитель-
ной потере альбуминов (гипоальбуминемии), которую часто со-
провождает гипогаммаглобулинемия, в результате чего отмечает-
ся ослабление защитных сил организма по отношению к внешним 
и внутренним инфекционным агентам. Повышение содержания 
в сыворотке крови холестерина и триглицеридов также объясня-
ется гипоальбуминемией.

При нефротической форме гломерулонефрита со стороны кро-
ви также появляются изменения: увеличение СОЭ до 40—50 мм/ч, 
умеренно выраженная анемия.

В период компенсации явлений хронической почечной недоста-
точности биохимические показатели крови не изменяются, а ско-
рость клубочковой фильтрации и концентрационная способность 
почек остаются на должном уровне.

Лечение
Для лечения больных хроническим гломерулонефритом суще-

ственное значение имеет диета, которую назначают в зависимости 
от формы и стадии заболевания.

При нефротической и смешанной формах (отеки) поступление 
хлорида натрия с пищей не должно превышать 1,5—2,5 г/сут, для 
чего прекращают солить пищу.

При достаточной выделительной функции почек (нет отеков) 
пища должна содержать достаточное количество (1—1,5 г/кг) жи-
вотного белка, богатого полноценными фосфорсодержащими ами-
нокислотами. Это нормализует азотистый баланс и компенсирует 
белковые потери.
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При гипертонической форме рекомендуется умеренно ограни-
чивать потребление хлорида натрия до 3—4 г/сут при нормальном 
содержании в диете белков и углеводов.

Латентная форма заболевания существенных ограничений в пи-
тании больных не требует, оно должно быть полноценным, разно-
образным и богатым витаминами. Витамины (С, комплекс В, А) 
должны входить в рацион и при других формах хронического гло-
мерулонефрита.

Следует иметь в виду, что длительная безбелковая и бессоле-
вая диета не предупреждает прогрессирования нефрита и плохо 
отражается на общем состоянии больных. Назначается постельный 
режим.

Патогенетическая терапия при хроническом гломерулонеф-
рите включает в себя: иммунодепрессивные препараты, антиагре-
ганты, антикоагулянты, ингибиторы АПФ.

Помимо препаратов, влияющих на патогенез заболевания, су-
ществует группа препаратов симптоматического действия (влияние 
на патогенез минимальное):

1. Антигипертензивная терапия (метилдофа, антагонисты каль-
ция, тиазидные и тиазидоподобные (индапамид) диуретики, блока-
торы ангиотензиновых рецепторов — БАР).

2. Диуретическая терапия (петлевые и тиазидные диуретики).
3. Восполнение дефицита альбумина — только при нефротиче-

ском кризе или высоком риске его развития при нефротическом 
синдроме (альбумин 10 % в/в капельно 100—300 мл/сут).

4. Гиполипидемическая терапия (разрешено применение стати-
нов при атерогенных дислипидемиях вне зависимости от состояния 
функции почек, развивающихся при патологии почек).

5. Антибактериальная терапия (при наличии сопутствующих 
инфекционных заболеваний, в течение трех дней при пункционной 
нефробиопсии, при нефротическом синдроме в том случае, когда 
высок риск инфекционных осложнений).

6. Лекарственная терапия сопутствующих, фоновых заболева-
ний и осложнений.

Иммунодепрессивные препараты. Для подавления активности 
иммуновоспалительных процессов применяют три основные груп-
пы лекарственных препаратов:

 • глюкокортикостероиды (ГКС);
 • неселективные цитостатики;
 • селективные цитостатики.

В настоящее время изучается лечебное действие моноклональ-
ных антител (ритуксимаб).
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Эффект от использования преднизолона связан с угнетением 
выработки антител, снижением порозности капилляров, подавле-
нием секреции альдостерона.

Цитостатики угнетают иммуногенез и подавляют реакции анти-
ген — антитело, функция почек при их использовании не ухудшает-
ся, что позволяет применять препараты у больных с начальными 
стадиями хронической почечной недостаточности.

Гепарин обладает противовоспалительным, противосвертываю-
щим и умеренным иммуносупрессивным действием.

Нестероидные противовоспалительные препараты (индомета-
цин, ибупрофен) оказывают выраженное противовоспалительное 
действие, влияют на продукцию простагландинов, а также на от-
ложения фибрина в базальной мембране.

Показания для назначения ГКС (Мухин Н. А. [и др.]):
1. Активность хронического гломерулонефрита (повыше-

ние протеинурии, повышение гематурии при протеинурии более 
1 г/сут, быстрое нарастание сывороточного креатинина, снижение 
уровня комплемента).

2. Нефротический синдром — впервые возникший или первый 
рецидив.

3. Быстропрогрессирующий гломерулонефрит (удвоение сыво-
роточного креатинина каждые 3 мес.).

4. Обострение гломерулонефрита при системной красной вол-
чанке и других системных заболеваниях.

5. Лекарственный гломерулонефрит или интерстициальный не-
фрит.

6. Острый гломерулонефрит затяжного течения с нефротиче-
ским синдромом, увеличение сывороточного креатинина.

Чаще всего для энтеральной терапии применяется преднизолон, 
для парентеральной — метилпреднизолон.

Выделяют три схемы терапии ГКС:
1. Классическая (преднизолон энтерально в дозе 0,8—1,2 мг/кг 

ежедневно в течение 1—6 мес. с последующим снижением по 2,5—
5 мг/нед. до полной отмены, продолжительность курса 6—12 мес.).

2. Альтернирующая (преднизолон энтерально в дозе 1,6—2,4 мг/
кг через день в течение 1—6 мес. с последующим снижением по 2,5—
5 мг/нед. до полной отмены, продолжительность курса 6—12 мес.).

3. Пульс-терапия (метилпреднизолон или преднизолон в/в ка-
пельно на 200 мл физиологического раствора в течение 40—60 мин 
в дозе 12—20 мг/кг — в среднем 1000 мг; чаще проводят трех-
кратно ежедневно, возможно проведение от одного до 8—10 раз 
ежедневно. Нередко пульс-терапию повторяют ежемесячно до раз-
вития ремиссии).
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Показания для назначения циклоспорина А (Мухин Н. А. [и 
др.], 2002):

1. Часто рецидивирующий нефротический синдром.
2. Стероидорезистентный нефротический синдром.
3. Осложнения глюкокортикоидной и цитостатической терапии.
4. Нефротический синдром у больных с минимальными изме-

нениями.
5. Нефротический синдром у больных с фокально-сегментар-

ным гломерулосклерозом.
Терапия цитостатиками сопровождается снижением содержания 

лейкоцитов крови. Поэтому при терапии цитостатиками необходим 
контроль общего анализа крови (ОАК) не реже 1 раза в 10 дней 
(при поддерживающей терапии — не реже 1 раза в 15—20 дней). 
Уровень лейкоцитов при оптимальной терапии колеблется в преде-
лах (3—5) · 109/л. При уровне ниже 3 · 109/л терапия цитостатика-
ми отменяется до момента восстановления уровня лейкоцитов или 
доза препарата снижается в два раза. При терапии цитостатиками 
также возможен рост аланинаминотрансферазы и аспартатамино-
трансферазы. В том случае, если наблюдается повышение фермен-
тов более чем в 5 раз, необходимо отменить прием препарата или 
уменьшить его дозу минимум в два раза.

Антиагреганты. Применяются ацетилсалициловая кислота (75—
125 мг/сут внутрь), дипиридамол в средней дозе 225—300 мг/сут 
внутрь (максимальная доза 600 мг/сут), пентоксифиллин (200—
300 мг/сут внутрь, в начале курса возможно применение 5—10 мл 
в/в капельно медленно на 200 мл физиологического раствора). 
Следует помнить о том, что исследований, посвященных эффек-
тивности пентоксифиллина в нефрологии, мало. Возможно ком-
бинированное применение аспирина с дипиридамолом, при этом 
антиагрегантный эффект этих препаратов потенциируется.

Антикоагулянты. Показанием для назначения антикоагулянтов 
является наличие ДВС-синдрома в фазе гиперкоагуляции, а также 
наличие тромбозов капилляров клубочка, артериол и венул при 
микроскопии нефробиоптата. Антикоагулянты рекомендуется на-
значать также при наличии нефротического синдрома.

Применяют прямые антикоагулянты (гепарин 2,5—5 тыс. ЕД 
подкожно (п/к) 3—4 раза в день под контролем времени сверты-
вания крови или эноксапарин 20—100 мг/сут п/к в два введения 
за сутки, сроком до 2—3 нед.

Лечение отдельных морфологических форм. Рассмотрим 
иммуносупрессивную терапию отдельных форм гломерулонефритов.

Мезангиопролиферативный хронический гломерулонефрит. При 
медленно прогрессирующих формах, в том числе при IgA-нефрите, 
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необходимости в иммунодепрессивной терапии нет. При высоком 
риске прогрессирования — глюкокортикоиды и/или цитостатики — 
3- и 4-компонентные схемы. Влияние иммунодепрессивной тера-
пии на отдаленный прогноз остается неясным.

Мембранозный хронический гломерулонефрит. Сочетанное при-
менение глюкокортикоидов и цитостатиков. Пульс-терапия цикло-
фосфамидом по 1000 мг в/в ежемесячно. У больных без нефроти-
ческого синдрома и нормальной функцией почек — ингибиторы 
АПФ.

Мембранопролиферативный (мезангиокапиллярный) хронический 
гломерулонефрит. Лечение основного заболевания. Ингибиторы 
АПФ. При наличии нефротического синдрома и снижении функций 
почек оправдана терапия глюкокортикоидами и циклофосфамидом 
с добавлением антиагрегантов и антикоагулянтов.

Хронический гломерулонефрит с минимальными изменениями. 
Преднизолон по 1—1,5 мг/кг в течение 4 нед., затем — по 1 мг/
кг через день еще 4 нед. Циклофосфамид или хлорамбуцил при 
неэффективности преднизолона или невозможности его отменить 
из-за рецидивов. При продолжающихся рецидивах нефротического 
синдрома — циклоспорин по 3—5 мг/кг/сут (детям — по 6 мг/м2 
поверхности тела) 6—12 мес. после достижения ремиссии.

Фокально-сегментарный гломерулосклероз. Иммунодепрессивная 
терапия недостаточно эффективна. Глюкокортикоиды назначают 
длительно — до 16—24 нед. Больным с нефротическим синдромом 
назначают преднизолон по 1—1,2 мг/кг ежедневно 3—4 мес., за-
тем через день еще 2 мес., затем дозу снижают вплоть до отмены. 
Цитостатики (циклофосфамид, циклоспорин) в сочетании с глюко-
кортикоидами.

Фибропластический хронический гломерулонефрит. При очаговом 
процессе лечение проводят согласно той морфологической форме, 
которая привела к его развитию. Диффузная форма — противопо-
казание к активной иммунодепрессивной терапии.

Лечение по клиническим формам. Его проводят при невоз-
можности выполнения биопсии почек.

Латентная форма гломерулонефрита. Активная иммунодепрес-
сивная терапия не показана. При протеинурии > 1,5 г/сут назна-
чают ингибиторы АПФ.

Гематурическая форма гломерулонефрита. Непостоянный эф-
фект от преднизолона и цитостатиков. Больным с изолированной 
гематурией и/или небольшой протеинурией — ингибиторы АПФ 
и дипиридамол.

Гипертоническая форма гломерулонефрита. Ингибиторы АПФ; 
целевой уровень АД — 120—125/80 мм рт. ст. При обострениях 
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применяют цитостатики в составе 3-компонентной схемы. Глюко-
кортикоиды (преднизолон 0,5 мг/кг/сут) можно назначать в виде 
монотерапии или в составе комбинированных схем. Избегать ги-
перкалиемии.

Нефротическая форма гломерулонефрита. Показание к назначе-
нию 3- или 4-компонентной схемы (Кинсайд-Смит П., 1973).

Смешанная форма. Применяется 3- или 4-компонентная схема 
лечения.

Лечение симптоматической артериальной гипертензии 
при ХГН. Артериальная гипертензия ускоряет прогрессирова-
ние ХПН и требует активного лечения. АД стремятся снизить до 
120/80 мм рт. ст. Показано, что ингибиторы АПФ не только сни-
жают АД, но и замедляют падение СКФ (следует учитывать, что 
они могут вызвать гиперкалиемию). Тиазидные диуретики теряют 
эффективность при СКФ < 40 мл/мин, петлевые (например, фу-
росемид) продолжают действовать и при СКФ < 25 мл/мин. При 
применении диуретиков важно не допустить гиповолемии.

Цель лечения — предотвратить повреждение органов-мишеней. 
Чтобы избежать ишемии органов-мишеней, АД лучше снижать по-
степенно (если только это не гипертензивный криз). Важную роль 
играет обучение больных: оно позволяет добиться более добро-
совестного соблюдения врачебных рекомендаций. Врач должен 
разъяснить больному следующее: 1) лечение артериальной гипер-
тонии продолжается пожизненно; 2) даже очень высокое АД мо-
жет остаться для больного незамеченным; 3) правильное лечение 
улучшает прогноз.

При легкой и умеренной артериальной гипертонии можно на-
чинать с немедикаментозного лечения. Если оно неэффективно, на-
значают гипотензивные средства. В случаях, когда диастолическое 
АД не превышает 95 мм рт. ст. и нет повреждения органов-мише-
ней и факторов риска атеросклероза, можно ограничиться наблю-
дением. Если, однако, АД не нормализуется, то назначают гипо-
тензивную терапию.

При тяжелой артериальной гипертонии сразу начинают и гипо-
тензивную терапию одним или несколькими препаратами. Если же 
диастолическое АД > 120 мм рт. ст., то нужны неотложные меры 
по снижению АД.

Основным в лечении артериальной гипертензии является:
1. Ограничение соли в пищевом рационе больного до 3—5 г/сут.
2. Соблюдение постельного режима при высоком АД.
3. Применение гипотензивных препаратов. У больных ХГН от-

мечается смешанный характер артериальной гипертензии, т. е. кро-
ме низкоренинного объемзависимого механизма в повышении АД 
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принимает участие и значительное повышение периферического 
сопротивления, поэтому в лечении почечной артериальной гипер-
тензии применяются как салуретики, так и бета-адреноблокаторы, 
ингибиторы АПФ и антагонисты кальция.

Антиадренергические средства. 
1. Бета-адреноблокаторы весьма эффективны при АГ; пока-

зано, что в сочетании с другими препаратами они снижают риск 
инсульта, инфаркта миокарда и сердечной недостаточности. При 
повышенном симпатическом тонусе (высокое пульсовое АД, тахи-
кардия), гипертрофии левого желудочка и перенесенном инфаркте 
миокарда их считают препаратами выбора.

А. Механизм действия: бета-адреноблокаторы конкурируют 
с катехоламинами за бета-адренорецепторы: в результате снижаются 
частота сердечных сокращений (ЧСС) и сердечный выброс. Бета-
адреноблокаторы уменьшают активность ренина плазмы (АРП), 
способствуют перенастройке системы регуляции АД, вызывают 
высвобождение сосудорасширяющих простагландинов и уменьша-
ют объем циркулирующей крови (ОЦК). У бета-адреноблокаторов 
имеется и центральное гипотензивное действие.

Б. Классификация. Бета-адреноблокаторы подразделяются на 
кардиоселективные (действующие на бета1-адренорецепторы) и не-
селективные (действующие и на бета1-, и на бета2-адренорецеп-
торы). В низких дозах кардиоселективные бета-адреноблокаторы 
можно с осторожностью назначать больным с бронхоспазмом, 
 сахарным диабетом и заболеваниями периферических сосудов. 
Однако при более высоких дозах кардиоселективность исчезает 
и у перечисленных больных могут развиться побочные эффекты. 
Бета-адреноблокаторы также разделяют в зависимости от наличия 
или отсутствия внутренней симпатомиметической активности. Пре-
параты, обладающие такой активностью, не столь сильно снижают 
ЧСС.

В. Побочные эффекты. Чаще всего встречаются АВ-блокада, 
сердечная недостаточность, синдром Рейно и импотенция. Липо-
фильные препараты, например пропранолол, оказывают побочное 
действие на ЦНС — бессонница, депрессия. Кроме того, пропра-
нолол может вызвать отек слизистой носа. Бета-адреноблокаторы 
оказывают неблагоприятное влияние на липидный обмен, повышая 
уровень триглицеридов и понижая уровень липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП). Такое действие присуще главным обра-
зом неселективным бета-адреноблокаторам. Поскольку длительная 
блокада увеличивает плотность бета-адренорецепторов, резкая от-
мена бета-адреноблокаторов может спровоцировать стенокардию, 



71

гипертонический криз и другие осложнения, вызванные повыше-
нием адренергического тонуса.

2. Селективные альфа1-адреноблокаторы (празозин, теразозин, 
доксазозин) заняли место неселективных альфа-адреноблокаторов 
(феноксибензамин) в лечении АГ.

А. Механизм действия альфа1-адреноблокаторов заключается 
в блокировании постсинаптических альфа-адренорецепторов, что 
приводит к артериальной и венозной вазодилатации.

Б. Побочные эффекты альфа1-адреноблокаторов включают 
«эффект первой дозы» (более значительное снижение АД после 
первой дозы препарата по сравнению с последующими дозами), 
кроме того, они могут вызывать обмороки, ортостатическую гипо-
тонию, головокружение, головную боль и сонливость. В большин-
стве случаев эти эффекты носят преходящий характер и лечения 
не требуют. Альфа1-адреноблокаторы благоприятно влияют на ли-
пидный обмен: понижают уровень общего холестерина и тригли-
церидов и повышают уровень ЛПВП. Более того, они способны 
нейтрализовать неблагоприятное влияние тиазидных диуретиков 
и бета-адреноблокаторов на липидный обмен.

3. Существуют препараты, обладающие свойствами и альфа-, 
и бета-адреноблокаторов, — это лабеталол (трандат) и карведилол 
(дилатренд). Кроме того, карведилол обладает антиоксидантными 
свойствами.

А. Механизм действия: конкурируют с катехоламинами за бета-
адренорецепторы и периферические альфа1-адренорецепторы.

Б. Побочные эффекты. Лабеталол вызывает поражение печени, 
ортостатическую гипотонию, появление антинуклеарных антител 
и волчаночный синдром, тремор, артериальную гипотонию при га-
лотановой анестезии, рефлекторную тахикардию. Лабеталол почти 
не влияет на липидный обмен. Побочные эффекты карведилола — 
те же, что у других бета-адреноблокаторов.

Диуретики. Диуретики — весьма эффективные и безопасные 
гипотензивные средства. Показано, что они уменьшают риск ин-
сульта и поражения сердца при артериальной гипертонии. Однако 
большие дозы (например, гидрохлортиазид, более 50 мг/сут) не 
снижают риск инфаркта миокарда и повышают вероятность угро-
жающих жизни желудочковых аритмий.

1. Механизм действия: увеличение выведения натрия, ведущее 
к снижению ОЦК. В начале лечения диуретики могут вызывать 
преходящее повышение общего периферического сопротивления 
сосудов (ОПСС) и снижение сердечного выброса. При длительном 
лечении, однако, эти явления исчезают. За счет блокирования вхо-
да натрия в гладкомышечные клетки сосудов развивается слабое 
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сосудорасширяющее действие, наиболее выражено оно у индапа-
мида.

2. Диуретики различаются по месту приложения эффекта в не-
фроне. Тиазидные диуретики (гидрохлортиазид, хлорталидон) бло-
кируют реабсорбцию натрия преимущественно в дистальных по-
чечных канальцах, а петлевые (фуросемид, буметанид, этакриновая 
кислота, торасемид) — в восходящей части петли Генле. Петлевые 
диуретики наиболее эффективны при ХПН (уровень креатини-
на > 2,5 мг%). Калийсберегающий диуретик спиронолактон — кон-
курентный антагонист альдостерона. Триамтерен и амилорид (тоже 
калийсберегающие диуретики) действуют на дистальные почечные 
канальцы, подавляя секрецию калия. Сами по себе калийсберегаю-
щие диуретики оказывают очень слабое мочегонное действие, по-
этому их обычно назначают вместе с тиазидными диуретиками.

3. Побочные эффекты у разных диуретиков разные. Тиазидные 
диуретики могут вызвать слабость, мышечные спазмы и импотен-
цию. Метаболические побочные эффекты тиазидных диуретиков — 
гипокалиемия, гипомагниемия, гиперлипопротеидемия (с повыше-
нием уровня липопротеидов низкой плотности и триглицеридов), 
гиперкальциемия, гипергликемия, гиперурикемия, гипонатриемия, 
редко — ОПН. Описаны случаи панкреатита. Побочное метаболи-
ческое действие тиазидных диуретиков может быть сведено к ми-
нимуму, если назначать низкие дозы (например, гидрохлортиазид, 
12,5—25 мг/сут). Электролитные нарушения (гипомагниемия, ги-
покальциемия, гипокалиемия) особенно характерны для петле-
вых диуретиков, они также обладают ототоксическим действием 
(обычно дозозависимым). Спиронолактон может вызвать гипер-
калиемию, болезненность молочных желез и гинекомастию, три-
амтерен (особенно в сочетании с гидрохлортиазидом) — острый 
канальцевый некроз. В отличие от тиазидных, калийсберегающие 
диуретики не нарушают липидный обмен. Этакриновая кислота, 
по сравнению с тиазидными и другими петлевыми диуретиками, 
вызывает меньше аллергических реакций из-за отсутствия сульф-
гидрильной группы.

Антагонисты кальция. Антагонисты кальция весьма эффек-
тивны при АГ, они не оказывают побочного действия на ЦНС, их 
можно использовать и для лечения сопутствующих состояний (на-
пример, стенокардии напряжения). Есть опасения, что антагонисты 
кальция короткого действия повышают риск инфаркта миокарда, 
но препараты длительного действия безопасны.

1. Механизм действия: расширение артериол вследствие изби-
рательной блокады медленных кальциевых каналов в гладкомы-
шечных клетках сосудов.
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2. Классификация. Различают дифенилалкиламины (верапа-
мил), бензотиазепины (дилтиазем) и дигидропиридины (нифе-
дипин). Дигидропиридины, относящиеся к антагонистам кальция 
второго поколения (амлодипин, фелодипин, исрадипин, никарди-
пин), отличаются от нифедипина большей избирательностью: они 
действуют в основном на сосуды. Выводятся они медленнее, чем 
нифедипин. Верапамил и дилтиазем обладают отрицательным ино-
тропным и хронотропным действием, у нифедипина же оно про-
является существенно меньше из-за вазодилатации и тахикардии. 
Отрицательное инотропное действие у препаратов второго поколе-
ния менее выражено. Все антагонисты кальция метаболизируются 
в печени, поэтому при циррозе печени интервал между приема-
ми должен быть увеличен. Некоторые антагонисты кальция могут 
нарушать выведение печенью других лекарственных средств (на-
пример, циклоспорина). При АВ-блокаде верапамил и дилтиазем 
назначают с большой осторожностью. У больных с нарушенной 
функцией левого желудочка эти препараты могут вызвать сердеч-
ную недостаточность. Появился новый класс антагонистов каль-
ция — производные тетралина. Представитель этой группы мибеф-
радил блокирует преимущественно кальциевые каналы T-типа, от-
рицательное инотропное действие у него выражено незначительно. 
По сравнению с дигидропиридинами мибефрадил реже вызывает 
отеки, но чаще — синусовую брадикардию, АВ-блокаду 1-й степе-
ни, а иногда и 2-й степени типа Мобитц I.

3. Побочные эффекты верапамила — запоры, тошнота, голов-
ная боль, ортостатическая гипотония. Дилтиазем может вызывать 
тошноту, головную боль и сыпь, дигидропиридины — отеки го-
леней, приливы, головную боль и сыпь. Антагонисты кальция не 
влияют на толерантность к глюкозе, электролитный и липидный 
обмен.

Ингибиторы агиотензинпревращающего фермента. Инги-
биторы АПФ широко применяют при АГ. Они эффективны при 
сопутствующей сердечной и почечной недостаточности. Кроме то-
го, они уменьшают выраженность гипокалиемии, гиперхолестери-
немии, гипергликемии и гиперурикемии, вызванной диуретиками. 
Особенно эффективны эти препараты при высокой АРП. Особен-
ность фармакокинетики фозиноприла состоит в том, что он напо-
ловину выводится печенью и наполовину почками; при ХПН выде-
ление печенью резко усиливается, поэтому дозу менять не нужно.

Механизм действия ингибиторов АПФ — блокирование образо-
вания ангиотензина II, обладающего мощным сосудосуживающим 
действием. Это приводит к артериальной и венозной вазодилата-
ции, к уменьшению секреции альдостерона и, как следствие, к по-
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вышению экскреции натрия. Кроме того, ингибиторы АПФ повы-
шают уровень сосудорасширяющих кининов (брадикинина), а не-
которые препараты (например, каптоприл) напрямую стимулируют 
синтез простагландинов в почках и эндотелии. Несмотря на свои 
сосудорасширяющие свойства, ингибиторы АПФ не вызывают реф-
лекторной тахикардии, возможно, за счет перенастройки системы 
регуляции АД.

Побочные эффекты ингибиторов АПФ редки: они не повышают 
уровень липопротеидов, глюкозы и мочевой кислоты. Самые частые 
побочные эффекты — сухой кашель, отек Квинке и артериальная ги-
потония. Ингибиторы АПФ, содержащие сульфгидрильную группу 
(например, каптоприл), могут вызвать протеинурию, лейкопению 
и нарушение вкусовых ощущений. Ингибиторы АПФ действуют 
преимущественно на выносящие клубочковые артериолы, поэтому 
у больных с нарушением почечного кровотока или тяжелой почеч-
ной недостаточностью может значительно ухудшиться функция по-
чек. При двустороннем стенозе почечных артерий ингибиторы АПФ 
противопоказаны. Они также вызывают гиперкалиемию и должны 
с осторожностью использоваться при сниженной СКФ, лечении пре-
паратами калия и калийсберегающими диуретиками.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II. Они появились не-
давно. В настоящее время они представлены лосартаном и валсарта-
ном (теветеном), одобренными для лечения легкой и умеренной АГ.

1. Механизм действия — предотвращение сосудосуживающего 
действия ангиотензина II за счет блокады АТ1-рецепторов; в ре-
зультате снижается ОПСС.

2. Побочные эффекты лосартана редки. К ним относятся отек 
Квинке, аллергические реакции и сыпь. Сухой кашель, который 
часто бывает при приеме ингибиторов АПФ, лосартан вызывает 
гораздо реже. Также значительно меньше риск снижения почечного 
кровотока и гиперкалиемии. Лосартан обладает урикозурическим 
действием, на липидный обмен не влияет.

Препараты центрального действия. Метилдофа — один из 
немногих препаратов, сохранивших в ряде случаев свое значение.

При развитии ХПН лечение мощными салуретиками целесо-
образно сочетать с приемом допегита (метилдофа) — он снижает 
периферическое сопротивление, сердечный выброс, уменьшает ак-
тивность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, в то же вре-
мя увеличивая почечный кровоток и клубочковую фильтрацию. На-
чальная доза препарата составляет 250 мг/сут (1 таблетка по 0,25 г 
вечером), при отсутствии эффекта доза постепенно повышается до 
750—1500 мг/сут. Следует подчеркнуть, что симпатолитики (допе-
гит) задерживают натрий и воду и должны сочетаться с диуретиками.
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На фоне лечения метилдофой у 25 % больных наблюдается по-
ложительная прямая проба Кумбса, хотя гемолитическая анемия 
развивается нечасто; если же это происходит, то препарат немед-
ленно отменяют, в тяжелых случаях назначают кортикостероиды. 
У 10 % больных, получающих метилдофу, выявляют антинуклеар-
ные антитела. Иногда препарат вызывает гепатит, который прак-
тически неотличим от вирусного и может закончиться смертью.

Особенность действия гуанфацина (эстулика) — снижение 
уровня общего холестерина, триглицеридов в плазме. Применяют 
по 1—2 мг/сут однократно. Препарат обеспечивает плавное сниже-
ние АД, не ухудшает почечный кровоток и почечную фильтрацию.

Из наиболее новых препаратов следует отметить антагонисты 
имидазолиновых рецепторов — моксонидин (физиотенз, цинт) 
и рилменидин (альбарел). Средние дозы составляют соответствен-
но 200—300 мкг/сут и 1 мг/сут — однократно. Препараты хорошо 
переносятся, не вызывают резких колебаний АД.

Прямые вазодилататоры. Хорошо снижают АД, но исполь-
зуют их сейчас редко, лишь при неэффективности других препара-
тов и в особых случаях (например, гидралазин при беременности). 
В сочетании с нитратами гидралазин применяют при артериальной 
гипертензии на фоне сердечной недостаточности.

Гипотензивные препараты для в/в введения. Показаны для 
экстренного снижения АД при: 1) злокачественной гипертонии; 
2) внутричерепном кровоизлиянии (за исключением неосложнен-
ных случаев); 3) расслаивании аорты; 4) быстро нарастающей по-
чечной недостаточности; 5) эклампсии. При сердечной недостаточ-
ности и инфаркте миокарда эти препараты надо применять с боль-
шой осторожностью. Препараты для в/в введения используют при 
подготовке к экстренным операциям и во время их проведения. 
Неотложные состояния, вызванные артериальной гипертонией, ле-
чат в блоке интенсивной терапии, где тщательно следят за АД, по 
возможности прямым, инвазивным методом. Препараты для в/в 
введения можно применять и тогда, когда экстренной терапии не 
требуется, но все-таки лучше в этих случаях назначать гипотензив-
ные средства внутрь. Во избежание синдрома отмены нужно сразу 
после прекращения в/в введения назначить препараты внутрь.

1. В большинстве случаев при в/в введении препаратом выбора 
служит мощный артериолярный и венозный вазодилататор нитро-
пруссид натрия. Он быстро снижает АД и перестает действовать поч-
ти сразу после прекращения введения, что позволяет легко подобрать 
дозу. Вводят нитропруссид натрия осторожно, чтобы не произошло 
резкого падения АД. Длительное (более 48—72 ч) введение больших 
доз, особенно при ХПН, может привести к накоплению в организме 
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тиоцианата. Интоксикация тиоцианатом проявляется парестезией, 
шумом в ушах, нарушением аккомодации и спутанностью сознания. 
При введении в дозах > 2—3 мкг/кг/мин, а также при ХПН уровень 
тиоцианата в плазме определяют через 48—72 ч, а если используют 
меньшие дозы и функция почек не нарушена, — то через 5—7 сут. 
Для лечения интоксикации тиоцианатом может потребоваться гемо-
диализ. При печеночной недостаточности введение нитропруссида 
натрия может вызвать интоксикацию цианидами; она проявляет-
ся метаболическим ацидозом, одышкой, рвотой, головокружением, 
атаксией и обмороками. Для лечения интоксикации цианидами ис-
пользуют нитрит и тиосульфат натрия в/в.

2. Нитроглицерин в/в используют при относительных противо-
показаниях к нитропруссиду натрия: при нестабильной стенокар-
дии, тяжелых заболеваниях печени и почек.

3. Лабеталол вводят в/в при тяжелой артериальной гипертонии 
и гипертонических кризах, даже при инфаркте миокарда. При в/в 
введении лабеталол в большей мере блокирует бета-, а не альфа-
адренорецепторы. Однако ортостатическая гипотония при этом все 
равно возможна, поэтому во время введения лабеталола больной 
должен лежать на спине. Препарат особенно эффективен при по-
вышенном симпатическом тонусе (например, при синдроме отмены 
клонидина, после коронарного шунтирования) и при феохромо-
цитоме. Поскольку лабеталол действует довольно долго (T1/2 — 
5—8 ч), его лучше вводить струйно, а не капельно. Перед тем как 
назначить лабеталол внутрь, в/в введение прекращают. Когда диа-
столическое АД в положении лежа начинает расти, дают 200 мг 
лабеталола внутрь. Через 6—12 ч в зависимости от АД назначают 
еще 200—400 мг препарата.

4. Эсмолол, кардиоселективный бета-адреноблокатор сверхко-
роткого действия для в/в введения, используют при артериальной 
гипертонии для лечения неотложных состояний, в частности при 
расслаивании аорты. В таких случаях монотерапия бета-адрено-
блокаторами часто неэффективна, поэтому их надо комбинировать 
с другими препаратами (например, при расслаивании аорты — 
с нитропруссидом натрия).

5. Антагонист кальция никардипин рекомендован для в/в вве-
дения при артериальной гипертонии в послеоперационном перио-
де. Побочное действие: головная боль, приливы, рефлекторная та-
хикардия, флебит. Никардипин лучше вводить в центральную вену. 
При введении в периферическую вену место венепункции меняют 
каждые 12 ч. Полностью действие никардипина проявляется спустя 
48 ч непрерывного введения, в первые 30 мин препарат действует 
лишь вполовину своей силы.



77

6. Эналаприлат — активное деэтерифицированное производное 
эналаприла. Эналаприлат образуется в печени после принятия внутрь 
эналаприла, он был получен в качестве самостоятельного препара-
та для в/в введения. Эналаприлат, как и другие ингибиторы АПФ, 
применяется для лечения тяжелой и злокачественной артериаль-
ной гипертонии, однако действие препаратов этой группы не всегда 
предсказуемо. Ингибиторы АПФ быстро снижают АД, иногда даже 
слишком сильно, у больных с высокой АРП (например, при ренова-
скулярной гипертонии, почечном кризе у больных системной скле-
родермией, лечении вазодилататорами). Как только необходимость 
во в/в терапии исчезает, переходят на прием препаратов внутрь.

С помощью высоких доз гипотензивных препаратов внутрь 
можно снизить АД за несколько часов (в случаях, когда требуется 
более быстрый эффект, используют препараты для в/в введения).

1. Клофелин (клонидин, гемитон). Сначала дают 0,2 мг внутрь, 
затем по 0,1 мг каждый час до общей дозы 0,7 мг или снижения 
диастолического АД на 20 мм рт. ст. АД измеряют каждые 15 мин 
в течение первого часа, каждые 30 мин — в течение второго часа, 
затем — каждый час. После 6 ч терапии можно добавить диуретик 
и сделать 8-часовую паузу в приеме клонидина. При таком способе 
применения клонидин оказывает выраженное седативное действие.

2. Нифедипин, 10 мг под язык, начинает действовать в первые 
30 мин. Эффект развивается столь же быстро, если капсулу измель-
чить или разжевать, а затем проглотить. Продолжительность дей-
ствия нифедипина, принятого под язык, 4—5 ч. Побочные эффек-
ты нифедипина, принятого под язык, — приливы и ортостатическая 
 гипотония.

На выбор препарата оказывают влияние такие факторы, 
как возраст и сопутствующие заболевания (например, ишемическая 
болезнь сердца — ИБС, сердечная и почечная недостаточность, ги-
пертрофия левого желудочка, ожирение, гиперлипопротеидемия, 
подагра, бронхиальная астма). Учитывают индивидуальные разли-
чия в АРП, симпатическом тонусе, уровне экскреции натрия и ге-
модинамике (сердечный выброс, ОПСС, ОЦК).

Молодые больные (до 35 лет) обычно ведут активную жизнь. 
Для них характерен повышенный симпатический тонус и высокая 
АРП. Бета-адреноблокаторы, обычно эффективные в таких случа-
ях, уменьшают, однако, уровень ЛПВП, могут вызвать импотенцию 
и снижают сердечный выброс, что неблагоприятно влияет на фи-
зическую активность больных. По этой причине молодым людям 
лучше назначать препараты других групп.

Для пожилых больных (старше 60 лет) дозы гипотензивных пре-
паратов повышают медленно, чтобы избежать побочного действия, 
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в частности артериальной гипотонии. Показано, что монотерапия 
диуретиками снижает риск инсульта, смерти от инфаркта миокарда 
и общую смертность в этой возрастной группе. Антагонисты каль-
ция уменьшают ОПСС и не влияют на липидный обмен; они также 
подходят для лечения пожилых. Несмотря на низкую в целом АРП, 
у пожилых широко используют ингибиторы АПФ и блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II. Клинические испытания подтвердили 
эффективность и безопасность бета-адреноблокаторов у пожилых, 
особенно после инфаркта миокарда. Однако бета-адреноблокаторы 
дают и неблагоприятные эффекты: повышение ОПСС, уменьшение 
сердечного выброса и снижение уровня холестерина ЛПВП. Следу-
ет избегать препаратов, вызывающих ортостатическую гипотонию 
(например, празозина).

При ХПН уровень АД у таких больных сильно зависит от ОЦК: 
задержка натрия и воды усугубляет артериальную гипертонию. По 
этой причине основное гипотензивное средство при ХПН — диуре-
тики. Когда уровень креатинина плазмы превышает 2,5 мг%, наи-
более эффективны петлевые диуретики. Снижение АД замедляет 
прогрессирование ХПН.

ИБС на фоне артериальной гипертонии протекает тяжелее, риск 
нестабильной стенокардии и инфаркта миокарда у таких больных 
выше. Препараты первого ряда здесь — бета-адреноблокаторы. При 
инфаркте миокарда они снижают смертность и риск повторных ин-
фарктов, при нестабильной стенокардии уменьшают риск инфаркта 
миокарда. После инфаркта миокарда бета-адреноблокаторы исполь-
зуют для вторичной профилактики: они снижают риск осложнений 
и улучшают долгосрочный прогноз. Ингибиторы АПФ, безусловно, 
оказывают благоприятное действие: уменьшают смертность при ин-
фаркте миокарда, особенно при дисфункции левого желудочка.

Сердечная недостаточность на фоне АГ тоже протекает тяже-
лее: повышается риск прогрессирующей дилатации левого желудоч-
ка и внезапной смерти. Показано, что смертность у таких больных 
снижают ингибиторы АПФ. При инфаркте миокарда они не толь-
ко уменьшают общую смертность, но и снижают риск повторных 
инфарктов и частоту госпитализаций по поводу сердечной недо-
статочности. С осторожностью назначают и антагонисты кальция: 
многие из них обладают отрицательным инотропным действием, 
другие усиливают тахикардию.

Монотерапия. Гипотензивные препараты первого ряда — это 
диуретики, бета-адреноблокаторы, антагонисты кальция, ингиби-
торы АПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II и альфа-адре-
ноблокаторы. Снижение летальности и риска сердечно-сосудистых 
 осложнений на фоне лечения тиазидными диуретиками и бета-
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адреноблокаторами подтверждено клиническими испытаниями. 
Если нет противопоказаний (например, гиперлипопротеидемии, 
гиперурикемии, нарушений толерантности к глюкозе), их можно 
считать препаратами выбора. По силе гипотензивного действия ди-
уретикам и бета-адреноблокаторам не уступают антагонисты каль-
ция и ингибиторы АПФ. Риск побочных эффектов при их при-
менении низок, поэтому гипотензивную терапию можно начинать 
и с них. У большинства больных с легкой и умеренной артери-
альной гипертонией для снижения АД достаточно монотерапии. 
Надо стремиться использовать минимальные дозы гипотензивных 
средств. Каждые 1—3 мес. дозу при необходимости меняют.  Если 
какой-либо препарат оказался неэффективным, то заменять его 
другим из той же группы смысла не имеет. Если же, напротив, 
препарат хорошо снижает АД, но обнаруживает присущее только 
ему побочное действие, то такая замена весьма целесообразна.

Комбинированная гипотензивная терапия. Если монотера-
пия неэффективна, то может понадобиться либо замена препарата 
(назначают другой препарат первого ряда с иным механизмом дей-
ствия), либо поэтапное добавление новых гипотензивных средств. 
Начать нужно с добавления диуретиков — они не только сами по 
себе снижают АД, но и повышают эффективность других гипотен-
зивных средств.

Причины неэффективности лечения: несоблюдение врачебных 
предписаний (в том числе из-за побочных эффектов), употребле-
ние средств, повышающих АД (симпатомиметики, антидепрессан-
ты, кортикостероиды, НПВС, циклоспорин, тиреоидные гормоны, 
кофеин, алкоголь, кокаин), избыточное потребление поваренной 
соли. Иногда, чтобы сделать терапию эффективной, достаточно во-
время выявить и устранить задержку жидкости. Прежде чем ме-
нять схему лечения, надо исключить все перечисленные факторы.

Фитотерапия при хроническом гломерулонефрите
Фитотерапия при хроническом гломерулонефрите оказывает 

противовоспалительное, антикоагулянтное, гипотензивное, десен-
сибилизирующее, дезинтоксикационное, мочегонное действие без 
существенной потери калия с мочой, а также нормализует прони-
цаемость капилляров почечных клубочков.

Приведенные ниже растения обладают прежде всего мочегон-
ным эффектом, в связи с чем рекомендуются преимущественно при 
наличии умеренно выраженного отечного синдрома.

Настой листьев березы. 2 чайные ложки измельченных листьев 
заливают 200 мл кипящей воды, настаивают в течение 30 мин, 
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фильтруют через марлю, добавляют к фильтрату на кончике чай-
ной ложки натрия гидрокарбонат и пьют по 1/4 стакана 4 раза 
в день.

Настой березовых почек. 10 г (1,5 столовой ложки) почек бере-
зы помещают в эмалированную посуду, заливают 200 мл горячей 
кипяченой воды, накрывают крышкой и нагревают в кипящей воде 
(на водяной бане) в течение 15 мин, охлаждают в течение 45 мин 
при комнатной температуре, процеживают, оставшееся сырье от-
жимают в фильтрат. Объем полученного настоя доводят кипяченой 
водой до 200 мл. Принимают по 1/2—1/3 стакана 2—3 раза в день 
в теплом виде за 20 мин до еды.

Отвар листьев брусники. 2 столовые ложки измельченных ли-
стьев (6 г) помещают в эмалированную посуду, заливают 200 мл 
горячей кипяченой воды, накрывают крышкой и нагревают в ки-
пящей воде (на водяной бане) в течение 30 мин, охлаждают при 
комнатной температуре в течение 10 мин, фильтруют через марлю; 
в фильтрат отжимают оставшееся сырье и доводят объем филь-
трата до 200 мл. Принимают по 1/2—1/3 стакана 2—3 раза в день.

Настой цветков бузины черной. Обладает мочегонным, пото-
гонным, отхаркивающим, противовоспалительным действием. 5 г 
(1 столовая ложка) цветков бузины помещают в эмалированную 
посуду, заливают 200 мл горячей кипяченой воды, и далее гото-
вят настой так же, как настой березовых почек. Принимают по 
1/2—1/3 стакана 2—3 раза в день.

Настой цветков василька. 1 столовая ложка цветков заливается 
в эмалированной посуде 200 мл горячей кипяченой воды, и далее 
настой готовят так же, как настой березовых почек. Принимают по 
1—2 столовые ложки 3—4 раза в день.

Настой травы горца птичьего (спорыша). Обладает мочегон-
ным действием, а также способствует выведению с мочой оксала-
тов, препятствует образованию камней в мочевыводящих путях, 
вызывает противовоспалительный эффект. 15 г (3 столовые ложки) 
травы помещают в эмалированную посуду, заливают 200 мл горя-
чей кипяченой воды, и далее настой готовят так же, как настой 
березовых почек. Принимают по 1/2—1/3 стакана 2—3 раза в день 
перед едой.

Отвар корня лопуха большого. 10 г (1 столовая ложка) корня 
помещают в эмалированную посуду, заливают 200 мл горячей кипя-
ченой воды, и далее настой готовят так же, как отвар листьев брус-
ники. Принимают по 1/2 стакана в теплом виде 2—3 раза в день.

Настой листьев почечного чая (ортосифона). 7—10 г листьев 
(2—3 столовые ложки) помещают в эмалированную посуду, залива-
ют 200 мл горячей кипяченой воды, и далее настой готовят так же, 
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как настой березовых почек. Принимают настой по 1/2—1/3 стакана 
2—3 раза в день в течение 4—6 мес. с ежемесячными перерывами 
на 5—6 дней.

Как правило, лечение лекарственными растениями длится 
1—2 мес. и дольше.

Санаторно-курортное и физиотерапевтическое лечение 
при хроническом гломерулонефрите

Основным лечебным фактором для больных хроническим гло-
мерулонефритом на курортах и в санаториях являются воздействие 
теплого и сухого климата, инсоляции.

Наиболее благоприятными курортами являются Ашхабад и его 
окрестности, оазис Байрам-Али, Моллакара, Западный Казахстан, 
Симеиз, Южный берег Крыма. Под воздействием горячего сухого 
воздуха, инсоляции происходит расширение сосудов кожи, усили-
вается потоотделение, улучшается функция почек.

Эффективность климатического лечения усиливается применя-
емыми одновременно виноградолечением, фруктовой диетой. На 
курорте Янгантау используются также газотермальные ванны, ока-
зывающие благоприятное влияние на течение гломерулонефрита. 
Лечение больных хроническим гломерулонефритом должно про-
водиться на указанных курортах в теплое время года в течение 
2—4 мес.

Показания для направления на санаторно-курортное лечение:
 • латентная форма ХГН;
 • гипертоническая форма ХГН, в том числе с начальными яв-
лениями ХПН (но при этом артериальное давление не выше 
180/105 мм рт. ст.);

 • нефротическая форма ХПН (нерезко выраженная), в том 
числе с начальными явлениями ХПН.

В комплексной терапии ХГН применяется также физиотерапия. 
Рекомендуются индуктотермия и ультразвук на область почек. Эти 
процедуры обладают противовоспалительным эффектом, усилива-
ют диурез.

Индуктотермия проводится с помощью индукторов — дисков 
диаметром 20 и 30 см, которые располагают в поясничных обла-
стях на 1 см от поверхности тела. Назначают слабые тепловые 
дозы, при которых больной испытывает легкое тепло («1», «2» 
и «3» положения мощности). Процедуры проводят ежедневно, по 
10—15 мин, курс лечения — 10—15 процедур.

Ультразвук применяют на поясничную область. Его назначают 
с интенсивностью 0,2—0,4 Вт/см2 в импульсном режиме (4 мс). На 
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каждую сторону воздействуют в течение 3—5 мин ежедневно или 
через день, курс лечения — 10—15 процедур.

Эффективным методом лечения ХГН является термотерапия, 
которую можно организовать в условиях местных санаториев. 
Термотерапия — это метод лечения сухим теплом. Отделение для 
термотерапии должно располагаться в бревенчатом здании, кото-
рое хорошо сохраняет тепло. Источником сухого жара является 
заполненная гранитными булыжниками электрическая калорифер-
ная печь с автоматическим регулированием температуры в преде-
лах 95—100 °С, температура воздуха в кабинете — 55—62 °С при 
относительной влажности 20 %. Объем кабинета — 32 м3, в нем 
имеются три деревянные полки, расположенные на разной высоте: 
первая — на расстоянии 40 см от пола, вторая — 70 см, третья — 
100 см (здесь самая высокая температура, вызывающая обильное 
потение). Вентиляционное устройство должно обеспечивать обмен 
воздуха в помещении. Для очистки воздуха применяются поглоти-
тели углекислого газа.

Первая процедура длится 20 мин, затем продолжительность 
процедуры увеличивается в каждый из последующих дней на 
10 мин и доводится до 40—60 мин в зависимости от индивидуаль-
ной чувствительности. В неделю проводится 5 сеансов, до и после 
процедуры контролируются пульс, АД, масса тела. После процеду-
ры больной находится 2 ч в комнате отдыха при температуре 30—
35 °С, завернутый в простыню, ему дают 1—2 стакана витамини-
зированного чая, отвар «почечных» трав. Повторные курсы прово-
дятся через 6—12 мес.

Показания для термотерапии:
 • остаточные явления острого гломерулонефрита не ранее 
6 мес. от начала заболевания;

 • латентная форма ХГН (изолированный мочевой синдром) 
с протеинурией не более 1 г/сут, эритроцитурией — не бо-
лее 15—20 в поле зрения при нормальной функции почек;

 • гипертоническая форма ХГН (АД не выше 170/100 мм рт. ст.) 
при нормальной функции почек;

 • нефротическая форма ХГН (умеренные отеки, протеинурия 
не более 4 г/сут, умеренная гипо- и диспротеинурия и гипер-
липидемия) при нормальной функции почек;

 • смешанная форма ХГН с умеренными отеками, протеинурией 
в пределах 3—4 г/сут без нарушения функции почек и АД не 
более 170/100 мм рт. ст.

Под влиянием термотерапии улучшаются клубочковая фильтра-
ция, азотовыделительная функция почек, снижается АД, значитель-
но уменьшаются отеки.
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Противопоказаниями для всех видов физиотерапии и санатор-
но-курортного лечения являются выраженное обострение гломеру-
лонефрита и значительное нарушение функциональной способно-
сти почек, высокая артериальная гипертензия (выше 180/110 мм 
рт. ст.), выраженные отеки, гипопротеинемия при нефротической 
форме, макрогематурия.

Диспансеризация при хроническом гломерулонефрите
Больные хроническим гломерулонефритом нуждаются в посто-

янном диспансерном наблюдении. Сроки и объем выполнения ис-
следований зависят от клинической формы ХГН.

При латентной и гематурической формах диспансерное наблю-
дение осуществляется терапевтом 2 раза в год. При этом измеря-
ются масса тела, АД, исследуется глазное дно, проводится анализ 
мочи по Нечипоренко, ОАК, определяются суточная протеинурия, 
содержание в крови креатинина, мочевины, калия, натрия, каль-
ция, общего белка и белковых фракций, клубочковая фильтрация 
и канальцевая реабсорбция. При усилении гематурии следует про-
изводить общий анализ мочи и крови 1 раз в 2—4 нед., необхо-
димы консультация уролога (особенно при макрогематурии) и го-
спитализация в урологическое отделение для выяснения причин 
гематурии. 1—2 раза в год целесообразно проводить ультразвуко-
вое исследование почек.

При гипертонической форме ХГН объем исследований тот же, 
что и при латентной форме, но диспансерный осмотр больных про-
водится 1 раз в 1—3 мес. (в зависимости от выраженности артери-
альной гипертензии).

При нефротической форме ХГН диспансерное наблюдение осу-
ществляется ежемесячно или 1 раз в 2 мес. Объем исследований 
тот же, что и при латентной форме, но, кроме того, обращается 
внимание на динамику и выраженность отечного синдрома, уро-
вень суточной протеинурии, гипо- и диспротеинемии. Необходим 
также постоянный контроль за электролитным составом крови 
в связи с применением диуретиков.

При смешанной форме ХГН сроки диспансерного наблюдения 
и объем исследований те же, что при нефротической форме. Чрезвы-
чайно важен контроль за состоянием глазного дна, азотовыделитель-
ной функции почек, выраженностью протеинурии, динамикой АД. Не 
реже 1 раза в 3—6 мес. следует проверять клубочковую фильтрацию 
и определять содержание в крови мочевины и креатинина.

Во время диспансерного наблюдения принимаются также ре-
шения о продолжении патогенетического лечения, санации оча-
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гов инфекции, трудоустройстве, санаторно-курортном лечении при 
обострении заболевания.

При обострении латентной формы ХГН (с изолированным мо-
чевым синдромом) лечение в стационаре продолжается до воз-
вращения клинических и лабораторных показателей к исходному 
уровню или значительного их улучшения (14—18 дней при слабо 
выраженном мочевом синдроме, 20—25 дней — при более выра-
женной симптоматике). В дальнейшем при наличии неблагопри-
ятных факторов на работе больного (тяжелый физический труд, 
неблагоприятные метеоусловия, контакты с промышленными яда-
ми — свинец, ртуть и др.) больные трудоустраиваются через меди-
ко-социальные экспертные комиссии.

При обострении гипертонической формы ХГН сроки времен-
ной нетрудоспособности колеблются от 25 до 30 дней, включая 
пребывание в стационаре и продолжение лечения в амбулаторных 
условиях.

При обострении нефротической формы ХГН оптимальные сро-
ки временной нетрудоспособности составляют 37—45 дней.

Если после двухмесячного лечения обострения ХГН не наблю-
дается тенденции к обратному развитию, дальнейшее продление 
временной нетрудоспособности нецелесообразно; при невозмож-
ности рационального трудоустройства по клинико-экспертной ко-
миссии больного направляют на медико-социальную экспертную 
комиссию для установления группы инвалидности.
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Глава 5. НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Нефротический синдром (НС) представляет собой клинико-ла-
бораторный симптомокомплекс, слагающийся из массивной проте-
инурии (3,5—5 г/сут) и нарушений белково-липидного и водно-со-
левого обмена, которые проявляются гипопротеинемией, диспроте-
инемией, гиперлипидемией, липидурией, а также отеками степени 
анасарки с водянкой серозных полостей.

Этиология 

I. Первичные заболевания почек:
1. Гломерулонефрит.
2. Первичный амилоидоз.
3. Хронический пиелонефрит.
4. Опухоль почки (гипернефрома).
II. Вторичные заболевания почек:
1. Инфекционная группа:

 • сифилис;
 • малярия;
 • туберкулез;
 • лейшманиоз;
 • септический эндокардит;
 • хронические воспалительные и нагноительные заболевания 
легких, костей;

 • ревматизм;
 • аортит;
 • гепатит с персистирующим НВs-антигеном и цирроз;
 • геморрагическая лихорадка.

2. Группа неинфекционных заболеваний:
 • системная красная волчанка:
 • ревматоидный артрит;
 • узелковый периартериит;
 • синдром Гудпасчера;
 • геморрагический васкулит;
 • неспецифический язвенный колит;
 • сахарный диабет;
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 • опухоли внепочечной локализации;
 • тромбозы вен и артерий почек, аорты, нижней полой вены
 • периодическая болезнь;
 • лекарственная болезнь, аллергические заболевания типа пол-
линозов или пищевой идиосинкразии;

 • болезни крови (лимфома, лимфогранулематоз и др.);
 • нефропатия отторжения трансплантата;
 • нефропатия беременных;
 • диффузный токсический зоб.

Патогенез

Большинство из обусловливающих НС заболеваний возникают 
на иммунной основе. В почках осаждаются иммунные комплек-
сы, фракции комплемента, либо возникает реакция взаимодействия 
антител с антигенами базальной мембраны капилляров клубочков 
с сопутствующими нарушениями клеточного иммунитета.

Иммунологическая концепция патогенеза не объясняет основ-
ной симптом НС — протеинурию, поэтому сформирована метабо-
лическая (физико-химическая) концепция патогенеза. В условиях 
патологического процесса клубочковая базальная мембрана и от-
ростки подоцитов теряют отрицательный заряд и становятся по-
ложительными. Это способствует усилению процессов фильтрации 
белковых молекул через клубочковый фильтр.

Повреждения клубочков почек и массивная протеинурия вы-
зывают большое количество вторичных симптомов НС, формиру-
ющих клинику этого состояния, влияющих на его течение и исход 
и требующих дифференцированного подхода к терапии.

Клиника и лабораторная диагностика

Жалобы больных неспецифичны: слабость, отсутствие аппети-
та, сухость во рту, тошнота, рвота, головная боль, тяжесть в пояс-
ничной области, боли в мышцах и отеки, иногда судороги.

Первым клиническим симптомом, заметным для больного 
и окружающих, являются отеки. Они могут появляться постепен-
но или бурно за одну ночь, достигнув степени анасарки.

Отеки рыхлые, легко перемещаются и оставляют ямку при на-
давливании. Вначале заметные в области век, лица, поясничной об-
ласти, половых органов, при прогрессировании распространяются 
на всю подкожную клетчатку. В это время могут образовываться 
транссудаты: одно- или двусторонний гидроторакс, реже гидропери-
кардит — появляется одышка при физической нагрузке и в покое. 
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В период развития асцита состояние больного ухудшается: появляют-
ся вздутие живота, поносы, тошнота и рвота. При отсутствии асцита 
пальпируется увеличенная печень мягкоэластичной консистенции.

Развитие анемии приводит к тахикардии, появлению систоли-
ческого шума на верхушке и в V точке.

Основным методом диагностики НС являются общие и специ-
ализированные анализы мочи.

Протеинурия — ведущий симптом НС, достигающая или пре-
вышающая 50 мг на 1 кг массы больного, т. е. 3,5 г/сут и более. 
В основном это альбумины.

Гипопротеинемия — постоянный синдром НС. Общий белок 
крови снижается до 40—30 и даже до 27 г/л, в связи с чем онко-
тическое давление плазмы падает с 30—40 до 10—15 см вод. ст.

Гипопротеинемия при НС обусловлена потерей белков с мочой, 
катаболизмом белков, в частности альбумина, перемещением белков 
во внесосудистое пространство (при больших отеках — до 10—20 кг 
массы тела — в отечную жидкость переходит более 30 г белка), сни-
жением синтеза белков и потерей белков через кишечник.

Диспротеинемия выражается в резком уменьшении альбуминов 
в сыворотке крови, повышении содержания альфа-2- и бета-глобу-
линов.

Гиперлипидемия — ключевой, но не обязательный признак НС. 
Встречаются случаи бесхолестеринового НС, например при подост-
ром нефрите, сочетании НС и ХПН, так называемые псевдонефро-
тические формы волчаночного нефрита. Наиболее закономерно по-
вышение холестерина в сыворотке крови (до 52 ммоль/л), тригли-
церидов (до 44 ммоль/л), фосфолипидов (до 646 ммоль/л), а также 
дислипопротеидемия за счет липопротеидов низкой и очень низкой 
плотности при нормальном или пониженном количестве липопро-
теидов высокой плотности.

Липидурия находится в тесной связи с гиперлипидемией 
и определяется по наличию жировых цилиндров в моче.

При НС нарушен фосфорно-кальциевый обмен, метаболизм 
витамина D. Это выражается в гипокальциемии, гипокальциурии 
с клиническими признаками тетании, остеопороза, остеомаляции.

Показатели свертывающей системы крови изменены при НС 
в сторону гиперкоагуляции от небольшой степени активности до 
претромботического состояния, криза локальной или диссеминиро-
ванной внутрисосудистой коагуляции.

Своеобразно изменена при НС система иммунитета, особенности 
которой зависят больше от основной нефропатии (волчаночный не-
фрит, амилоидоз, мембранозная нефропатия), чем от степени про-
теинурии.
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В клинических анализах крови и мочи имеется ряд своеобраз-
ных изменений. В периферической крови наиболее постоянный 
признак увеличения СОЭ, достигающей при некоторых формах НС 
70—85 мм/ч, что зависит от степени диспротеинемии. Умеренная 
гипохромная анемия быстро нарастает с развитием ХПН.

Моча больных до падения функции почек имеет очень высо-
кую плотность (1,030—1,050). Гематурия может сопутствовать 
НС при геморрагическом васкулите, волчаночном нефрите, гломе-
рулонефрите. Лейкоцитурия не всегда имеет связь с бактериальным 
воспалением почек; при амилоидном НС основной клеткой мочево-
го осадка являются нейтрофилы; могут определяться и лимфоциты 
(10—60 %), что характерно для высокой активности нефропатии.

Функции почек при НС обычно нормальные, клубочковая филь-
трация может быть даже повышена. В ранних стадиях вторичного НС 
играют роль острота и тяжесть основного заболевания почек, в позд-
них стадиях первичного и вторичного НС функции их снижены неза-
висимо от признаков обострения. В повседневной практике ведения 
больных с НС большое значение имеют пробы Зимницкого и Реберга.

Реже производится изотопная ренография с 131I-гиппураном, 
позволяющая уточнить степень поражения канальцев. Метод ска-
нирования имеет значение лишь для исключения очаговой патоло-
гии почек (подозрение на опухоль почки или туберкулез у больно-
го с нефротическим синдромом).

Уровень креатинина крови повышен лишь при наличии ОПН, 
ХПН; в то же время азот мочевины увеличен часто, отражая изме-
нения в белковом обмене, состоянии печени, катаболизме белков.

НС редко протекает без осложнений. Осложнения зависят от 
характера основного заболевания. НС осложняется отеком мозга, 
кровоизлияниями в сетчатку, нефротическим (гиповолемическим) 
шоком, периферическими флеботромбозами, ишемической болез-
нью сердца, инсультами, бактериальной, вирусной, грибковой ин-
фекциями различной локализации.

Диагностика НС трудностей не вызывает. Прогноз при НС за-
висит от многих факторов: возраста, характера основного заболе-
вания, клинической формы НС, адекватности применяемых лекар-
ственных средств.

Принципы лечения 

Важное значение имеет ранняя госпитализация для уточнения 
нозологической формы нефропатии, определения функции почек. Ре-
жим — дозированный двигательный для профилактики тромбозов. 
Показаны ЛФК, санация очагов инфекции, профилактика запоров.
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Диета — при нормальной функции почек — бессолевая, бога-
тая калием; белок — 1 г на 1 кг массы тела; используются свежие 
овощи, зелень, лук, томаты для улучшения вкусовых качеств пи-
щи. Пищевые белковые нагрузки, внутривенное введение различ-
ных белковых растворов не показано, так как это не уменьшает 
гипопротеинемию и нередко усиливает протеинурию.

Медикаментозное лечение

Учитывая гипоальбуминемию, дозы медикаментов при НС 
должны быть полуторные или двойные: кортикостероиды (пред-
низолон, дексазон, урбазон и др.) — 1—2 мг на 1 кг массы в сутки 
до 7—6 нед. с последующим медленным снижением и длительным, 
в случае наличия эффекта (до 1,6 лет), применением.

Показания к назначению кортикостероидов при НС: лекар-
ственная, волчаночная этиология, липоидный нефроз, мембраноз-
ная нефропатия, чистая форма НС, НС при гломерулонефритах 
с минимальными изменениями, мембранозного, мезангиопролифе-
ративного характера.

Противопоказано назначение кортикостероидов при смешанной 
форме НС, при диабетической, опухолевой, тромбогенной нефро-
патиях, при инфекциях (туберкулез, сифилис), амилоидозе, гемор-
рагическом васкулите, узелковом периартериите, при некоторых 
морфологических типах гломерулонефритов. При лечении корти-
костероидами следует помнить об их осложнениях.

Цитостатические препараты (антиметаболиты и алкилирующие): 
азатиоприн в дозе 2—4 мг/кг, циклофосфан, лейкеран (0,2—0,4 мг/кг) 
сроком на 6—8 мес. и более. Они, кроме иммунодепрессивного, 
обладают антипролиферативным действием. Назначаются при на-
личии противопоказаний к стероидной терапии или ее неэффек-
тивности, при смешанной форме НС; можно сочетать с кортикосте-
роидами, что позволяет уменьшить дозы тех и других препаратов.

Антикоагулянты: гепарин в дозе от 10 000 до 60 000 ЕД/сут 
внутривенно или подкожно в области живота и гребня подвздош-
ной кости в течение 6 нед. Со второй половины курса лечения 
гепарином, после уменьшения дозы, добавляют антикоагулянты не-
прямого действия (пелентан, фенилин, синкумар и др.).

Антикоагулянты оказывают действие на различные фазы свер-
тывания крови, обладают антикомплементарным, натрийуретиче-
ским, диуретическим, гипотензивным и даже иммуносупрессивным 
действием, расширяют сосуды сердца и почек. Лечение антико-
агулянтами может осложниться кровотечением, инсультом, гема-
турией.



Антиагреганты — препараты, которые уменьшают агрегацию 
и адгезию тромбоцитов, улучшают микроциркуляцию, обладают 
сосудорасширяющим действием.

Дипиридамол, трентал, продектин, никотиновая кислота — эти пре-
параты в большинстве случаев назначаются в комплексе с антикоагу-
лянтами и усиливают их действие. Клинически трудно оценить эффек-
тивность этих препаратов при самостоятельном применении, поэтому 
наряду со стероидами, цитостатиками, антикоагулянтами антиагреганты 
входят в четырехкомпонентную методику лечения наиболее тяжелых 
больных гломерулонефритами, предложенную P. Кinсaid-Smith (1972).

Доза дипиридамола — 225—330 мг/сут в течение 2—3 мес., 
иногда дольше.

Противовоспалительные средства — индометацин, диклофенак, 
ибупрофен — назначаются при затянувшемся остром нефрите с НС, не-
фротической и смешанной форме хронического нефрита, реже при вол-
чаночном нефрите. Оценка эффективности этих препаратов спорная.

Мембранотропные средства — интал, задитен — применяются 
у детей, когда предполагают, что в основе нефротического синдро-
ма могут лежать аллергические реакции. Это позволяет в ряде слу-
чаев уменьшить дозу и длительность использования преднизолона 
или отсрочить применение стероидов и цитостатиков при наличии 
противопоказаний.

Интал применяют внутрь или в виде ингаляций, задитен — 
в разовой дозе 0,025 мг/кг массы 2 раза в день.

Симптоматические средства — диуретики — гипотиазид, фу-
росемид, лазикс, бринальдикс, триампур; реже назначают верош-
пирон и урегит. Дозы подбираются индивидуально; потенцируют 
диуретический эффект эуфиллин, диафиллин.
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Глава 6. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Острая почечная недостаточность проявляется быстрым повы-
шением уровня креатинина в крови и снижением количества вы-
деляемой мочи. Причины ОПН разнообразны, но все они приводят 
к резкому снижению функциональной способности почек. 

Формы острой почечной недостаточности

В зависимости от причины различают преренальную, реналь-
ную (паренхиматозную) и постренальную (обструктивную) формы 
ОПН. Кроме того, выделяют олигурическую (диурез < 500 мл/сут) 
и неолигурическую ОПН.

Преренальная ОПН возникает при снижении почечного крово-
тока, вызванном падением ОЦК (например, из-за обезвоживания), 
вазодилатацией или снижением сердечного выброса. Введение 
жидкости, устранение артериальной гипотонии и лечение сердеч-
ной недостаточности приводит к восстановлению функции почек. 
Отличительная черта преренальной ОПН — низкая экскретируемая 
фракция натрия (ФЭNa+ < 1 %); ее рассчитывают по формуле

ФЭNa+ =
Na+

м ⋅ Крп ⋅ 100,
Na+

п ⋅ Крм

где Na+
м — концентрация натрия в моче, ммоль/л; Крп — креатинин 

плазмы крови, мг%; Na+
п — концентрация натрия в плазме крови, 

ммоль/л; Крм — креатинин мочи, мг%.
Длительное снижение почечного кровотока приводит к каналь-

цевому некрозу, при этом преренальная ОПН переходит в реналь-
ную, и экскретируемая фракция натрия становится больше 1 %.

Контроль гемодинамики позволяет оценить адекватность вос-
полнения ОЦК и избежать чрезмерного введения жидкости, что 
особенно важно при сердечной недостаточности. Если данные фи-
зикального исследования и пробной водной нагрузки не позволяют 
оценить ОЦК, проводят катетеризацию легочной артерии катете-
ром Свана — Ганца.
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Введение жидкости показано при олигурии (если нет угрозы 
отека легких), иногда это помогает и при ренальной ОПН. Обычно 
вводят 500—1000 мл 0,9 % NaCl за 30—60 мин. Чтобы не пропу-
стить начало отека легких, врач должен постоянно наблюдать за 
больным.

Применяют диуретики, если введение жидкости не дало эф-
фекта — вводят фуросемид (лазикс) в дозе 100—400 мг в/в. Если 
олигурия сохраняется и после этого, можно применить метолазон 
(5—10 мг внутрь). Если диурез восстановился, введение фуросе-
мида продолжают в минимальной эффективной дозе, при этом 
важно не допустить гиповолемии. При почечной недостаточности 
фуросемид накапливается в организме, что может привести к глу-
хоте. Снизить дозу фуросемида позволяет маннитол; его вводят 
в отдельной системе со скоростью 10—20 мл/ч. Обычно маннитол 
начинает действовать в первые 6 ч; если эффекта маннитола нет 
через 12 ч, инфузию прекращают.

Дофамин (допамин, добутамин) при в/в инфузии со скоростью 
меньше 3 мкг/кг/мин расширяет преимущественно сосуды почек, 
что приводит к увеличению диуреза и экскреции натрия. Если че-
рез 6—12 ч эффект отсутствует, инфузию дофамина прекращают.

Постренальная ОПН обусловлена обструкцией нижних моче-
вых путей или двусторонней обструкцией мочеточников. Обструк-
цию нижних мочевых путей выявляют (и, как правило, устраняют) 
при катетеризации мочевого пузыря; обструкцию мочеточников 
можно обнаружить при УЗИ. После восстановления проходимо-
сти мочевых путей развивается полиурия, которая может привести 
к обезвоживанию; в таких случаях вводят 0,45 % раствор хлорида 
натрия.

Ренальная ОПН — результат повреждения (чаще всего токси-
ческого или иммунного) сосудов, клубочков, канальцев или интер-
стиция почек.

Рентгеноконтрастные вещества чаще всего вызывают ОПН 
у больных с ХПН и сахарным диабетом. Другие факторы риска: ги-
поволемия, миеломная болезнь, сердечная недостаточность и воз-
раст старше 65 лет. ОПН обычно олигурическая. Уровень креати-
нина достигает максимума в первые 72 ч, функция почек обычно 
восстанавливается через 7—14 сут. При наличии факторов риска 
показано введение жидкости; его начинают за 12—24 ч до иссле-
дования. Вводят 0,45 % раствор NaCl; скорость введения (обычно 
75—150 мл/ч) подбирают так, чтобы добиться полиурии на фоне 
небольшой гиперволемии. Контролируют уровень электролитов. 
Введение прекращают через 24 ч после исследования. Целесообраз-
ность введения маннитола и фуросемида сомнительна.
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Аминогликозиды оказывают прямое токсическое действие на 
проксимальные канальцы; ОПН при их применении развивается 
часто у пожилых, при гиповолемии, печеночной и почечной недо-
статочности. Риск нарастает с длительностью введения, ОПН обыч-
но развивается после 5 сут. Снизить нефротоксичность позволяет 
схема с увеличенным интервалом между введениями.

При гемолизе и рабдомиолизе ОПН развивается из-за повреж-
дения канальцев гемоглобином и миоглобином, которые осаж-
даются в почечных канальцах. При рабдомиолизе повреждению 
почек способствует также гиповолемия вследствие перехода воды 
в некротизированные мышцы. Главное при рабдомиолизе — раннее 
и быстрое введение большого количества жидкости для восполне-
ния ОЦК и восстановления диуреза; вводят также маннитол (25 г 
в/в). Для ощелачивания мочи вводят бикарбонат натрия (2—3 ам-
пулы по 44,6 мэкв бикарбоната в 1 л 5 % глюкозы): при pH > 6,50 
растворимость гемоглобина и миоглобина повышается.

Острая мочекислая нефропатия развивается при массивном 
разрушении быстро делящихся клеток; обычно это происходит при 
лечении гемобластозов цитостатиками. ОПН развивается в резуль-
тате обструкции почечных канальцев кристаллами уратов. Преду-
предить это осложнение можно предварительным назначением ал-
лопуринола (первая доза 600 мг внутрь, затем 100—300 мг/сут). 
Необходим также форсированный диурез и ощелачивание мочи 
до pH 6,50—7,00. Назначают ацетазоламид (диакарб) по 250 мг 
внутрь 4 раза в сутки, или вводят бикарбонат натрия в/в (2—3 ам-
пулы по 44,6 мэкв бикарбоната на 1 л 5 % глюкозы). При гипер-
фосфатемии ощелачивание мочи противопоказано.

Острый лекарственный интерстициальный нефрит представля-
ет собой аллергическую реакцию на различные препараты (чаще 
всего это пенициллин, сульфаниламиды и НПВС) и сопровожда-
ется лихорадкой, сыпью, эозинофилией. В большинстве случаев 
нефрит проходит при прекращении приема препарата; 7-дневный 
курс преднизолона (60 мг/сут внутрь) способствует более полному 
восстановлению функции почек.

Острый гломерулонефрит (первичный или при системных забо-
леваниях) — еще одна причина ОПН. Характерны гематурия и ци-
линдры в моче.

Лечение 

Ежедневно больного взвешивают, определяют диурез и оцени-
вают ОЦК. Не реже трех раз в неделю необходимо определять 
уровни электролитов, креатинина, кальция и фосфора в сыворотке.
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Инфузионная терапия играет первостепенную роль при пре-
ренальной ОПН. Вводят 0,45 % раствор NaCl. После восполнения 
ОЦК введение жидкости должно покрывать почечные и внепочеч-
ные потери (включая испарение примерно 500 мл/сут). После вос-
становления диуреза (а при неолигурической ОПН — с самого на-
чала) возникает опасность потери воды и электролитов. Следует 
учитывать, что гипонатриемия — это признак избыточного вве-
дения гипотонической жидкости, а гипернатриемия — следствие 
высокого диуреза при недостаточном введении жидкости.

Для уменьшения образования мочевины суточное потребление 
белка (мясо, рыба, соя) ограничивают до 0,5 г/кг. Чтобы предот-
вратить распад собственных белков организма, калорийность ра-
циона повышают до 35—50 ккал/кг/сут. Потребление поваренной 
соли не должно превышать 2—4 г/сут, калия — 40 мэкв/сут, фос-
фора — 800 мг/сут. Магнийсодержащие препараты противопока-
заны. При высоком уровне катаболизма (например, в послеопе-
рационном периоде, при ожогах) и истощении ограничение белка 
недопустимо, в таких случаях может понадобиться гемодиализ.

Гиперкалиемия — частое проявление ОПН. При умеренной ги-
перкалиемии (< 6 мэкв/л) достаточно ограничения калия в пище 
и приема полистиролсульфоната натрия. Более выраженная гипер-
калиемия, особенно в сочетании с изменениями на ЭКГ, требует 
активного медикаментозного лечения (хлорид кальция, инсулин, 
глюкоза) либо проведения гемодиализа.

Из-за сниженного выведения фосфата почками, даже при огра-
ничении поступления фосфора с пищей, возможна гиперфосфа-
темия. В таких случаях для связывания фосфата в кишечнике 
назначают алюминийсодержащие антациды. Уровень кальция, как 
правило, умеренно снижен; большой опасности это не представ-
ляет. После нормализации уровня фосфора алюминийсодержащие 
антациды заменяют на карбонат кальция (в пересчете на кальций 
500—1500 мг/сут внутрь).

В легких случаях метаболического ацидоза (pH плазмы 
< 7,37) лечения не требуется. При более выраженном ацидозе да-
ют бикарбонат натрия, 650—1300 мг (7,8—15,6 мэкв) внутрь 3 раза 
в сутки, ищут причину ацидоза. Тяжелый декомпенсированный 
ацидоз (pH < 7,20) требует в/в введения бикарбоната натрия. Вве-
дение бикарбоната может вызвать отек легких из-за перегрузки 
объемом и судороги из-за гипокальциемии. Если ацидоз сохраня-
ется, показан гемодиализ.

Артериальная гипотония может быть вызвана снижением 
ОЦК или вазодилатацией; в зависимости от этого необходимо либо 
введение жидкости, либо назначение сосудосуживающих средств. 
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Артериальная гипертония может быть вызвана избыточным вве-
дением жидкости; в этом случае достаточно сократить объем вво-
димых растворов. Из гипотензивных средств предпочтение отдают 
тем, которые не снижают почечный кровоток (допегит, празозин, 
антагонисты кальция). Гипертензивный криз лечат нитропруссидом 
натрия или лабеталолом.

Анемия при почечной недостаточности обусловлена снижени-
ем выработки эритропоэтина. Значительный вклад вносит и кро-
вопотеря: из-за нарушения функций тромбоцитов и уремического 
поражения желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) при ОПН нередко 
возникают желудочно-кишечные кровотечения. Источник крово-
течения необходимо устранить. Может потребоваться переливание 
эритроцитарной массы. Препараты эритропоэтина (эпоэтин альфа, 
рекормон) при ОПН не применяют.

Инфекционные осложнения — частая причина смерти при 
ОПН, поэтому при необходимости применяют антибиотики. 
 Необходима коррекция доз в связи с замедлением выведения пре-
паратов.

Гемодиализ показан при выраженной гиперкалиемии, ацидозе, 
не устраняемом бикарбонатом, отеке легких, а также для борьбы 
с уремией и при невозможности ограничить поступление белка. 
Необходимость проведения гемодиализа оценивают ежедневно.

1. Борьба с уремией. Большинство проявлений уремии — пря-
мое следствие повышения уровня мочевины. Неврологические про-
явления уремии (сонливость, эпилептические припадки, миокло-
ния, «хлопающий» тремор, полинейропатия) и перикардит (на на-
чальных этапах он проявляется шумом трения перикарда) требуют 
немедленного гемодиализа.

2. Невозможность ограничить поступление белка. В ряде слу-
чаев, например при повышенном катаболизме, обширных ранах 
и ожогах, ограничение белка недопустимо. В этом случае для уда-
ления образующейся мочевины проводят гемодиализ.

Фаза восстановления диуреза опасна потерями воды и элек-
тролитов. Необходим тщательный контроль уровней электролитов 
сыворотки, ОЦК, диуреза и потерь электролитов с мочой. Восста-
новление фильтрационной функции почек длится от нескольких 
недель до нескольких месяцев.
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Глава 7. ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И ХРОНИЧЕСКАЯ

 БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК

Хроническая почечная недостаточность

Хроническая почечная недостаточность — синдром, развива-
ющийся в результате постепенной гибели нефронов при любом 
прогрессирующем заболевании почек. Она приводит к нарушению 
экскреторной и инкреторной функции почек, гомеостаза, расстрой-
ству всех видов обмена веществ, кислотно-щелочного равновесия, 
деятельности всех органов и систем.

Почки, играющие важнейшую роль в экскреции различных 
метаболитов и обеспечивающие водно-электролитный и осмотиче-
ский гомеостаз, обладают большими компенсаторными возмож-
ностями, и гибель даже 50 % из общего количества 2 млн нефро-
нов может не сопровождаться никакими клиническими проявле-
ниями, и только при снижении скорости клубочковой фильтрации 
до 30—40 мл/мин (соответствует снижению численности нефронов 
до 30 %) в организме происходят задержка мочевины, креатинина 
и других продуктов азотистого обмена и повышение их концен-
трации в сыворотке крови. При терминальной уремии величина 
нефронной популяции составляет менее 10 %.

Этиология 
Основные причины ХПН:

 • заболевания, протекающие с преимущественным поражени-
ем клубочков (хронический и подострый гломерулонефрит), 
канальцев и интерстиция (хронический пиелонефрит, интер-
стициальный нефрит);

 • ревматические заболевания (СКВ, системная склеродермия, 
узелковый периартериит, гранулематоз Вегенера, геморраги-
ческий васкулит), протекающие с поражением почек;
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 • болезни обмена веществ (сахарный диабет, амилоидоз, по-
дагра, цистиноз, гипероксалурия);

 • врожденные заболевания почек (поликистоз, гипоплазия по-
чек, синдром Фанкони, синдром Альпорта, диффузный ме-
зангиальный нефросклероз, nail-patella-синдром (синдром 
поражения ногтей и надколенника, синдром Турнера — Кизе-
ра) и другие врожденные заболевания скелета, сочетающиеся 
с нефропатией);

 • первичные поражения сосудов: злокачественная гипертония, 
стеноз почечных артерий, гипертоническая болезнь (эссен-
циальная гипертония);

 • обструктивные нефропатии: мочекаменная болезнь, гидро-
нефроз, опухоли мочеполовой системы.

Морфологический субстрат ХПН — гломерулосклероз, харак-
теризующийся независимо от первичной патологии почек запусте-
ванием клубочков, склерозом мезангия и экспансией внеклеточно-
го матрикса, основными компонентами которого являются лами-
нин, фибронектин, гепарансульфат протеогликан, коллаген IV типа 
и интерстициальный коллаген, в норме не присутствующий в клу-
бочках.

Увеличение внеклеточного матрикса, замещающего функцио-
нально-активную ткань, представляет комплексный процесс, про-
текающий с участием различных факторов роста, цитокинов и теп-
ловых шоковых протеинов (ТШП) 73, 27 и т. д., но только один 
из них — ТШП 47 наделен уникальной способностью связываться 
с проколлагеном и коллагеном.

Локализованный в эндоплазматическом ретикулуме ТШП 47 
(молекулярная масса 47 000) в нормальных условиях служит моле-
кулярным проводником проколлагена, связываясь с ним во время 
образования и диссоциируя перед его секрецией. При различных 
повреждениях тканей он предупреждает образование аномального 
проколлагена, задерживая его в эндоплазматическом ретикулуме 
на длительный срок.

Нередкими стали лекарственные нефропатии, причем лекарства 
могут обладать как собственно нефротоксическими свойствами 
(анальгин, золото), так и вызывать поражение почек посредством 
других механизмов, например аллергических. Нефротоксичность 
циклоспорина обусловливает возникновение терминальной уремии, 
требующей гемодиализа, у 5—10 % реципиентов сердца и легких 
[Brocrooelofs J. [et al.], 1995; Goldstein D. [et al.], 1996].

Длительный прием анальгетиков вызывает особую форму 
 поражения почек — анальгетическую нефропатию, занимающую 
заметное место в отдельных странах в структуре ХПН. Запрет без-
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рецептурной продажи анальгетиков привел в Европе к снижению 
частоты анальгетической нефропатии, требующей диализа, с 3 % 
в 1980 г. до 1 % в 1990 г., а в Швейцарии это снижение было 
особенно впечатляющим — с 28 до 12 % [Brunner F., Selwood N., 
1994].

Особую группу представляют урологические заболевания, со-
провождающиеся обструкцией мочевых путей (камни, опухоли, ги-
пертрофия простаты, ретроперитонеальный фиброз), при которых 
оперативное лечение позволяет в значительном проценте случаев 
надеяться на частичное восстановление функции почек даже при 
длительном существовании препятствия оттоку мочи.

Несмотря на многообразие этиологических факторов, мор-
фологические изменения в почках при выраженной ХПН одно-
типны и сводятся к преобладанию фибробластических процес-
сов с замещением функционирующих нефронов соединительной 
тканью, гипертрофии оставшихся нефронов и утратой морфо-
логического своеобразия исходного процесса. Повышенная на-
грузка на функционирующие нефроны усугубляет их структур-
ные изменения и является, по современным представлениям, 
основным неиммунологическим механизмом прогрессирования 
ХПН.

В то же время при уремии наблюдается ряд приспособитель-
ных феноменов, облегчающих работу почек. Например, хорошо из-
вестна ретенция уратов у больных с ХПН, что приводит не только 
к повышению содержания мочевой кислоты в сыворотке крови, но 
и выпадению ее кристаллов в мягких тканях. Параллельно задерж-
ке уратов в сыворотке крови больных накапливаются гиппуровая 
кислота и индоксил сульфат, ингибирующие транспорт уратов в ка-
нальцах и способствующие увеличению фракционной экскреции 
мочевой кислоты.

Сказанное справедливо и в отношении ряда других веществ. 
Так, повышение в крови количества азотистых шлаков увеличива-
ет осмотическую нагрузку на почки, что приводит к повышению 
экскреции воды, мочевины, креатинина и т. д. Не случайно после 
первых процедур гемодиализа у большинства больных одновре-
менно со снижением концентрации в крови мочевины сокращается 
и диурез.

Классификации 
Классификация хронической почечной недостаточности по 

С. И. Рябову (1982) приведена в табл. 2.
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Таблица 2

Классификация хронической почечной недостаточности по С. И. Рябову
С

та
ди

я

Ф
аз

а

Название

Лабораторные критерии

Форма Груп-
пакреатинин, 

ммоль/л фильтрация

I
А

Латентная Норма — 
до 0,18

Норма — 
до 50 % от 
должной

Обрати-
мая

0

Б 0

II
А

Азотемическая
0,19—0,44 20—50 % 

от должной
Ста-
бильная 1

Б 0,45—0,71

III
А

Уремическая
0,72—1,24 5—10 % от 

должной Прогрес-
сирую-
щая

2

Б 1,25 
и выше

Ниже 5 % 
от должной 2, 3

Примечание. Группа 0 — лечение основного заболевания; группа 1 — на-
значение малобелковой диеты и консервативных методов лечения; груп-
па 2 — гемодиализ, трансплантация; группа 3 — симптоматическая терапия.

Классификация ХПН по Е. М. Тарееву:
Легкая  . . . . . . . . . . . . . . . . . .  СКФ 30—50 мл/мин
Умеренная  . . . . . . . . . . . . . .  СКФ 10—30 мл/мин
Тяжелая  . . . . . . . . . . . . . . . .  СКФ 5—10 мл/мин
Терминальная . . . . . . . . . . .  СКФ менее 5 мл/мин

Классификация ХПН по М. Я. Ратнеру:
I стадия . . . . . . . . . . . . . . . . .  креатинин 177—442 мкмоль/л
II стадия . . . . . . . . . . . . . . . .  креатинин 443 — 884 мкмоль/л
III стадия  . . . . . . . . . . . . . . .  креатинин 885 — 1326 мкмоль/л
IV стадия . . . . . . . . . . . . . . . .  креатинин 1327 мкмоль/л и выше

Хроническая болезнь почек 

В последние годы в зарубежной литературе появился и полу-
чил распространение термин «хроническая болезнь почек» (ХБП), 
имеющий параллели со стадиями ХПН. 

Хроническая болезнь почек — повреждение почек или сниже-
ние их функциональной деятельности, наблюдаемое в течение бо-
лее 3 мес.

Распространенность ХБП сопоставима с такими социально зна-
чимыми заболеваниями, как гипертоническая болезнь и сахарный 
диабет, а также ожирение и метаболический синдром. Признаки 
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повреждения почек или снижение скорости клубочковой фильтра-
ции выявляют, как минимум, у каждого десятого представителя 
общей популяции. При этом сопоставимые цифры были получены 
как в индустриальных странах с высоким уровнем жизни, так и в 
развивающихся странах со средним и низким доходом населения.

Выделяют несколько факторов риска развития ХБП: предрас-
полагающие, инициирующие и влияющие на скорость прогрессиро-
вания. К предрасполагающим причинам относят пожилой возраст 
и семейный анамнез. Инициирующие это: сахарный диабет, заболе-
вания иммунного характера, инфекции мочевыводящих путей, мо-
чевые камни, системные инфекции, токсичность лекарственных пре-
паратов. Факторы прогрессирования ХБП: артериальная гипертония, 
дислипидемия, гипергликемия, курение и выраженная протеинурия.

Существуют следующие определения наиболее часто встречае-
мых ХБП:

1. ХБП: наличие изменений в анализах крови или мочи или 
СКФ < 60 мл/мин длительностью более 3 мес. (K/DOQI 1, 2006).

2. Диабетическая болезнь почек = диабет + ХБП (K/DOQI, 
2007; ранее — диабетическая нефропатия).

3. Гипертензивная болезнь почек — ХБП вследствие гипертензии.
4. Ишемическая болезнь почек — ХБП вследствие атеросклероза.
Современная классификация основана на двух показателях — 

скорости клубочковой фильтрации и признаках почечного повреж-
дения (протеинурия, альбуминурия). В зависимости от их сочета-
ния выделяют пять стадий хронической болезни почек (табл. 3).

Таблица 3
Стадии хронической болезни почек

Стадия Описание СКФ, 
мл/мин

1 Признаки нефропатии, нормальная СКФ > 90

2 Признаки нефропатии, легкое снижение СКФ 60—89

3А Умеренное снижение СКФ 45—59

3Б Выраженное снижение СКФ 30—44

4 Тяжелое снижение СКФ 15—29

5 Терминальная хроническая почечная недостаточность < 15

1  Ассоциациями нефрологов, трансплантологов и врачей гемодиали-
за — NKF/КDOQI (National Kidney Foundation / Kidney Disease — Outcomes 
Quality Initiative) принята классификация ХБП.
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Стадии 3—5 соответствуют определению хронической почечной 
недостаточности (снижение СКФ до 60 мл/мин и менее). Стадия 5 
соответствует терминальной хронической почечной недостаточно-
сти (уремия).

Расчетная СКФ (мл/мин) определяется по уровню креатинина 
плазмы с учетом возраста, пола, расы и размеров тела больного. 
Распространение, как наиболее простая, получила формула Кок-
крофта — Голта (Cockcroft — Gault):

СКФ =
(140 – В) ⋅ М

⋅ 0,85 (для женщин),
72 ⋅ Кс

где В — возраст, лет; М — масса тела, кг; Кс — креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л.

Уровень нормы СКФ выше у мужчин и составляет от 120 до 
130 мл/мин/1,73 м2, снижаясь с возрастом. Падение СКФ менее 
60 мл/мин/1,73 м2 отражает повреждение более 50 % клубочков 
и является критическим, при котором значительно растет число 
осложнений.

Диагноз ХБП следует устанавливать на основании следующих 
критериев:

1) выявление любых клинических маркеров повреждения по-
чек, подтвержденных на протяжении периода длительностью не 
менее 3 мес.;

2) наличие маркеров необратимых структурных изменений ор-
гана, выявленных однократно при прижизненном морфологиче-
ском исследовании органа или при его визуализации;

3) снижение СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, сохраняющееся в тече-
ние 3 мес. и более, вне зависимости от наличия других признаков 
повреждения почек.

Основные маркеры повреждения почек, позволяющие предпола-
гать наличие ХБП, приведены ниже:

Маркер Замечания

Альбуминурия/протеинурия Стойкое повышение экскреции 
альбумина с мочой более 

10 мг/сут (10 мг альбумина/г 
креатинина)

Стойкие изменения в осадке мочи Эритроцитурия (гематурия), 
цилиндрурия, лейкоцитурия 

(пиурия)
Изменения почек при визуализи-

рующих методах исследования
Аномалии развития почек, кисты, 
гидронефроз, изменение размеров 

почек и др.
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Маркер Замечания

Изменения состава крови и мочи Изменения сывороточной и моче-
вой концентрации электролитов, 
нарушения кислотно-основного 
состояния и др. (В том числе ха-
рактерные для «синдрома каналь-
цевой дисфункции» — синдром 
Фанкони, почечные тубулярные 
ацидозы, синдромы Барттера и Ги-
тельмана, нефрогенный несахар-
ный диабет и др.)

Стойкое снижение скорости клу-
бочковой фильтрации менее 
60 мл/мин/1,73 м2

При отсутствии других маркеров 
повреждения почек

Патоморфологические изменения 
в ткани почек, выявленные при 
прижизненной нефробиопсии

Должны приниматься во внимание 
изменения, несомненно указываю-
щие на «хронизацию» процесса 
(склеротические изменения почек, 
изменения мембран и др.)

По мере снижения СКФ прогрессирование диабетической нефро-
патии связано с артериальной гипертонией. Так, у больных диабети-
ческой нефропатией при уровне артериального давления 130/85 мм 
рт. ст. СКФ снижается на 2—3 мл/мин/год, при 140/90 мм рт. ст. — на 
10 мл/мин/год, при 160/90 мм рт. ст. — до 12 мл/мин/год.

Темпы снижения СКФ при хроническом гломерулонефри-
те также зависят от уровня артериального давления: при АД 
140/90 мм рт. ст. и протеинурии более 1 г/сут СКФ снижается на 
9 мл/мин/год, поэтому до терминальной ХПН проходит 7—10 лет. 
Если среднее АД равно 90 мм рт. ст. (120/65 мм рт. ст.), СКФ сни-
жается только на 3 мл/мин/год и до терминальной ХПН проходит 
20—30 лет. Однако не само повышение системного АД, а клубоч-
ковая гиперфузия и повышение внутриклубочкового давления от-
ветственны за почечное повреждение.

ХБП может быть как самостоятельным диагнозом, так и обоб-
щающим термином. Например, если впервые выявлен мочевой син-
дром — протеинурия или эритроцитурия и этот мочевой синдром 
наблюдается более трех месяцев, то ХБП может рассматриваться 
как первичный диагноз.

В другом случае, при наличии прогрессирующего течения гло-
мерулонефрита или первичного снижения канальцевой функции 
диагноз формулируется как ХБП — хронический гломерулонефрит 
(с его расшифровкой) или ХБП — тубулопатия (с возможной рас-
шифровкой). Таким образом, постановка диагноза ХБП проводится 
независимо от причинного заболевания, при этом подразумевается 
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вероятность дальнейшего прогрессирования процесса даже при от-
сутствии снижения уровня СКФ на момент впервые выявленного 
заболевания почек.

Понятие ХБП, не связанное с нозологическим диагнозом, не 
только не отменяет нозологического подхода к диагностике забо-
левания, но в ряде случаев подчеркивает его значимость. Наличие 
ХБП несет в себе вероятность развития неблагоприятных исходов, 
что оценивается рисками. Основные риски при ХБП — это про-
грессирование почечного процесса с развитием ХПН.

В 2007 г. Всемирная организация здравоохранения существенно 
уточнила рубрику № 18 (ранее этим под кодом значилась «Хрони-
ческая почечная недостаточность») международного классификато-
ра болезней (МКБ-10). В целях сохранения общепринятой структу-
ры диагноза рекомендуется диагноз «Хроническая болезнь почек» 
указывать после основного заболевания, и тогда кодировка болезни 
устанавливается в соответствии с МКБ по основному заболеванию.

Если этиология нарушения функции почек неизвестна, то ос-
новным диагнозом может выставляться «Хроническая болезнь по-
чек», которая кодируется рубрикой № 18 (где № 18.1 — Хрони-
ческая болезнь почек, стадия 1; № 18.2 — Хроническая болезнь 
почек, стадия 2 и т. д.).

Таблица 4
Рубрики хронической болезни почек по МБК-10

Стадии 
ХБП

Код МКБ-10 
(с поправками 

от октября 
2007 г.)

Описание МКБ-10

С1 № 18.1 ХБП 1-й стадии, повреждение почек с нор-
мальной или повышенной СКФ (> 90 мл/мин)

С2 № 18.2 ХБП 2-й стадии, повреждение почек с незна-
чительно сниженной СКФ (60—89 мл/мин)

С3а
№ 18.3 ХБП 3-й стадии, повреждение почек с умерен-

но сниженной СКФ (30—59 мл/мин)С3б

С4 № 18.4 ХБП 4-й стадии, повреждение почек с выра-
женным снижением СКФ (15—29 мл/мин)

С5 № 18.5

ХБП 5-й стадии, хроническая уремия, терми-
нальная стадия заболевания почек (включая 
случаи заместительной почечной терапии 
(диализ и трансплантацию)

Примечания: 1. Для обозначения этиологии ХБП следует использовать 
соответствующие коды заболеваний. 2. Кодом № 18.9 обозначаются случаи 
ХБП с неуточненной стадией.
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Примеры формулировки диагнозов:
 • хронический гломерулонефрит смешанного типа (нефротиче-
ский синдром, артериальная гипертония), морфологически — 
фокально-сегментарный гломерулосклероз, с умеренным сни-
жением функции, ХПН 1-й стадии, ХБП 3-й стадии;

 • хронический интерстициальный нефрит (анальгетическая не-
фропатия), терминальная почечная недостаточность. Лечение 
гемодиализом с 2007 г. ХБП 5-й стадии.

Основная цель лечения — замедлить темпы прогрессирования 
почечной недостаточности и отодвинуть время начала замести-
тельной почечной терапии. Для этой цели проводится целый ряд 
мероприятий: используются блокаторы рецепторов ангиотензина 
и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, контролиру-
ется гликемия у больных сахарным диабетом, назначается отказ 
от курения. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
снижают гиперфильтрацию и клубочковую гипертензию, благода-
ря чему удается сохранить фильтрационную деятельность почек 
и несколько замедлить снижение СКФ, независимо от присутствия 
артериальной гипертонии. Данные препараты очень эффективны 
даже при тяжелой степени ХБП.

В случае индивидуальной непереносимости ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента пациенту назначают блокаторы 
рецепторов ангиотензина. Комбинация обоих препаратов менее эф-
фективно замедляет прогрессирование ХБП, чем каждый препарат 
в отдельности. При недиабетической форме ХБП используются пре-
параты, фиксирующие ренин-ангиотензиновую систему. Больным на-
значается низкобелковая диета, позволяющая снизить нагрузку на 
почки. Согласно статистике, на 5-й стадии заболевания большинство 
летальных исходов приходится на больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Поэтому даже на ранней стадии ХБП у этой группы 
риска рекомендуется проводить активное лечение артериальной ги-
пертонии, дислипидемии, ожирения. Рекомендуется увеличить фи-
зические нагрузки и полностью отказаться от курения.

Каждая стадия ХБП предусматривает выполнение конкретных 
действий.

На 1-й стадии проводят лечение основного заболевания. Купи-
рование обострения воспалительного процесса в почках уменьшает 
выраженность явлений почечной недостаточности.

На 2-й стадии наряду с лечением основного заболевания оце-
нивают быстроту прогрессирования почечной недостаточности 
и применяют препараты для снижения ее темпов. К ним относят 
леспенефрил и хофитол — это препараты растительного происхож-
дения; дозу и кратность приема назначает лечащий врач.
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На 3-й стадии выявляют и лечат возможные осложнения, 
применяют препараты для замедления темпов прогрессирования 
 почечной недостаточности. Проводят коррекцию артериальной 
 гипертензии, анемии, кальций-фосфатных нарушений, лечение ин-
фекционных и сердечно-сосудистых осложнений.

На 4-й стадии подготавливают пациента к заместительной по-
чечной терапии.

На 5-й стадии проводят почечную заместительную терапию.
Заместительная почечная терапия включает в себя гемодиализ 

и перитонеальный диализ.

Клиническая картина 
и диагностика хронической почечной недостаточности

В отсутствие тяжелой гипертонии и ее осложнений — ретинопа-
тии, сердечной недостаточности и т. д. — начальный период ХПН 
беден клиническими симптомами. Больные чаще всего предъявляют 
жалобы на слабость, снижение аппетита, нарушение сна, трудоспо-
собности, однако эти жалобы могут быть и при других заболеваниях.

Наличие у больного анемии, полиурии и никтурии должно на-
стораживать в отношении возможного заболевания почек и ХПН. 
Решающее значение в диагностике ХПН в этот период имеют лабо-
раторные методы, из которых основным является определение кре-
атинина в крови и удельной плотности мочи. Величина последней 
больше 1018 фактически исключает уремию.

Поскольку содержание креатинина в сыворотке мало зависит 
от характера питания и белкового катаболизма, его уровень в сы-
воротке объективно отражает азотовыделительную функцию почек, 
и не случайно практически во всех классификациях деление ХПН 
по тяжести производят на основании уровня креатинина в крови 
и величины клубочковой фильтрации (КФ).

В большинстве случаев КФ обратно пропорциональна креати-
нинемии, однако у больных с уменьшенной мышечной массой (по-
жилой возраст, истощение) содержание креатинина в сыворотке не 
соответствует степени нарушения функции почек.

«Золотым стандартом» КФ, в том числе у больных уремией, яв-
ляется клиренс инулина, поскольку содержание последнего в моче 
соответствует профильтрованному количеству.

О тяжести нарушения функции почек судят не только по уров-
ню креатинина, но и по концентрации мочевины и остаточного 
(небелкового) азота в сыворотке. Последний в норме на 50 % со-
стоит из азота мочевины. При ХПН доля азота мочевины в оста-
точном азоте повышается до 90 %, а суточный клиренс азота мо-
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чевины (Kt) входит в формулу Kt/V (где V — объем распределения 
мочевины в организме), отражающую адекватность заместительной 
терапии.

У здорового человека содержание мочевины в крови колеблет-
ся от 2,5 до 7,5 ммоль/л, а клиренс составляет в среднем 75 мл/
мин. Увеличение концентрации мочевины в крови в отсутствие по-
чечной патологии возможно при обезвоживании в результате рво-
ты и поноса, а также при гиперкатаболизме.

Строгого соответствия между содержанием в крови мочевины 
и креатинина нет, но ориентировочно можно считать, что повыше-
нию концентрации креатинина до 0,1—0,35 ммоль/л соответствует 
уровень мочевины до 16,7 ммоль/л; при уровне креатинина 0,44—
0,62 ммоль/л содержание мочевины равняется 25—30 ммоль/л, 
а при более высоких значениях (> 0,7 ммоль/л) повышается до 
33 ммоль/л и выше.

При бедной белком диете у больных ХПН количество мочеви-
ны в крови может значительно снизиться, но при этом функция 
почек не улучшается, не возрастает КФ и даже может несколько 
повыситься содержание креатинина.

В диагностике ХПН существенное значение имеет установле-
ние размеров почек, для чего используют методы рентгеновского 
и ультразвукового исследования.

При ХПН, развившейся на фоне амилоидоза и поликистоза, 
уменьшение размеров почек не так выражено, как на конечных 
стадиях гломерулонефрита и пиелонефрита. Нормальные размеры 
почек при нарастающей ХПН позволяют думать об обострении па-
тологического процесса в почках, при настойчивом лечении кото-
рого еще можно добиться улучшения почечной функции.

Размеры и положение почек можно определить также при уль-
тразвуковом сканировании почек. У больных ХПН неясного генеза 
эхография может иметь диагностическое значение, поскольку дает 
возможность выявить очаговый патологический процесс в почке 
(опухоль, киста, абсцесс, туберкулезный очаг, нефролитиаз).

Весьма чувствительным методом раннего выявления снижения 
функции почек является радиоизотопная ренография, основанная 
на способности канальцевого эпителия почек извлекать из крово-
тока и секретировать меченый 131I-гиппуран. При ХПН ренографи-
ческие кривые выглядят плоскими и вытянутыми.

Рентгенологическое исследование грудной клетки выявляет 
своеобразные изменения в легких: так называемое уремическое 
легкое (двусторонние очаговые затемнения от ворот легкого, обу-
словленные левожелудочковой недостаточностью или повышенной 
транссудацией из легочных капилляров). При рентгенографии ко-
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стей обнаруживается их деминерализация. Желудочная секреция 
снижена, а при гастроскопическом исследовании выявляют изме-
нения слизистой оболочки (преобладают явления атрофии и пере-
стройка ее).

В начальной стадии ХПН клиническая картина в основном обу-
словлена проявлением заболевания, в результате которого разви-
лась ХПН. При прогрессировании ХПН прежде всего появляет-
ся неврологический синдром: слабость, сонливость, утомляемость, 
апатия.

Гастроэнтерологический синдром выражается тошнотой, рво-
той, потерей аппетита вплоть до отвращения к пище, поносом 
(реже запором). Иногда больных можно накормить лишь утром. 
Обычно диспепсические жалобы связывают с развитием уремиче-
ского гастрита, однако большее значение имеет уремическая ин-
токсикация, так как после гемодиализа жалобы быстро исчезают.

При объективном исследовании в начальном периоде ХПН вы-
является снижение массы тела, сухость кожных покровов (в том 
числе в подмышечных впадинах), бледно-желтоватый цвет кож-
ных покровов вследствие развития анемии и задержки урохромов. 
Появляется аммиачный запах изо рта. Кожа со следами расчесов, 
шелушится, нередко обнаруживаются подкожные геморрагии.

При исследовании органов кровообращения выявляются АГ, 
расширение границ сердца влево, акцент II тона во втором межре-
берье справа от грудины. Однако у некоторых больных при ХПН 
могут быть нормальные показатели АД. В терминальной стадии 
развивается уремический перикардит, проявляющийся шумом тре-
ния перикарда, одышкой. Серозно-суставной синдром может также 
выражаться в развитии плеврита (чаще сухого) и появлении «уре-
мической» подагры (тофусы, деформация суставов). Язык сухой, 
обложен коричневатым налетом. При пальпации живота выявляет-
ся разлитая болезненность в эпигастрии и по ходу толстой кишки.

У больных с ХПН отмечается склонность к инфекциям: ча-
сто отмечаются пневмонии, резко ухудшающие функциональное 
состояние почек. Нарастание неврологической симптоматики про-
является в судорожных подергиваниях, полинейропатии, развитии 
коматозного состояния с большим, шумным дыханием (Куссмау-
ля), причиной которого является прогрессирующий ацидоз. Часто 
отмечается гипотермия, при инфекциях (пневмониях) температура 
тела иногда не повышается.

При прогрессировании ХПН клиническая картина становится бо-
лее яркой.

Усиливаются слабость, сонливость, утомляемость, апатия (уре-
мическая энцефалопатия), мышечная слабость; мышечные подер-
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гивания связаны с электролитными расстройствами, в первую оче-
редь с гипокальциемией.

Развиваются разноообразные поражения костной системы, обу-
словленные нарушением фосфорно-кальциевого обмена: остеома-
ляция (с болями в костях, часто с проксимальной миопатией), 
фиброзирующий остеит при вторичном гиперпаратиреозе — с по-
вышением содержания кальция в крови и активности щелочной 
фосфатазы, субпериостальными эрозиями фаланг, метастатиче-
скими кальцификатами в периферических артериях конечностей 
и мягких тканях, остеопорозом.

С задержкой уремических токсинов связаны кожный зуд,  
иногда мучительный, парестезии, носовые кровотечения, кровоте-
чения из десен, желудочно-кишечные, маточные, подкожные ге-
моррагии.

При длительной задержке мочевой кислоты может возникнуть 
«уремическая подагра» с характерными болями в суставах, тофу-
сами.

Ярким признаком уремии является диспепсический синдром — 
тошнота, рвота, икота, потеря аппетита, вплоть до отвращения 
к пище, понос (реже — запор), стоматит, глоссит, хейлит. Рвота 
может быть мучительной, может приводить к дегидратации, элек-
тролитным сдвигам, похуданию, препятствовать приему пищи, вы-
зывая дефицит калорий и потерю массы тела.

Осмотр больного выявляет бледно-желтоватый цвет лица (со-
четание анемии и задержки урохромов), синяки на руках и ногах. 
Кожа сухая, со следами расчесов, язык сухой, коричневатый.

При выраженной уремии изо рта ощущается запах мочи или 
аммиака, а не мочевины, которая не имеет запаха. Моча очень 
светлая, низкой концентрации, лишена урохромов.

У 80 % больных задержка натрия вызывает артериальную ги-
пертензию, часто тяжелую, с чертами злокачественности, с ретино-
патией, сердечной астмой, ритмом галопа, ускоряющую темп про-
грессирования почечной недостаточности.

Гипертензия, анемия, а также электролитные сдвиги ведут 
к развитию тяжелого поражения сердца с аритмиями, застойной 
сердечной недостаточностью.

Гиперкалиемия, гиперлипидемия с атеросклерозом, дефицит 
витаминов и микроэлементов в пище, гиперпаратиреоз приводят 
к поражению миокарда.

В терминальной стадии развивается перикардит, фибринозный 
или выпотной, проявляющийся выраженными загрудинными боля-
ми, одышкой. Шум трения перикарда выслушивается лучше всего 
в области нижней трети грудины.
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До появления в 1960 г. программного гемодиализа шум трения 
перикарда считался плохим прогностическим признаком («похо-
ронный звон» уремиков).

Гемодиализ способствовал уменьшению прогностической зна-
чимости перикардита, однако привел к появлению форм, край-
не редко встречающихся при естественном течении уремии, та-
ких как хронический констриктивный перикардит, тампонада 
сердца.

По мере прогрессирования уремии нарастает неврологическая 
симптоматика, возникают судорожные подергивания, усиливается 
энцефалопатия вплоть до развития уремической комы с большим 
шумным ацидотическим дыханием (дыхание Куссмауля). Иногда 
развивается тяжелая миопатия (больные не могут подняться на 
ступеньки, стоять в вертикальном положении).

Следует иметь в виду возможность частых инфекций, в том чис-
ле пневмоний, которые резко ухудшают функции почек. Картину, 
напоминающую при рентгенологическом исследовании двусторон-
нюю пневмонию, может дать «уремическое легкое» (двусторонние 
облаковидные инфильтраты, идущие от ворот легкого, связанные 
с общей гипергидратацией и левожелудочковой недостаточностью 
или с повышенной транссудацией из легочных капилляров).

Прогрессирует анемия, развиваются лейкоцитоз и умеренная 
тромбоцитопения, способствующая кровоточивости.

Характерны множественные эндокринные нарушения, в том 
числе импотенция, аменорея, гинекомастия, обусловленные за-
держкой пролактина и др.

Течение и прогноз 
при хронической почечной недостаточности

ХПН может нарастать различными темпами, давать неожи-
данные ремиссии, а нередко также неожиданно под влиянием ин-
фекции, травмы, обезвоживания (понос и т. д.) в несколько дней 
 закончиться смертью.

Еще R. Bright (Ричард Брайт, «брайтова болезнь», 1805) го-
ворил о таких ремиссиях с возвращением больного к активной 
 деятельности и терминальной олигурии, «свертывании» жизни, 
отеке легких, асфиктическом или коматозном статусе и зловещем 
уремическом перикардите.

Н. de Wardener (1967) подчеркивал, что при хроническом пи-
елонефрите сниженная функция почек может не меняться на про-
тяжении 15—20 лет, но внезапно ухудшается, и больной через 
 несколько дней умирает.
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Для суждения о болезни, приведшей к терминальной уремии, 
необходимо учитывать ряд обстоятельств: частоту заболеваний 
у лиц разного возраста и пола, семейный анамнез (кистозные поч-
ки, периодическая болезнь с амилоидозом, гипертоническая бо-
лезнь, подагра), диагноз основной болезни, осложняющейся пора-
жением почек (бронхоэктазы, многолетний ревматоидный артрит, 
лимфогранулематоз, диабет, затяжной септический эндокардит, 
коллагенозы). Перенесенная «острая токсикоинфекционная почка», 
как правило, не вызывает хроническую почечную недостаточность.

Для установления диагноза таких заболеваний, как пиелонеф-
рит, особенно без урологической обструкции, например камнем, 
должны быть веские основания. Кроме обычных клинических про-
явлений (лихорадочные атаки с болями, дизурией, пиурия, бак-
териурия, связь с беременностью и т. д.), следует учитывать ха-
рактерные особенности, поражение преимущественно канальцев 
с падением концентрационной функции почек, частоту гиперхло-
ремического ацидоза, большую потерю натрия и т. д.

Прогноз зависит от возможности коренным образом изменить 
течение основного заболевания, конечно, при своевременном пра-
вильном распознавании, степени, фазы развития ХПН, ее обра-
тимости, от предупреждения и лечения серьезных осложнений, 
рационального применения лечебных мероприятий в любой фазе 
развития болезни.

Консервативное лечение 
хронической почечной недостаточности

Оно заключается в предупреждении и устранении метаболиче-
ских нарушений и поддержании остаточной функции почек.

Его основные направления:
 • Режим.
 • Лечебное питание.
 • Адекватный прием жидкости (коррекция нарушений водного 
баланса).

 • Коррекция нарушений электролитного обмена.
 • Уменьшение задержки конечных продуктов белкового обме-
на (борьба с азотемией).

 • Коррекция ацидоза.
 • Лечение артериальной гипертензии.
 • Лечение анемии.
 • Лечение уремической остеодистрофии.
 • Лечение инфекционных осложнений.
 • Лечение основного заболевания.
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Ввиду большой сложности, ограниченной перспективности ле-
чения ХПН, особенно терминальной уремии, большое значение 
приобретают активное лечение основной патологии, которая чаще 
ведет к ХПН, точное распознавание индивидуальной болезни, дис-
пансеризация, систематическая плановая «вторичная» профилак-
тика ХПН.

Методы такого профилактического лечения имеют, с одной 
стороны, общий характер: рациональная диета и общий режим, 
борьба с артериальной гипертонией, с инфекцией и обструкцией 
мочевых путей (камни, стенозы, опухоли и т. д.), с другой стороны, 
необходимо специальное — более узкое — лечение при отдельных 
болезнях, например диабетической, подагрической почке, полики-
стозе и т. д.

Бессимптомную бактериурию у детей и молодых лиц не следует 
переоценивать как причину почечной недостаточности.

Важно правильное ведение больных как с медленно прогрес-
сирующими формами (поликистоз, мочекаменная болезнь, хро-
нические латентные гломерулонефриты), так и с быстрыми, даже 
скоротечными, процессами, такими как злокачественный (экстра-
капиллярный) гломерулонефрит.

При первых формах заболеваний достаточно, прежде всего, 
спокойного наблюдения, контроля артериальной гипертонии, на-
значения ингибиторов АПФ для замедления прогрессирования, 
при вторых (в частности, при злокачественном гломерулонефри-
те) — необходима полная мобилизация современных видов лече-
ния, включая плазмаферез и гемодиализ.

Лечение больных ХПН является одновременно патогенетиче-
ским и симптоматическим и включает мероприятия, направленные 
на нормализацию АД, коррекцию анемии, водно-электролитных 
расстройств, предупреждение накопления в организме токсичных 
продуктов обмена.

Диета при хронической почечной недостаточности
Ограничение поступления белка уменьшает накопление азоти-

стых шлаков и замедляет прогрессирование ХПН. Калорийность 
рациона должна быть достаточной, чтобы не допустить истощения 
и распада собственных белков организма.

В терминальной стадии ХПН при клубочковой фильтра-
ции 10 мл/мин и ниже и при уровне мочевины в крови более 
16,7 ммоль/л с выраженными симптомами интоксикации назнача-
ется диета № 7 с ограничением белка до 0,25—0,3 г/кг, всего 20—
25 г белка в сутки, причем 15 г белка должно быть полноценным. 
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Желателен также прием незаменимых аминокислот (особенно ги-
стидина, тирозина), их кетоаналогов, витаминов. Диету, содержа-
щую 20—25 г белка, назначают больным с ХПН лишь в течение 
ограниченного времени — на 20—25 дней.

По мере снижения концентрации в крови мочевины, креатини-
на, уменьшения интоксикации и диспепсических явлений у боль-
ных нарастает чувство голода, они начинают терять массу тела. 
В этот период больных переводят на диету с содержанием белка 
40 г/сут.

Источниками аминокислот в диете являются яйцо, свежие ово-
щи, фрукты. Разрешается добавление пряностей. Можно употреб-
лять небольшое количество сухого виноградного вина. Запрещают-
ся мясо, рыба. При всех малобелковых диетах рекомендуется раз 
в неделю внутривенно водить препараты аминокислот: нефрамин, 
полиамин, альвезин.

Контроль за введением жидкостей
В терминальной стадии ХПН при величине клубочковой филь-

трации менее 10 мл/мин (когда больной не может выделить более 
1 л мочи в день) прием жидкости необходимо регулировать по 
диурезу (к количеству выделенной мочи за предыдущие сутки до-
бавляют 300—500 мл).

Калий. При СКФ < 20 мл/мин содержание калия в рационе не 
должно превышать 40 мэкв/сут.

Фосфор и кальций. В системе регуляции фосфорно-кальциевого 
обмена при ХПН происходят существенные нарушения. Недоста-
точная выработка 1,25(OH)2D3 (1,25-дигидроксивитамин D3, каль-
цитриол) в почках ведет к ухудшению всасывания кальция в ки-
шечнике и остеомаляции.

Гипокальциемия и, возможно, прямое стимулирующее влияние 
фосфата на паращитовидные железы приводят к гиперпаратиреозу, 
а тот — к остеопорозу и фиброзно-кистозному оститу. При повы-
шении произведения Ca ⋅ P возможно обызвествление мягких тка-
ней и прогрессирование почечной недостаточности. Основная при-
чина всех этих нарушений — задержка фосфора, основной способ 
лечения — ограничение его поступления.

При СКФ < 50 мл/мин содержание фосфора в рационе не 
должно превышать 800—1000 мг/сут. Чтобы уменьшить всасыва-
ние фосфора, назначают карбонат кальция (0,5—2 г/сут) внутрь 
во время еды. Алюминийсодержащие средства для этого лучше не 
использовать — при ХПН алюминий накапливается в организме, 
вызывая поражение ЦНС и костей. Произведение концентраций 
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кальция и фосфора не должно превышать 60 мг%. Если после нор-
мализации уровня фосфора гипокальциемия сохраняется, назнача-
ют кальцитриол.

Натрий и вода. При ХПН возможна как гипер-, так и гипона-
триемия, как гипо-, так и гиперволемия. Оценивая необходимость 
ограничения натрия и воды, учитывают ОЦК, диурез, сывороточ-
ный уровень и экскрецию натрия, наличие артериальной гиперто-
нии и сердечной недостаточности. В большинстве случаев показано 
умеренное ограничение натрия (3 или 8 г/сут поваренной соли) 
и воды.

Магний выделяется почками; при ХПН он накапливается в ор-
ганизме. Антациды и слабительные, содержащие магний, при ХПН 
не используют.

Ацидоз. При уровне бикарбоната сыворотки < 20 мэкв/л назна-
чают бикарбонат натрия в дозе 3,9—7,8 мэкв (325—650 мг) внутрь 
3 раза в сутки. Добавочное введение натрия с бикарбонатом ком-
пенсируют снижением его поступления с пищей или назначением 
диуретиков.

Цитрат для коррекции ацидоза при ХПН не используют: он 
усиливает всасывание алюминия в ЖКТ, повышая риск алюмини-
евой интоксикации.

Лечение хронической почечной недостаточности 
и артериальной гипертонии

Артериальная гипертония ускоряет прогрессирование ХПН 
и требует активного лечения. АД стремятся снизить до 120/80 мм 
рт. ст. Показано, что ингибиторы АПФ не только снижают АД, но 
и замедляют падение СКФ (следует учитывать, что они могут вы-
звать гиперкалиемию).

Тиазидные диуретики теряют эффективность при СКФ < 40 мл/
мин, петлевые (например, фуросемид) продолжают действовать 
и при СКФ < 25 мл/мин. При применении диуретиков важно не 
допустить гиповолемии.

Рекомендуется назначение гипотензивных препаратов пре-
имущественно центрального адренергического действия — допеги-
та, физиотенза. Допегит можно применять в дозе 0,25 г 3—4 раза 
в день; препарат повышает клубочковую фильтрацию, однако вы-
ведение его при ХПН значительно замедляется, и его метаболи-
ты могут накапливаться в организме, обусловливая ряд побочных 
действий, в частности угнетение ЦНС и снижение сократительной 
способности миокарда, поэтому суточная доза не должна превы-
шать 1,5 г.
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Возможно в ряде случаев применение бета-адреноблокаторов. 
Эти препараты снижают секрецию ренина, их фармакокинетика 
при ХПН не нарушается, однако они могут ухудшать почечный 
кровоток. И. Е. Тареева допускает их применение в больших суточ-
ных дозах — до 360—480 мг в пересчете на пропранолол. Однако 
такие большие дозы требуются не всегда. Лучше обходиться мень-
шими дозами (120—240 мг/сут) во избежание побочных действий. 
Терапевтический эффект препаратов усиливается при сочетании их 
с салуретиками. При сочетании артериальной гипертензии с ХСН 
при лечении бета-адреноблокаторами следует соблюдать осторож-
ность, использовать бисопролол.

При отсутствии гипотензивного эффекта от вышеперечислен-
ных мероприятий целесообразно применение периферических ва-
зодилататоров, так как эти препараты обладают выраженным гипо-
тензивным эффектом и повышают почечный кровоток и клубочко-
вую фильтрацию. Применяется альфа-блокатор празозин по 0,5 мг 
2—3 раза в день или препарат длительного действия — кардура 
(доксазозин). Многие современные авторы используют антагонист 
кальция амлодипин — 5—10 мг/сут. Особенно показаны ингиби-
торы АПФ — эналаприл, лизиноприл, рамиприл, преимуществом 
которых является их нормализующее действие на внутриклубоч-
ковую гемодинамику.

При рефракторной к лечению артериальной гипертензии на-
значают ингибиторы АПФ в комбинации с салуретиками и се-
лективными бета-блокаторами. Дозы препаратов уменьшают 
по мере прогрессирования ХПН, постоянно контролируют ско-
рость клубочковой фильтрации и уровень азотемии (при преоб-
ладании реноваскулярного механизма артериальной гипертензии 
снижаются фильтрационное давление и скорость клубочковой 
фильтрации).

Для купирования гипертонического криза при ХПН внутри-
венно вводят фуросемид или верапамил, сублингвально применя-
ют каптоприл, нифедипин или клофелин. При отсутствии эффекта 
от лекарственной терапии применяют экстракорпоральные мето-
ды выведения избытка натрия: изолированную ультрафильтрацию 
крови, гемодиализ. Нередко большего эффекта гипотензивной те-
рапии можно добиться не повышением дозы одного препарата, 
а комбинацией двух или трех препаратов, действующих на раз-
личные патогенетические звенья гипертензии, например салурети-
ка и симпатолитика, бета-блокатора и салуретика, препарата цен-
трального действия и салуретика и др.
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Лечение анемии при хронической почечной 
недостаточности

Анемия — причина многих проявлений ХПН. Надежное сред-
ство от анемии при ХПН — эпоэтин альфа (рекомбинантный чело-
веческий эритропоэтин, например рекормон). Лечение обычно на-
чинают при гематокрите < 30 %. Начальная доза — 50—100 МЕ/кг 
п/к 2—3 раза в неделю; цель — достичь гематокрита 31—36 %. Ге-
матокрит определяют не реже 1 раза в месяц.

Лечение андрогенами. Андрогены активируют эритропоэз. 
Назначают их мужчинам в сравнительно больших дозах — тесто-
стерон внутримышечно по 400—600 мг 5 % раствора 1 раз в неде-
лю; сустанон, тестэнат внутримышечно по 100—150 мг 10 % рас-
твора 3 раза в неделю.

Переливание эритроцитарной массы производится при тяжелой 
степени анемии (уровень гемоглобина ниже 50—45 г/л).

Сорбенты. Применяемые наряду с диетой сорбенты адсорби-
руют на себе аммиак и другие токсичные вещества в кишечнике. 
В качестве сорбентов чаще всего используется энтеродез или кар-
болен по 5 г на 100 мл воды 3 раза в день через 2 ч после еды. 
Иногда в качестве сорбентов применяют окисленный крахмал в со-
четании с углем.

Широкое применение при ХПН получили энтеросорбенты — 
различные виды активированного угля для приема внутрь. Можно 
применять энтеросорбенты марок ИГИ, СКНП-1, СКНП-2 в дозе 
6 г/сут.

Противоазотемические средства. Обладают способностью 
увеличивать выделение мочевины. Несмотря на то что многие ав-
торы считают их противоазотемическое действие проблематичным 
или очень слабым, эти лекарства получили большую популярность 
среди больных с ХПН. При отсутствии индивидуальной неперено-
симости их можно назначать в консервативной стадии ХПН.

Хофитол — очищенный экстракт растения цинара сколимус; 
выпускается в ампулах по 5—10 мл (0,1 г чистого вещества) для 
внутривенного и внутримышечного введения, курс лечении — 
12 инъекций.

Леспенефрил — получен из стеблей и листьев бобового растения 
леспедезы головчатой; выпускается в виде спиртовой настойки или 
лиофилизированного экстракта для инъекций. Применяется внутрь 
по 1—2 чайные ложки в день, в более тяжелых случаях — начиная 
с 2—3 до 6 чайных ложек в день. Для поддерживающей терапии 
назначается длительно по 0,5—1 чайной ложке через день. Леспе-
нефрил также выпускается в ампулах в виде лиофилизированного 



118

порошка. Вводится внутривенно или внутримышечно (в среднем по 
4 ампулы в день). Вводится также внутривенно капельно в изото-
ническом растворе натрия хлорида.

Анаболические препараты применяются для уменьшения азоте-
мии в начальных стадиях ХПН; при лечении этими средствами азот 
мочевины используется для синтеза белка. Рекомендуется ретаболил 
по 1 мл внутримышечно 1 раз в неделю в течение 2—3 нед.

Показано парентеральное введение дезинтоксикационных 
средств — применяются гемодез, 5 % раствор глюкозы и др.

Почечная остеодистрофия
Почечная остеодистрофия — это поражение костей при ХПН. 

В зависимости от ведущей причины развивается: 1) фиброзно-ки-
стозный остит — следствие вторичного гиперпаратиреоза; 2) остео-
маляция — проявления алюминиевой интоксикации и недостаточ-
ной выработки 1,25(OH)2D3; 3) сочетание этих поражений.

Клинические проявления: боли в костях, переломы, деформация 
скелета, слабость проксимальных мышц, иногда — кожный зуд, обыз-
вествление мягких тканей. Сывороточный уровень фосфата повы-
шен, кальция — обычно снижен. При преобладании остеомаляции, 
выраженной гиперплазии паращитовидных желез, на фоне лечения 
кальцием или кальцитриолом уровень кальция может быть повышен.

Уровень паратиреоидного гормона (ПТГ) значительно повышен 
при фиброзном остите и в меньшей степени при остеомаляции. 
(При определении ПТГ следует пользоваться методами, позволяю-
щими отличить интактный гормон от его C-концевого фрагмента.) 
Рентгенологические признаки фиброзно-кистозного остита: под-
надкостничные эрозии, чередование участков разрежения и уплот-
нения, зоны перестройки Лоозера (ложные переломы).

Диагностика. Ряд признаков позволяют предположить основ-
ную причину остеодистрофии. Кожный зуд и обызвествление око-
лосуставных тканей указывают на гиперпаратиреоз, а патологиче-
ские переломы, относительно низкий уровень ПТГ сыворотки и ги-
перкальциемия — на алюминиевую интоксикацию.

Диагноз подтверждают биопсией кости. Уровень алюминия сы-
воротки не отражает его содержания в тканях.

Лечение. Лечение начинают на ранних стадиях ХПН. Задачи 
лечения: 1) поддержание нормальных уровней кальция и фосфата 
сыворотки; 2) устранение вторичного гиперпаратиреоза; 3) преду-
преждение обызвествления мягких тканей; 4) восстановление нор-
мальной структуры костей; 5) предупреждение и лечение алюми-
ниевой интоксикации.
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Лечение уремической остеодистрофии

Необходимо поддержание близкого к нормальному уровня 
кальция и фосфора в крови.

Обычно содержание кальция в крови снижено, а фосфора по-
вышено. Больному назначаются препараты кальция в виде наибо-
лее хорошо усваивающегося карбоната кальция в суточной дозе 3 г 
при клубочковой фильтрации 10—20 мл/мин и около 5 г в сутки 
при клубочковой фильтрации менее 10 мл/мин.

Необходимо также уменьшить потребление фосфатов с пищей 
(они содержатся в основном в богатых белком продуктах) и назна-
чить препараты, уменьшающие всасывание фосфатов в кишечнике. 
Рекомендуется принимать алмагель по 10 мл 4 раза в день; в его 
состав входит алюминия гидроксид, который образует с фосфором 
нерастворимые соединения, не всасывающиеся в кишечнике.

Подавление гиперактивности паращитовидных желез. 
Осуществляется путем приема кальция внутрь (по принципу об-
ратной связи тормозит функцию паращитовидных желез), а также 
приемом препаратов витамина D — масляного или спиртового рас-
твора витамина D (эргокальциферола) в суточной дозе от 100 000 
до 300 000 МЕ; более эффективен витамин D3 (оксидевит), кото-
рый назначается в капсулах по 0,5—1 мкг/сут.

Препараты витамина D значительно усиливают всасывание 
в кишечнике кальция и повышают его уровень в крови, что тор-
мозит функцию паращитовидных желез.

Близким к витамину D, но более энергичным действием обла-
дает тахистин — по 10—20 капель 0,1 % масляного раствора 3 раза 
в день внутрь.

По мере повышения уровня кальция в крови дозы препаратов 
постепенно снижают.

При далеко зашедшей уремической остеодистрофии может 
быть рекомендована субтотальная паратиреоэктомия.

Лечение остеохином. В последние годы появился препарат 
остеохин (иприфлавон) для лечения остеопороза любого проис-
хождения. Предполагаемый механизм его действия — торможение 
костной резорбции путем усиления действия эндогенного кальци-
тонина и улучшение минерализации за счет ретенции кальция. На-
значается препарат по 0,2 г 3 раза в день в среднем в течение 
8—9 мес.

Лечение инфекционных осложнений. При внезапном паде-
нии клубочковой фильтрации у нефрологического больного надо 
в первую очередь исключить возможность инфекции. При проведе-
нии антибактериальной терапии следует помнить о необходимости 
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понижать дозы препаратов, учитывая нарушение выделительной 
функции почек, а также о нефротоксичности ряда антибактери-
альных средств. Наиболее нефротоксичны антибиотики аминогли-
козиды (гентамицин, канамицин, стрептомицин, тобрамицин, бру-
ламицин). Сочетание этих антибиотиков с диуретиками усиливает 
возможность токсического действия. Умеренно нефротоксичны те-
трациклины.

Не являются нефротоксичными следующие антибиотики: лево-
мицетин, макролиды (эритромицин, олеандомицин), оксациллин, 
метициллин, пенициллин и другие препараты группы пенициллина. 
Эти антибиотики могут назначаться в обычных дозах. При ин-
фекции мочевыводящих путей предпочтение также отдается цефа-
лоспоринам и пенициллинам, секретирующимся канальцами, что 
обеспечивает их достаточную концентрацию даже при снижении 
клубочковой фильтрации.

Нитрофурановые соединения и препараты налидиксовой кис-
лоты можно назначать при ХПН только в латентной и компенси-
рованной стадиях. При значительном нарушении функции почек 
применение аминогликозидов (гентамицина, канамицина, стрепто-
мицина) не рекомендуется. Назначение тетрациклинов при ХПН не 
рекомендуется в связи с их способностью увеличивать азотемию 
и ацидоз.

Гемодиализ и трансплантация почки

Когда метаболические нарушения при ХПН уже не поддаются 
коррекции консервативными методами, возникает необходимость 
в трансплантации почки либо диализе. Показания к диализу при 
ХПН те же, что при ОПН. Существует несколько методов диализа.

Гемодиализ
Гемодиализ — основной метод лечения больных с ОПН и ХПН, 

основанный на диффузии из крови в диализирующий раствор через 
полупрозрачную мембрану мочевины, креатинина, мочевой кисло-
ты, электролитов и других веществ, задерживающихся в крови при 
уремии. Гемодиализ проводится с помощью аппарата «искусствен-
ная почка», представляющего гемодиализатор и устройство, с по-
мощью которого готовится и подается в гемодиализатор диализи-
рующий раствор. В гемодиализаторе происходит процесс диффузии 
из крови в диализирующий раствор различных веществ. Диали-
зирующий раствор подбирается индивидуально в зависимости от 
содержания электролитов в крови больного. Основные ингредиен-
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ты диализирующего раствора следующие (в ммоль/л): натрий — 
130—132, калий — 2,5—3, кальций — 1,75—1,87, хлор — 1,3—1,5. 
Специального добавления магния в раствор не требуется, потому 
что уровень магния в водопроводной воде близок к содержанию 
его в плазме больного.

Сеанс гемодиализа обычно продолжается 5—6 ч, его повторяют 
2—3 раза в неделю (программный, перманентный диализ). Пока-
зания к более частому гемодиализу возникают при усилении уре-
мической интоксикации. Применяя гемодиализ, можно продлить 
жизнь больного ХПН более чем на 15 лет.

Сосудистый доступ необходим для забора и возврата крови во 
время гемодиализа. Для временного сосудистого доступа исполь-
зуют катетеризацию внутренней яремной и бедренной вены. Под-
ключичную вену лучше не катетеризировать, это может вызвать ее 
стеноз, что в дальнейшем приведет к ухудшению функции шунта. 
Для постоянного сосудистого доступа используют артериовенозную 
фистулу и артериовенозный шунт.

Артериовенозная фистула — накладывают анастомоз бок в бок 
между артерией и веной (обычно на предплечье). Операцию про-
водят за 3—6 мес. до начала гемодиализа.

Артериовенозный шунт обычно устанавливают на предплечье 
или на голени. В артерию и вену вставляют трубки, концы ко-
торых выводят наружу и соединяют переходником. Во время се-
анса гемодиализа переходник удаляют, а трубки присоединяют 
к  диализатору. Шунт накладывают за 1—3 мес. до начала гемоди-
ализа.

Впервые с помощью диализа J. Abel [et al.] в 1913 г. удалили из 
крови животных вещества, способные диффундировать через по-
лупроницаемую мембрану, a J. Nechles (1923) пытался поддержи-
вать гемодиализом жизнь бинефрэктомированных собак. Первый 
гемодиализ человеку провел в октябре 1924 г. G. Haas, работав-
ший в Германии в клинике г. Гессена. Первая процедура длилась 
15 мин, и за это время 150 мл крови было очищено от индикана. 
Сосудистый доступ обеспечивался канюлированием под местной 
анестезией лучевой артерии и антекубитальной вены, а в качестве 
антикоагулянта использовался гирудин.

Гемодиализы больным с ОПН в Европе стали проводить W. Kolff 
и H. Berk с 1943 г. Первые 15 больных умерли, но в 1946 г. 67-лет-
ней больной с обострением хронического холецистита, желтухой 
и ОПН, развившейся на фоне приема сульфатиазида, был проведен 
11-часовой гемодиализ, во время которого азот мочевины снизил-
ся со 105 до 56 мг/дл и калий сыворотки — с 13,7 до 4,7 мэкв/л.
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В настоящее время в мире жизнь более 1,5 млн больных про-
должается благодаря замещающей терапии, и 2/3 из них проводят 
хронический гемодиализ.

Весьма важен вопрос о сроках направления больных на лечение 
гемодиализом. В государствах, в которых ликвидирован дефицит 
«диализных мест», а оборудование отличается высоким качеством 
и безопасностью, предпочитают не ждать развития таких угрожа-
ющих жизни симптомов уремии, как перикардит, гипергидратация 
и т. д., а переводить больных на гемодиализ еще при сохранном 
диурезе, повышении содержания креатинина в сыворотке не более 
700—800 мкмоль/л, КФ — не менее 10 мл/мин.

Согласно данным V. Bonomini (1985), у этих больных не только 
меньше осложнений во время лечения гемодиализом, но и лучше 
результаты трансплантации почки. Особенно важно раннее направ-
ление на гемодиализ детей и больных сахарным диабетом, склон-
ных к гипергидратации, инфекционным заболеваниям и т. д. Но 
и будучи на гемодиализе, больные диабетом входят в группу по-
вышенного риска из-за свойственных им сосудистых осложнений.

Сеансы хронического гемодиализа начинаются при следующих 
клинико-лабораторных показателях:

 • скорость клубочковой фильтрации менее 5 мл/мин;
 • скорость эффективного почечного кровотока менее 200 мл/
мин;

 • содержание мочевины в плазме крови более 35 ммоль/л;
 • содержание креатинина в плазме крови более 1 ммоль/л;
 • содержание «средних молекул» в плазме крови более 1 ЕД;
 • содержание калия в плазме крови более 6 ммоль/л;
 • снижение стандартного бикарбоната крови ниже 20 ммоль/л;
 • дефицит буферных оснований более 15 ммоль/л;
 • развитие стойкой олигоанурии (менее 500 мл/сут);
 • начинающийся отек легких на фоне гипергидратации;
 • фибринозный или реже экссудативный перикардит;
 • признаки нарастающей периферической нейропатии.

Абсолютными противопоказаниями к хроническому гемоди-
ализу являются: сердечная декомпенсация с застойными явлени-
ями в большом и малом кругах кровообращения независимо от 
заболевания почек; инфекционные заболевания любой локализа-
ции с активным воспалительным процессом; онкологические забо-
левания любой локализации; туберкулез внутренних органов; язва 
ЖКТ в фазе обострения; тяжелые поражения печени; психические 
заболевания с негативным отношением к гемодиализу; геморраги-
ческий синдром любого генеза; злокачественная артериальная ги-
пертензия и ее последствия.
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При хроническом гемодиализе возможны следующие осложне-
ния: прогрессирование уремической остеодистрофии, эпизоды ги-
потензии вследствие чрезмерной ультрафильтрации, инфицирова-
ние вирусным гепатитом, нагноения в области шунта.

Очень важно заранее планировать возможность поступления 
больного на лечение гемодиализом. Подходит ли больной для ге-
модиализа или трансплантации почки, следует решать при уровне 
креатинина в сыворотке до 600 мкмоль/л.

В случае положительного решения и при повышении креатини-
на до 700—800 мкмоль/л больному накладывают артериовенозную 
фистулу и при дальнейшем ухудшении функции почек начинают 
гемодиализ. Согласно данным M. Colombi (1974), при использова-
нии такого подхода и отбора больных время начального пребыва-
ния больного в стационаре снижается в несколько раз.

В настоящее время гемодиализ больным с ХПН, как прави-
ло, проводят с использованием внутренней артериовенозной фи-
стулы, имеющей ряд преимуществ по сравнению с наружным ар-
териовенозным шунтом. Шунт устанавливают при необходимости 
проведения экстренного гемодиализа, например при быстром на-
растании симптомов уремии, развитии гипергидратации и гипер-
калиемии, поскольку для формирования фистулы надо не менее 
2—3 нед.

Нередко больным, требующим экстренного гемодиализа, на-
кладывают одновременно артериовенозный шунт и фистулу, и в 
дальнейшем после стабилизации состояния больных и созревания 
фистулы шунт снимают.

Вместо временной установки артериовенозного шунта возмож-
ны и другие методы соединения сосудистой системы больного с ап-
паратом «искусственная почка» (чрескожная пункция бедренной 
артерии или вены с возвращением крови в одну из поверхностных 
вен, катетеризация для забора крови подвздошной или нижней по-
лой вены, подключичной вены).

Наиболее часто фистулу накладывают в нижней трети пред-
плечья «бок в бок» между a. radialis (лучевая артерия) и v. cephalica 
(латеральная подкожная вена руки). Возможны и другие способы 
наложения анастомоза: «конец в конец», конец артерии в бок ве-
ны, конец вены в бок артерии.

Если установить фистулу на лучевой артерии невозможно, накла-
дывают соустье между a. ulnaris (локтевая артерия) и v. basilica (ме-
диальная подкожная вена руки). В случае необходимости фистула 
может быть наложена на предплечье проксимальнее или в локтевой 
ямке. Создание фистулы возможно и на сосудах нижних конечно-
стей. Если наложение фистулы на поверхностные сосуды невозмож-
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но, артерию и вену соединяют биологическим или небиологическим 
протезом.

Продолжительность периода ввода больных в программу ге-
модиализа в зависимости от исходного состояния занимает от не-
скольких дней до нескольких недель. В это время гемодиализы 
проводят ежедневно или через день (для предупреждения синдро-
ма нарушенного равновесия); их продолжительность ограничива-
ется 2—3 ч.

Первые сеансы гемодиализа осуществляют с ультрафильтраци-
ей, чтобы достичь «сухой массы» больных, при которой дальней-
шее уменьшение объема внеклеточной жидкости приводит к ги-
потензии. «Сухого веса», необходимого для контроля гипертонии 
и выработки рекомендаций по питьевому режиму, следует дости-
гать постепенно, так как избыточная ультрафильтрация способна 
активизировать ренин-ангиотензиновую систему и вместо сниже-
ния артериального давления привести к его подъему.

В центрах, где соблюдается это условие, крайне редко встреча-
ются больные с синдромом злокачественной гипертонии. Во время 
первых гемодиализов рекомендуется систематически контролиро-
вать в крови содержание мочевины, креатинина и основных элек-
тролитов.

По окончании адаптивного периода частота гемодиализов и их 
продолжительность меняются. Процедуры проводят 2—3 раза в не-
делю; их продолжительность колеблется от 4 до 6 ч. Количество 
диализного времени в неделю в зависимости от площади использу-
емого гемодиализатора, вида мембран и т. д. составляет 12—15 ч.

Существенным образом меняется диета больных. До начала 
лечения гемодиализом и во время адаптивного периода больные 
получают диету с низким содержанием белка (40 г/сут). По ме-
ре улучшения состояния больных диету расширяют, приближая 
по своему составу и калорийности к диете здоровых лиц. По со-
временным представлениям, диета больных должна содержать 
1—1,3 г белка на 1 кг массы тела с общей калорийностью не ме-
нее 2500 ккал.

Из общего количества белка 75 % должен составлять протеин 
животного происхождения, в котором содержатся все незаменимые 
аминокислоты. Только при соблюдении этого условия восполняют-
ся происходящие во время гемодиализа потери аминокислот через 
диализную мембрану и поддерживается положительный азотистый 
баланс.

Потребление калия в сутки не должно превышать 2500 мг, 
 натрия — 400—500 мг (1,4 г NaCl). Особенно строго следует огра-
ничивать поступление с пищей натрия у больных, страдающих ги-
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пертонией. При олигоанурии суточное количество потребляемой 
жидкости ограничивают до 600—800 мл. Благодаря этому прибавка 
массы тела в междиализный период не превышает 1,5—2 кг, что 
легко корригируется ультрафильтрацией во время гемодиализа.

С началом лечения гемодиализом потребность в приеме многих 
лекарств отпадает. У больных исчезает сердечная недостаточность, 
легче купируются инфекционные осложнения, снижается артери-
альное давление.

При назначении больным, находящимся на гемодиализе, раз-
личных препаратов нужно учитывать не только время выведения 
этих лекарств из организма, но и их способность проникать во 
время гемодиализа через полупроницаемую диализную мембрану.

Наиболее полно удаляются во время гемодиализа препараты 
с небольшой молекулярной массой, ограниченным объемом рас-
пределения, минимальным аффинитетом к тканям и не связываю-
щиеся с белками плазмы. В норме такие вещества элиминируются 
из организма почками, попадая в мочу главным образом посред-
ством фильтрации в клубочках.

Сеансы гемодиализа (ГД) обычно проводят трижды в неделю; 
их продолжительность подбирают так, чтобы уровень мочевины 
после сеанса снижался по крайней мере на 65 %. В большинстве 
случаев для этого достаточно 3—4 ч; чем больше вес больного, 
тем длительнее должен быть сеанс. С началом гемодиализа веде-
ние больного меняется. Содержание белка в рационе повышают до 
1—1,2 г/кг/сут; прием жидкости должен быть таким, чтобы между 
сеансами больной набирал примерно 2 кг веса. Дозы гипотензив-
ных препаратов можно уменьшить, а в дни диализа их можно не 
принимать.

Крайне актуальна проблема инфекционных осложнений, распро-
страненность которых объясняется уремическим иммунодефици-
том и легкостью инфицирования (парентерального, интраперито-
неального) во время процедуры диализа.

У 40—50 % больных на диализе обнаруживается вирусоноситель-
ство и бактерионосительство (золотистого стафилококка). Острые 
инфекционные осложнения приводят к смерти 15—20 % больных 
на ГД. Распространенность туберкулеза у больных на гемодиализе 
в 7—10 раз выше, чем в других группах пациентов, смертность от 
него достигает 40 %. Часто присоединяется вялотекущая грамот-
рицательная инфекция мочевых путей с инфицированнием кист 
в сморщенных почках, что у ослабленных больных может привести 
к пионефрозу, периренальному абсцессу, уросепсису.

ИБС остается одной из наиболее частых причин инвалидиза-
ции и отдаленной смертности больных на ГД. К факторам риска 
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быстрого прогрессирования коронарного атеросклероза при ХПН 
наряду с гипертонией, гиперпаратиреозом, анемией и гипертрофи-
ей левого желудочка относится гиперлипидемия атерогенного типа, 
обнаруживаемая уже на ранней стадии ХПН.

Для профилактики ИБС рекомендуются обогащение диеты по-
линенасыщенными жирными кислотами (омега-3, омега-6), пище-
выми сорбентами холестерина, а также гиполипидемические пре-
параты. Однако необходим индивидуальный подбор дозы статинов, 
фибратов, никотиновой кислоты, учитывая высокий риск побочно-
го действия лекарств у больных ХПН.

Таким образом, современный подход к лечению ХПН предпо-
лагает раннее начало консервативной терапии. В терминальную 
стадию уремии применяют индивидуально подобранные диализ-
ные методы в комбинации с патогенетической (заместительной) 
терапией, а также проводят лечение осложнений ГД.

Перитонеальный диализ. При перитонеальном диализе в ка-
честве пористой мембраны используется брюшина больного. Око-
ло 2 л диализирующего раствора через постоянный катетер вводят 
в полость брюшины, азотистые шлаки и другие низкомолекулярные 
вещества переходят из плазмы в раствор, после чего раствор меняют. 
Скорость удаления жидкости регулируют, добавляя к диализирующе-
му раствору глюкозу в концентрации 1,5; 2,5 или 4,25 %. Противопо-
казания к перитонеальному диализу — недавние операции на брюш-
ной полости и спайки. Очень важна полная стерильность на всех эта-
пах лечения. Перитонеальный диализ удаляет шлаки медленнее, чем 
гемодиализ, зато не вызывает резких колебаний АД и электролитных 
нарушений, удобнее в применении и легче переносится.

Режимы перитонеального диализа:
1. При ОПН диализирующий раствор меняют каждый час.
2. Постоянный амбулаторный перитонеальный диализ: больной 

сам меняет диализирующий раствор 4—5 раз в сутки, вводя каж-
дый раз по 2—3 л.

3. Постоянный циклический перитонеальный диализ: смена ди-
ализирующего раствора производится автоматически, пока больной 
спит, 4—5 раз за ночь. Ночные смены раствора можно сочетать 
с дневными.

Осложнения перитонеального диализа:
1. Инфекционные осложнения встречаются довольно часто, это 

основной недостаток перитонеального диализа.
Перитонит чаще всего развивается из-за нарушений стерильно-

сти при смене диализирующего раствора. Первый признак перито-
нита — мутный диализат; другие симптомы выражены слабо: боли 
обычно небольшие, лихорадки нет.
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Обнаружив мутный диализат, больной должен сохранить его 
для исследования и самостоятельно начать антибактериальную те-
рапию цефазолином с гентамицином или тобрамицином, добавляя 
их в диализирующий раствор. Дальнейшая тактика определяется 
результатами бактериоскопии и посева. Госпитализация показана 
при явных признаках сепсиса, неэффективности терапии, рецидиве, 
подозрении на перфорацию полого органа или абсцесс.

Катетерные инфекции могут ограничиваться кожей в месте 
установки катетера или захватывать канал, по которому проходит 
катетер. Эти инфекции обычно вызываются микрофлорой кожи; 
они плохо поддаются лечению и нередко требуют удаления кате-
тера.

2. Гипергликемия может развиться из-за всасывания глюкозы из 
диализирующего раствора; в таких случаях в раствор добавляют 
инсулин короткого действия (например, 2 ЕД на 2 л 1,5 % глю-
козы, 6 ЕД на 2 л 4,25 % глюкозы). Больных сахарным диабетом, 
получающих инсулин, можно перевести с п/к на внутрибрюшин-
ное введение; делать это лучше в стационаре. Инсулин вводят при 
каждой смене диализирующего раствора, разделив суточную дозу 
между ними поровну. Если в состав раствора входит глюкоза, доза 
инсулина соответственно повышается. Общая суточная доза инсу-
лина при перитонеальном диализе повышается в 1,5—4 раза.

3. Потеря белка может быть значительной, поэтому его содер-
жание в рационе увеличивают до 1,2—1,4 г/кг/сут.

Ультрафильтрация и непрерывный гемодиализ. Ультра-
фильтрация представляет собой компонент гемодиализа, но может 
использоваться и как самостоятельный метод — в случаях, когда 
необходимо удалить много жидкости. Ультрафильтрацию проводят 
с помощью диализатора; со стороны крови создают повышенное 
давление, под действием которого через мембрану удаляется без-
белковая часть плазмы. При ультрафильтрации большие объемы 
жидкости удаляются за короткий срок, поэтому основное ослож-
нение метода — артериальная гипотония.

Непрерывный гемодиализ отличается от обычного тем, что 
проводится не сеансами, а постоянно, при этом в диализаторе 
в каждый момент находится очень маленький объем крови (40—
100 мл). Непрерывный диализ хорошо переносится, в частности не 
вызывает гемодинамических нарушений, и поэтому используется 
в первую очередь у наиболее тяжелых больных.

Как и обычный гемодиализ, метод можно использовать в режи-
ме ультрафильтрации. Непрерывный гемодиализ может быть арте-
риовенозным или веновенозным. В первом случае кровь движется 
через диализатор под действием разницы давлений в артерии и ве-
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не, во втором — перекачивается насосом. Оба способа требуют 
введения антикоагулянтов и постельного режима.

Необходимо тщательное наблюдение за водно-электролитным 
равновесием и уровнем глюкозы. Желательно также определять 
сывороточный уровень препаратов: скорость их выведения при 
постоянном гемодиализе гораздо выше, чем при обычном и пери-
тонеальном.

Трансплантация почки 
Трансплантация почки позволяет больному вернуться к нор-

мальной жизни и обеспечивает большую продолжительность жиз-
ни, чем гемодиализ и перитонеальный диализ. Однолетняя выжи-
ваемость трансплантата составляет 80 % при трансплантации труп-
ной почки и 90 % — при трансплантации донорской почки.

Пересадка почки — оптимальный метод лечения ХПН, заклю-
чающийся в замене пораженной необратимым патологическим 
процессом почки неизмененной почкой. Подбор донорской почки 
производят по системе НLА1-антигенов; наиболее часто берут поч-
ку от однояйцевых близнецов, родителей больного, в ряде случа-
ев — от лиц, погибших в катастрофе и совместимых с больным по 
HLА-системе.

Показания к пересадке почки: I и II-а периоды терминальной 
фазы ХПН. Нецелесообразна пересадка почки лицам старше 45 лет, 
а также больным сахарным диабетом, так как у них снижена вы-
живаемость трансплантата почки.

Подготовка к трансплантации включает оценку состояния сер-
дечно-сосудистой системы, выявление врожденных и приобретен-
ных аномалий мочевых путей, выявление и санацию очагов ин-
фекции (например, в полости рта). Для оценки совместимости 
определяют антигены HLA, антитела к HLA донора, группу крови 
реципиента и донора. Противопоказания к трансплантации: боль-
шинство злокачественных новообразований, инфекции, тяжелые 
поражения сердца и легких.

Иммуносупрессивная терапия необходима для предупреждения 
реакции отторжения. В разных центрах применяют разные схемы. 
Интенсивность иммуносупрессии зависит от того, какая почка бы-
ла использована — трупная или донорская.

Обычно применяют комбинации преднизолона с циклоспори-
ном или азатиоприном, но иногда назначают все три препарата. 

1  HLA (Human Leucocyte Antigens) — человеческие лейкоцитарные 
антигены.
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Циклоспорин повышает выживаемость трансплантата, но оказыва-
ет нефротоксическое действие (обычно при высокой концентрации 
в крови) и может вызвать гемолитико-уремический синдром.

Другие побочные эффекты: артериальная гипертония, гиперка-
лиемия, предрасположенность к злокачественным лимфопролифе-
ративным заболеваниям, тремор, эпилептические припадки, пора-
жение печени. Предполагается, что новые препараты сходного дей-
ствия (такролимус, микофеноловая кислота) будут давать меньше 
побочных эффектов.

Реакция отторжения трансплантата бывает острой и хронической. 
Характерно повышение уровня креатинина, болезненность транс-
плантата, олигурия. Необходимо исключить другие причины пора-
жения почек — падение ОЦК, обструкцию мочевых путей, тромбоз 
почечной артерии и вены, нефротоксическое действие лекарственных 
средств, а также рецидив или развитие нового заболевания почек. 
В большинстве случаев для диагностики необходима биопсия транс-
плантата. Реакцию отторжения лечат в специализированных центрах.

Острая реакция отторжения: назначают высокие дозы ме-
тилпреднизолона в/в, антилимфоцитарный иммуноглобулин 
и муромонаб-CD3 (моноклональные антитела к T-лимфоцитам).

Хроническая реакция отторжения — основная причина гибели 
трансплантата. Реакция начинается через несколько лет после транс-
плантации, течет месяцы или годы, проявляясь постепенным падени-
ем СКФ. Биопсия выявляет облитерацию сосудов, фиброз клубочков 
и канальцев. Причины хронической реакции отторжения неизвестны, 
остановить ее невозможно. Лечение — как при ХПН.

Инфекционные осложнения — главная причина смерти после 
трансплантации. Инфекцию следует подозревать при любой лихо-
радке.
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Глава 8. ПИЕЛОНЕФРИТЫ

Пиелонефрит — неспецифическое инфекционное воспали-
тельное заболевание почек, поражающее почечную паренхиму 
 (преимущественно интерстициальную ткань), чашечно-лоханочную 
 систему.

Эпидемиология

Заболеваемость острым пиелонефритом составляет около 
16 случаев на 100 000 населения в год, распространенность хро-
нического пиелонефрита — 18 на 1000 населения. Заболеваемость 
пиелонефритом имеет три возрастных пика:

 • Ранний детский возраст (до 3 лет). Отмечают значительное 
преобладание заболевания среди девочек (8 : 1).

 • Активный репродуктивный возраст (18—35 лет). Сохраняет-
ся преобладание женщин над мужчинами (в среднем 7 : 1).

 • Пожилой и старческий возраст. С 60 лет соотношение боле-
ющих мужчин и женщин выравнивается, а после 70 лет пие-
лонефритом чаще болеют мужчины, что связано с развитием 
гипертрофических и опухолевых процессов предстательной 
железы, приводящих к нарушению уродинамики.

Преобладание заболеваемости девочек и женщин в первые два 
возрастных периода обусловлено как анатомо-физиологическими 
особенностями мочеиспускательного канала (короткий, близко на-
ходятся половые пути и прямая кишка), так и особенностями гор-
монального статуса, изменяющегося в период беременности и при-
водящего к дилатации, гипотонии и дискинезии мочевых путей. 
Развитию таких изменений способствует также и прием перораль-
ных контрацептивных средств.

Классификация:
 • По локализации различают одно- и двусторонний пиелонефрит.
 • По характеру течения выделяют острый и хронический пи-
елонефрит. Хронический пиелонефрит в последние годы 
рассматривают как хронический тубулоинтерстициальный 
 нефрит бактериального происхождения.

 • По форме выделяют обструктивный и необструктивный 
 пиелонефрит.
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Этиология

Возбудители инфекции — грамотрицательные бактерии кишеч-
ной группы Escherichia coli (75 %), Proteus mirabilis (10—15 %), ви-
ды Enterococcus, Enterobacter. Реже обнаруживают виды Klebsiella, 
Staphylococcus, а также Candida albicans. Обсуждают роль Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis.

Если пиелонефрит представляет собой вариант госпитальной 
инфекции, в качестве возбудителей наиболее часто обнаруживают 
Escherichia coli, виды Klebsiella, Proteus, Staphylococcus aureus, Candida. 
Staphylococcus aureus обычно обнаруживают при гнойных пораже-
ниях почек вследствие гематогенного распространения инфекции.

У 22 % больных выявляют ассоциации кишечной палочки 
с другими бактериями. У 15 % больных при обычных посевах мо-
чи выделить возбудитель не удается, что не всегда свидетельству-
ет о ремиссии заболевания, а связано с трансформацией бактерий 
в L-формы. Нестабильные L-формы при благоприятных условиях 
могут претерпевать обратную трансформацию и поддерживать вос-
палительный процесс.

Патогенез

Возбудитель попадает в почки урогенным (восходящим), гема-
тогенным (вторичное инфицирование почки из имеющегося очага 
инфекции) и лимфогенным (крайне редкий, например при кишеч-
ной инфекции или ретроперитонеальном абсцессе) путями.

Развитию пиелонефрита способствуют следующие факторы:
 • Обструкция мочевыводящих путей (в том числе и при кате-
теризации).

 • Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря (при сахарном 
диабете, повреждениях и заболеваниях спинного мозга). За-
держка мочи при нейрогенной дисфункции требует повтор-
ной катетеризации мочевого пузыря, что сопровождается до-
полнительным риском его инфицирования.

 • Сексуальная активность. У молодых женщин проникновению 
бактерий в мочевой пузырь способствуют массирование мо-
чеиспускательного канала и сокращение мышц мочеполовой 
диафрагмы при половом акте.

 • Беременность. Пиелонефрит обнаруживают у 3—8 % бере-
менных (у 70 % — односторонний, чаще справа, у 30 % — 
двусторонний). При первой беременности пиелонефрит 
обычно начинается на четвертом месяце, при повторной — 
на шестом-седьмом месяце. Пиелонефриты беременных раз-
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виваются вследствие снижения тонуса и перистальтики моче-
точников и функциональной недостаточности пузырно-моче-
точниковых клапанов. Происходит изменение гемодинамики 
почки: снижается кортикальный почечный кровоток, раз-
вивается флебостаз в медуллярной зоне. Также играет роль 
сдавление мочеточников увеличенной маткой, особенно при 
анатомически узком тазе, многоводии, крупном плоде.

 • Пузырно-мочеточниково-лоханочный рефлюкс обычно на-
блюдают у детей с анатомическими дефектами мочевыводя-
щих путей или при рецидивирующих инфекциях мочевыво-
дящих путей. В последнем случае он исчезает по мере взрос-
ления ребенка.

АГ при хроническом пиелонефрите связана с инфильтрацией ин-
терстициальной ткани почек, что приводит к нарушению внутрипо-
чечной гемодинамики, увеличению секреции ренина. Разрешение вос-
палительного процесса способствует обратному развитию АГ. В то же 
время склеротические процессы в почках, особенно в области сосуди-
стой ножки (педункулит), создают предпосылки для сохранения АГ.

Патоморфология

Различают три морфологические формы острого пиелонефрита: 
серозную, гнойную и гнойную с мезенхимальной реакцией. При 
хроническом пиелонефрите инфекционно-воспалительный процесс 
в почках имеет очаговый характер и характеризуется полиморфиз-
мом. Гистологические изменения вариабельны и непатогномонич-
ны для хронического пиелонефрита (частый морфологический при-
знак — лимфогистиоцитарная инфильтрация).

Аналогичные изменения могут наблюдаться при первичных 
изменениях сосудов почек, хроническом тубулоинтерстициальном 
нефрите на фоне приема анальгетиков, эндемической балканской 
нефропатии и др. Признак, отличающий хронический пиелонеф-
рит от других тубулоинтерстициальных поражений почек, — одно-
временное вовлечение чашечно-лоханочной системы органа. При 
прогрессировании процесса особенно отчетливо прослеживаются 
неравномерность, очаговость, асимметрия изменений в почках.

Клиническая картина

Острый пиелонефрит проявляется общими и местными сим-
птомами.

Лихорадка имеет постоянный или ремиттирующий характер, 
сопровождается ознобами; наблюдают слабость, артралгии, миал-
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гии, тошноту, рвоту. В 10 % случаев развивается картина бактери-
емического шока с резко выраженной тахикардией, артериальной 
гипотензией, ОПН.

Местные проявления — боли в пояснице, варьирующие по ин-
тенсивности. Как правило, обнаруживают болезненность при на-
давливании в костовертебральном углу и поколачивании в области 
поясницы. Часто отмечают дизурию.

Острый пиелонефрит у больных пожилого возраста при нали-
чии кахексии протекает малосимптомно, манифестируя только ин-
токсикационным синдромом и анемией. У беременных острый пи-
елонефрит характеризуется относительно более мягким течением. 
Гнойные формы наблюдаются реже, но протекают тяжело: в по-
ловине случаев осложняются бактериемическим шоком, в четверти 
случаев — ОПН. Расширение полостной системы почек достигает 
значительных размеров вплоть до уретерогидронефроза.

Если острая инфекция верхних мочевых путей сочетается с по-
ражением почечных сосудов или обструкцией мочевых путей, раз-
вивается некротический папиллит. Особую предрасположенность 
к его развитию отмечают при сахарном диабете, подагре, алко-
голизме, серповидноклеточной анемии. Симптомы некротического 
папиллита — гематурия, боли в боку или животе, лихорадка, ча-
сто — ОПН. В моче могут быть обнаружены некротические массы. 
На пиелограмме в типичных случаях — кольцевидная тень в ча-
шечке почки, обусловленная отторжением сосочка.

Лабораторные исследования

Общий анализ крови: лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево.

Общий анализ мочи: моча имеет щелочную реакцию (рН 6,2—
6,9) вследствие выделения продуктов жизнедеятельности бактерий 
и нарушения способности канальцев к экскреции водородных ио-
нов. Анализ мочи по Нечипоренко: лейкоциты (в большом коли-
честве) преобладают над эритроцитами. Проба Зимницкого: сни-
жение относительной плотности мочи и преобладание ночного 
диуреза.

Бактериологическое исследование мочи. На наличие инфици-
рования указывает определение более 100 000 микроорганизмов 
в 1 мл мочи, собранной с соблюдением правил асептики в середине 
акта мочеиспускания. Для уточнения вида микрофлоры и опреде-
ления ее чувствительности к антибиотикам проводят культуральное 
исследование. В группе больных с лейкоцитурией и отрицательным 
результатом бактериологического посева мочи следует иметь в ви-
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ду возможность инфицирования хламидиями, уреаплазмой и мико-
бактериями туберкулеза.

При латентном пиелонефрите возможно проведение преднизоло-
нового теста — 30 мг преднизолона в 10 мл 0,9 % раствора натрия 
хлорида вводят внутривенно в течение 5 мин, затем через 1, 2, 3 ч 
и через сутки мочу собирают для исследования. Преднизолоновый 
тест положительный, если на фоне введения преднизолона моча, со-
бираемая на протяжении 1 ч, содержит более 400 000 лейкоцитов.

Инструментальные исследования

УЗИ позволяет определить размеры почек, эхогенность парен-
химы, наличие конкрементов. При остром пиелонефрите плотность 
почек неравномерно снижена из-за очагового воспаления ткани по-
чек. Снижение подвижности почки в сочетании с ее увеличени-
ем — важный ультразвуковой признак острого пиелонефрита. Рас-
ширение чашечно-лоханочной системы свидетельствует в пользу 
обструктивного характера заболевания.

При остром пиелонефрите внутривенная экскреторная уро-
графия с выполнением снимков на вдохе и выдохе на одной плен-
ке позволяет определить ограничения подвижности почек на сто-
роне поражения. При хроническом пиелонефрите обнаруживают 
снижение тонуса верхних мочевыводящих путей, уплощенность 
и закругленность углов форниксов, сужение и вытянутость шеек, 
раздвинутость чашечек. На поздних стадиях отмечают резкую де-
формацию чашечек, их сближение, пиелоэктазии. Определяют сим-
птом Ходсона — уменьшение толщины паренхимы почек на по-
люсах по сравнению с ее толщиной в средней части. Происходит 
увеличение ренокортикального индекса, который вычисляют как 
отношение двух величин: произведения длины чашечно-лоханоч-
ной системы и ее ширины и произведения длины почки и ее шири-
ны. В норме ренокортикальный индекс равен 0,37—0,4, тогда как 
при хроническом пиелонефрите он более 0,4.

Компьютерная томография (КТ) позволяет определить плот-
ность паренхимы, состояние лоханок, сосудистой ножки, паранеф-
ральной клетчатки.

Для обнаружения пузырно-мочеточниковых рефлюксов и вну-
трипузырной обструкции используют микционную цистографию 
и ее модификации.

Ангиография почечных артерий: при хроническом пиело-
нефрите на ранних стадиях определяют уменьшение количества 
мелких ветвей сегментарных артерий вплоть до их исчезновения. 
На поздних стадиях тень почки маленькая, отсутствует граница 
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между корковым и мозговым слоями, отмечают деформацию и су-
жение сосудов, уменьшение их количества (картина «обгорелого 
дерева»). Однако при диагностике пиелонефрита ангиографию не 
относят к рутинным методам.

Изотопная динамическая ренография отмечает увеличение 
времени максимального накопления радиофармпрепарата, сниже-
ние высоты ренографической кривой, замедление выведения. Как 
правило, изменения асимметричны.

Урологические исследования при пиелонефрите зависят от 
конкретной клинической ситуации и направлены на поиск причины 
нарушения уродинамики. Следует принять за правило обследование 
предстательной железы у мужчин с подозрением на пиелонефрит. Ци-
стоскопию проводят при безболевой гематурии. Показаниями к уро-
логическому обследованию женщин считают наличие в анамнезе ука-
заний на патологию почек в детском возрасте, рецидивы пиелонеф-
рита, наличие камней или безболевой гематурии. Хромоцистоскопия 
позволяет оценить степень нарушения пассажа мочи из верхних мо-
чевых путей и определить показания к катетеризации мочеточника.

Гинекологическое обследование женщин с инфекциями мо-
чевыводящих путей — обязательно.

Диагностика

Диагноз острого пиелонефрита в типичном случае, как прави-
ло, не вызывает сомнений. Лихорадка, боли и напряжение мышц 
в поясничной области, интоксикационный синдром, лабораторные 
данные, указывающие на поражение почек, позволяют заподозрить 
наличие острого пиелонефрита. Для уточнения диагноза использу-
ют дополнительные методы исследования: УЗИ почек, КТ, МРТ, 
изотопное динамическое сканирование.

В диагностике хронического пиелонефрита важное место зани-
мают следующие данные анамнеза:

 • рецидивы инфекций мочевых путей;
 • обменные нарушения (сахарный диабет, почечнокаменная 
болезнь и др.);

 • наличие других факторов риска развития пиелонефрита 
(нейрогенного мочевого пузыря, поликистоза почек, бере-
менности, длительной терапии ГКС и цитостатиками).

Дифференциальная диагностика

Инфекционные заболевания нижних отделов мочевых путей 
часто сопутствуют пиелонефритам, но возможны случаи их изо-
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лированного поражения. При инфекционных заболеваниях ниж-
них мочевых путей не нарушается концентрационная способность 
почек, не образуются лейкоцитарные цилиндры. Наиболее инфор-
мативна двусторонняя катетеризация мочеточников с раздельным 
забором материала, но инвазивность метода не позволяет рекомен-
довать его к рутинному применению.

При наличии синдрома АГ хронический пиелонефрит следу-
ет отличать от гипертонической болезни, вазоренальной и других 
форм АГ. Внимание следует обращать на молодой возраст боль-
ных, наличие в анамнезе указаний на циститы, обнаружение кон-
крементов. Решающее значение имеют данные рентгенологических 
исследований, позволяющих обнаружить деформации чашечно-ло-
ханочной системы почек.

Изолированная лейкоцитурия — повод для исключения тубер-
кулеза почек. Необходим посев мочи на специальные среды для 
обнаружения микобактерий туберкулеза.

В дебюте острого пиелонефрита возможны диспептические яв-
ления, сходные с таковыми при пищевых токсикоинфекциях.

В стадии ХПН нозологический диагноз затруднителен. Не вы-
являются какие-либо патогномоничные признаки при УЗИ и рент-
генологическом исследовании почек. Изменения в мочевом осадке 
значительно беднее, чем в отсутствие ХПН. Однако бактериурия 
по-прежнему возможна.

Хронический гломерулонефрит характеризуется двусторонним 
поражением, в осадке мочи среди лейкоцитов преобладают лим-
фоциты. При бактериологическом исследовании мочи возбудитель 
не выявляют.

Очаговое образование в почке — повод для дифференциальной 
диагностики с абсцессом, кистой и опухолью почки. Дифференци-
альная диагностика затруднена, если при экскреторной урографии 
определяют признаки, аналогичные опухоли почки («ампутация» 
чашечек, деформация чашечно-лоханочной системы). Для уточне-
ния применяют КТ или ангиографию.

Лечение

Залог успеха — коррекция структурных аномалий, ведущих 
к нарушению уродинамики (гипертрофии предстательной желе-
зы, дивертикула мочевого пузыря, врожденных аномалий почеч-
ных лоханок и мочеточника, камней). Если коррекция невозможна, 
подбирают режим лекарственной профилактики.

Основа лечения — антибиотикотерапия; помимо антибиотиков, 
также используют малые дозы петлевых диуретиков (фуросемид, 
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буметанид) с целью создания медикаментозной полиурии, нестеро-
идные противовоспалительные препараты, препараты, улучшающие 
кровообращение как в венозном (троксерутин), так и в капилляр-
ном (пентоксифиллин) русле почек.

При остром пиелонефрите перед началом антибактериального 
лечения следует убедиться в отсутствии обструкции мочевыводя-
щих путей (опасность бактериального шока).

Основные группы антибактериальных средств:
 — Бета-лактамные антибиотики активны в отношении грам-
положительных и грамотрицательных кокков и грамположи-
тельных палочек.

I поколение: бензилпенициллин по 1—2 млн ЕД 4 раза в сутки 
внутримышечно.

II поколение: оксациллин по 3—4 г/сут внутримышечно.
III поколение: амоксициллин по 2 г/сут внутримышечно или 

перорально. Существуют комбинированные препараты с включе-
нием в состав ингибиторов бета-лактамаз: амоксициллин + суль-
бактам, амоксициллин + клавулановая кислота (аугментин, амок-
сиклав, арлет).

IV поколение: антипсевдомонадные пенициллины (азлоциллин, 
пиперациллин).

 — Цефалоспорины (оказывают бактерицидное действие).
I поколение (цефалексин, цефазолин). Препараты этой группы 

были разработаны для лечения стафилококковых инфекций. Они 
эффективны в отношении грамположительной патогенной микро-
флоры и неэффективны в отношении грамотрицательной.

II поколение (цефамандол, цефуроксим). Эти препараты более 
активны в отношении не только грамположительных, но и грамо-
трицательных бактерий.

III поколение (цефоперазон, цефотаксим, цефтриаксон, цефта-
зидим). Активны в отношении большинства представителей грам-
положительной и особенно грамотрицательной микрофлоры, за ис-
ключением энтерококков. Активностью в отношении синегнойной 
палочки обладает цефтазидим.

IV поколение (цефепим): активны в отношении грамположи-
тельных и грамотрицательных бактерий, синегнойной палочки; 
устойчивы к бета-лактамазе.

 — Аминогликозиды оказывают выраженное действие на грамот-
рицательные бактерии, их считают наиболее эффективными 
при лечении внутрибольничных инфекций. В нефрологии 
обычно применяют тобрамицин, амикацин. Следует помнить 
о нефро- и ототоксичности аминогликозидов (особенно ами-
кацина).
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 — Ванкомицин назначают в дозе 2 г/сут. Он активен в отно-
шении грамотрицательных и грамположительных бактерий. 
Как и аминогликозиды, ванкомицин обладает нефро- и ото-
токсичностью.

 — Хлорамфеникол назначают по 0,5 г 4 раза в сутки перораль-
но. Парентеральное введение менее эффективно.

 — Фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин, норфлокса-
цин) имеют широкий спектр антимикробного действия. На-
значают в дозе 250—500 мг 2 раза в сутки.

 — Макролиды (например, азитромицин) оказывают бактерио-
статическое действие. Их используют как резервные препа-
раты для воздействия на грамположительные кокки. В от-
ношении грамотрицательной микрофлоры макролиды прак-
тически неэффективны. Эритромицин назначают по 0,5 г 
4 раза в сутки. Препараты нового поколения макролидов 
(азитромицин, рокситромицин) оказывают выраженный эф-
фект при хламидийных и микоплазменных инфекциях моче-
половых путей.

 — Производные 8-оксихинолина (нитроксолин) эффективны в ос-
новном в отношении грамотрицательной микрофлоры. Их на-
значают в дозе 0,1 г 4 раза в сутки в течение 10—14 дней.

 — Налидиксовую кислоту в настоящее время применяют редко 
в связи с развитием резистентности к ней ряда бактерий.

 — Ко-тримоксазол имеет широкий спектр действия. Препарат 
не применяют у беременных, а также при непереносимости 
сульфаниламидных препаратов.

 — Нитрофураны (фуразидин) находят применение в основном 
при беременности и для профилактики инфекций мочевых 
путей. Фуразидин назначают по 0,1 г 4 раза в сутки в те-
чение 4 дней, а затем еще 10 дней по 0,1 г 3 раза в сутки.

Тактика антибактериальной терапии. До начала антибакте-
риального лечения следует провести бактериологическое исследо-
вание мочи с определением чувствительности выделенной микро-
флоры к антибиотикам.

Escherichia coli обычно чувствительна к аминогликозидам, ко-
тримоксазолу, фторхинолонам и цефалоспоринам III поколения; 
в последние годы все чаще регистрируют резистентность Escherichia 
coli к ампициллину. Также применяют нитрофураны и сульфанила-
миды. Обычно достаточно 14-дневного курса лечения.

В лечении пиелонефритов, вызванных представителями грамот-
рицательной микрофлоры (Klebsiella, Serratia), важное место зани-
мают аминогликозиды, цефалоспорины II и III поколений, фторхи-
нолоны, карбапенемы.
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Бактерии рода Proteus чувствительны к аминогликозидам, ам-
пициллину, оксациллину, ко-тримоксазолу и нитрофуранам.

При инфицировании энтерококком показано сочетание ампи-
циллина с гентамицином. Препараты резерва — ванкомицин, хло-
рамфеникол. Цефалоспорины неэффективны!

При лечении стафилококковых инфекций рационально исполь-
зовать пенициллины в сочетании с ингибиторами бета-лактамаз: 
сультамициллин, амоксициллин + клавулановая кислота. Метицил-
линрезистентные штаммы стафилококка чувствительны к ванко-
мицину.

Сложной проблемой остается лечение псевдомонадных инфек-
ций. Как правило, необходимо сочетание 2—3 антипсевдомонадных 
антибиотиков, к которым относят препараты IV поколения пени-
циллинов (азлоциллин), III поколения цефалоспоринов (цефтази-
дим), амикацин и ципрофлоксацин.

При невозможности проведения бактериологического иссле-
дования мочи у больных с неосложненным пиелонефритом анти-
бактериальный препарат подбирают эмпирически, на основании 
данных о преобладающих возбудителях в регионе. Особенности 
фармакокинетики и малое количество побочных эффектов сдела-
ли фторхинолоны (норфлоксацин, ципрофлоксацин и др.) препа-
ратами выбора.

Если пиелонефрит развился в рамках госпитальной инфекции 
(особенно у больного с постоянным мочевым катетером), до полу-
чения результатов бактериологического исследования обычно назна-
чают фторхинолоны, а при подозрении на госпитальный уросепсис — 
либо имипенем + циластатин, либо бензилпенициллин с амикацином, 
либо цефалоспорин с гентамицином. Развитие уросепсиса более ве-
роятно при остром, а не хроническом пиелонефрите.

При инфицировании почечной ткани большое значение имеет 
накопление нужной концентрации препарата в почках, в то время 
как при инфекции нижних мочевых путей — концентрация пре-
парата в моче. Если для санации нижних мочевыводящих путей 
в большинстве случаев достаточно 5—7-дневного курса антибио-
тиков, то при инфекции верхних мочевых путей необходимо дли-
тельное антибактериальное лечение. При рецидивах показано не-
прерывное (до 6—8 нед.) лечение.

Наилучший водный режим при антибактериальной терапии 
пиелонефрита предполагает введение жидкости дробными дозами 
и выделение мочи в объеме 1,5 л/сут. В этом случае противобак-
териальные средства достигают адекватной концентрации в моче; 
умеренный диурез не уменьшает их эффективности, в отличие от 
чрезмерного.
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При назначении антибактериальных средств следует контроли-
ровать рН мочи. При кислой реакции мочи (рН 5,0—6,0) наиболее 
эффективны пенициллины, тетрациклины, нитрофураны, налидик-
совая кислота, нитроксолин; при щелочной (рН 7,0—8,5) — амино-
гликозиды, эритромицин. Хлорамфеникол эффективен при любой 
реакции мочи.

Подкисляют мочу мясная пища, аскорбиновая кислота, мети-
онин, цитрусовые; ощелачивают — растительная пища, гидрокар-
бонат натрия.

Не следует сочетать бактерицидные препараты (например, пе-
нициллины, цефалоспорины) с бактериостатическими (тетрацикли-
ны, макролиды) вследствие ослабления антибактериального дей-
ствия.

При нарушении функций почек необходимо обратить внимание 
на нефротоксичность антибиотика.

Практически не оказывают нефротоксического действия ок-
сациллин, эритромицин, хлорамфеникол. Незначительной нефро-
токсичностью обладают ампициллин, нитрофураны, налидиксовая 
кислота — в условиях ХПН их дозу следует снизить на 1/3. Нефро-
токсичны аминогликозиды. Их следует избегать в условиях ХПН. 
Цефалоспорин III поколения цефоперазон при ХПН назначают без 
коррекции дозы. Нефротоксичность препаратов усиливается при 
дегидратации, а также при одновременном приеме диуретиков.

При беременности антибактериальная терапия должна быть безо-
пасной для плода. В I триместре беременности применяют бензил-
пенициллин, оксациллин, ампициллин, нитрофурантоин. Со II три-
местра возможно назначение цефалоспоринов, эритромицина, ни-
троксолина. Абсолютно противопоказаны беременным стрептомицин 
(нефро- и ототоксический эффекты), хлорамфеникол (миелотоксиче-
ский эффект), тетрациклины (гепатотоксический эффект, нарушение 
формирования костной системы и зубов). Противопоказаны сульфа-
ниламиды, так как на фоне их применения отмечено развитие агра-
нулоцитоза, гемолитической желтухи у плода, врожденных уродств.

У кормящих женщин в грудном молоке в невысокой концен-
трации накапливаются пенициллины, цефалоспорины, нитрофу-
рантоин. Эритромицин накапливается в молоке в концентрациях, 
в 20 раз превышающих содержание его в сыворотке крови матери. 
При лактации противопоказано применение аминогликозидов, хло-
рамфеникола, тетрациклинов, сульфаниламидов, ко-тримоксазола.

Бессимптомная бактериурия, подтвержденная двумя последо-
вательными посевами мочи, по мнению большинства исследовате-
лей, — показание к антибактериальной терапии препаратами, к ко-
торым установлена чувствительность in vitro. Большинству больных 
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достаточно 7-дневного курса. В группе повышенного риска (после 
трансплантации почек, при нейтропениях) лечение проводят в те-
чение 4—6 нед.

Критерии эффективности антибактериального лечения — клини-
ческие (нормализация температуры тела, исчезновение болевых и ди-
зурических явлений, ликвидация лейкоцитурии) и бактериологиче-
ские (отрицательные результаты бактериологического исследования 
мочи после лечения). При полном отсутствии положительной дина-
мики клинических симптомов в течение 3 дней антибиотик подлежит 
замене. При сохранении бактериурии антибактериальную терапию 
продолжают со сменой антибиотика. При сохраняющихся лихорадке 
и/или боли в поясничной области необходимо исключить осложне-
ния — карбункул почки, перинефральный абсцесс или обструкцию 
мочевых путей. В таких случаях показаны УЗИ и КТ почек.

Оперативное лечение. Если длительная массивная антими-
кробная терапия неэффективна, то проводят декапсуляцию почки, 
нефростомию, дренирование околопочечного пространства. 

Санаторно-курортное лечение. Показано при хроническом 
пиелонефрите вне обострения и при отсутствии ХПН в Трускавце, 
Ессентуках, Железноводске, Саирме.

Гемодиализ. Показан при развитии почечной недостаточности.

Течение и прогноз

Рецидивы заболевания свидетельствуют о недолеченной инфек-
ции верхних отделов мочевыводящих путей — как правило, на фо-
не урологического заболевания. Прогноз зависит от длительности 
заболевания, одно- или двустороннего поражения почек, глубины 
их повреждения, вида микрофлоры и ее чувствительности к анти-
бактериальным средствам, реактивности макроорганизма.

Полное выздоровление при хроническом пиелонефрите возмож-
но только при ранней диагностике, длительном и упорном лечении. 
Даже при нормализации анализов мочи и отсутствии клинических 
симптомов инфекция длительное время может существовать в ин-
терстициальной ткани почки и вызывать периодические обострения. 
Сопутствующая АГ делает прогноз менее благоприятным. Инфици-
рование мочевыводящих путей во время беременности сопряжено 
с увеличением вероятности преждевременных родов и повышенным 
риском смерти новорожденного.

Профилактика

Важны своевременная ликвидация очагов инфекции, выявле-
ние бактериурии, назначение соответствующих антибактериальных 
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препаратов. Необходима коррекция нарушений уродинамики. Важ-
но периодически исследовать функцию ранее пораженной почки, 
даже при отсутствии признаков активной инфекции.

Очень важны соблюдение асептики и обработка дезинфици-
рующими растворами мочевых катетеров, однако часто даже при 
соблюдении этих условий мочевая инфекция персистирует вплоть 
до удаления катетера.

При частых рецидивах у женщин после исключения урологи-
ческой патологии пользу может принести длительное применение 
антибактериальных средств в низких дозах (например, нитрофу-
рантоин по 50 мг/сут). Разумеется, переход на режим профилакти-
ческих доз возможен только после проведения рациональной анти-
биотикотерапии в обычных дозах. В некоторых случаях хороший 
эффект оказывает прием нитрофурантоина по 50—100 мг после 
полового акта.

У мужчин длительная вторичная профилактика показана при 
наличии хронического простатита. Следует учитывать, что в ткань 
предстательной железы могут проникать только жирораствори-
мые препараты, например фторхинолоны, несколько хуже — ко-
тримоксазол.

У всех беременных в I триместре необходимо проведение бак-
териологического исследования мочи. При выявлении бактериу-
рии назначают антибактериальную терапию пенициллинами или 
нитрофуранами. В дальнейшем исследование мочи проводят еже-
месячно до родов.

Распространена методика противорецидивной терапии, осно-
ванная на повторении курсов сочетанной антибактериальной тера-
пии (10 дней каждого месяца) и фитотерапии (20 дней, следующих 
за применением антибактериального средства) (А. Я. Пытель). Ан-
тибактериальный препарат меняют каждый месяц. Среди фитопре-
паратов наиболее распространены клюквенный морс, отвар травы 
медвежьего ушка, толокнянки, полевого хвоща, почечного чая, ли-
стьев березы, брусники, плодов можжевельника, цветков василька.
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Глава 9. АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК

Амилоидоз — системное заболевание, в основе которого лежат 
изменения, приводящие к внеклеточному выпадению в ткани ами-
лоида, вызывающего в конечном итоге нарушение функций раз-
личных органов.

Термин «амилоид» ввел в 1854 г. R. Virchov, который подробно 
изучил вещество, откладывающееся в тканях при так называемой 
«сальной» болезни у больных туберкулезом, сифилисом, актино-
микозом.

Морфология

Амилоид является сложным гликопротеидом, в котором фи-
бриллярные и глобулярные белки тесно связаны с полисахарида-
ми. С помощью электронной микроскопии и рентгеноструктурных 
методов четко показаны упорядоченность строения амилоида, на-
личие в нем волокнистых структур. Размеры фибрилл составляют 
7,5—10 нм в поперечнике и до 800 нм в длину. Фибрилла состоит 
из полипептидных цепей с кросс-бета-конформацией, что опреде-
ляет при окраске конго красным двойное лучепреломление, свой-
ственное амилоиду.

При макроскопическом исследовании органы увеличены, плот-
ные, хрупкие, легко ломаются, край разреза всегда острый; по-
скольку амилоид откладывается под мембраной сосудов, вызывая 
их сужение, то возникает ишемия и орган будет бледный. Амилоид 
придает органу характерный сальный блеск.

Классификация

В современной классификации все известные и вновь открыва-
емые клинические формы амилоидоза группируются в зависимости 
от типа амилоида и лежащих в его основе белков-предшествен-
ников. В соответствии с этим принципом, первичный амилоидоз 
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(AL)1 и амилоидоз, ассоциированный с миеломой, отнесены к об-
щему иммуноглобулиновому типу, строящемуся из моноклональ-
ных легких цепей (AL) иммуноглобулинов.

Все типы амилоидных белков содержат структуры AL- и АА2-
белков.

AL-белок образуется из легких цепей иммуноглобулинов — 
биологических факторов, синтезируемых клетками иммунной си-
стемы — плазмоцитами.

АА-белок синтезируется печенью и представляет собой неим-
муноглобулиновое происхождение. АА-фибриллы образуются из 
SАА-белка — амилоида, связанного с сывороткой крови. SАА-белок 
циркулирует в связанном виде вместе с субклассами липопротеинов 
(HDL3), которые также синтезируются и разрушаются печенью.

Печень принимает участие в метаболизме и других белков — 
транстиретин, тироксин, ретинол, обнаруженных в депозитах ами-
лоида. Но следует учесть, что в случае амилоидоза эти белки при-
обретают мутантную форму.

Помимо этого, в структурах депозитов амилоида обнаружива-
ются разные по происхождению вещества: гормоны и их предше-
ственники (прокальцитонин, кератин), β2-амилоид (пептид, состав-
ляющий ядро мозговых бляшек при болезни Альцгеймера) и др.

В основе образования амилоидных фибрилл при разных вари-
антах амилоидоза могут лежать и другие амилоидные белки.

Типы амилоида и соответствующие формы амилоидоза приве-
дены в табл. 5.

Таблица 5
Типы амилоида и формы амилоидоза 

Типы 
амилоида

Обо-
значение

Белок-
предшественник Вид  амилоидоза

Амилоид из 
легких цепей 
Ig

AL
Моноклональные 
легкие цепи (каппа 
или ламбда)

1. Идиопатический ге-
нерализованный. 
2. При миеломе. 
3. Виды локального

Амилоид 
«А» АА Сывороточный бе-

лок ААS

1. Вторичный. 2. Пери-
одическая болезнь. 
3. Варианты идиопати-
ческого

1 AL-амилоидоз (immunoglobulin light chains derived) — первичный ами-
лоидоз, вызванный появлением в плазме крови и отложением в самых 
разных тканях организма аномальных легких цепей иммуноглобулинов, 
синтезируемых малигнизированными плазмоцитами.

2 AA-амилоидоз (acquired) — вторичный амилоидоз, вызванный ги-
персекрецией печенью белка острой фазы альфа-глобулина в ответ на лю-
бое хроническое воспаление.
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Типы 
амилоида

Обо-
значение

Белок-
предшественник Вид  амилоидоза

Амилоид 
при семей-
ном  амилои-
дозе

AFP Гомологичный пре-
альбумин

Португальский и дру-
гие типы семейных

Амилоид 
эндокринно-
го проис-
хождения

AE, 
AEL, 
AEP

Кальцитонин, инсу-
лин, глюкагон

Опухоли APUD1-
системы, выделяющие 
гормоны или псевдо-
гормоны

Амилоид 
при старче-
ском  амило-
идозе

ASС1, 
ASc, 
ASb

Неизвестно
Старческий амилоидоз, 
старческая деменция, 
болезнь Альцгеймера

Амилоид 
у больных, 
находящихся 
на диализе

АН β2-Микроглобулин
 Амилоидоз больных, 
длительно находящих-
ся на диализе

Амилоид К АК Кератин Кожный: пятна, папу-
лы, лихенификация

Амилоид при 
локальном  
амилоидозе

АL Неизвестно Локальный  амилоидоз 
кожи

Для облегчения установления клинического диагноза использу-
ется следующая классификация:

1. Первичный амилоидоз (AL-тип).1 Нет доказательства пред-
существовавшей болезни или наличия другого текущего заболева-
ния.

2. Амилоидоз, сочетающийся с множественной миеломой (то-
же AL-тип).

3. Вторичный, или реактивный, амилоидоз (АА-тип), сочета-
ющийся с хроническими инфекционными или воспалительными 
болезнями. Наиболее характерно его проявление при: а) аутоим-
мунных заболеваниях (псориаз, гломерулонефрит и т. д.); б) забо-

1 АПУД: «APUD» — акроним, образованный от первых букв англий-
ских слов amine — амины, precursor — предшественник, uptake — усвоение, 
поглощение; decarboxylation — декарбоксилирование.

Окончание табл. 5
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леваниях соединительной ткани (в т. ч. и коллагенозах); в) грану-
лемообразующих патологиях (туберкулез, сифилис и др.).

4. Наследственно-семейный амилоидоз. Здесь выделяют ами-
лоидоз, сопряженный с семейной средиземноморской лихорад-
кой (АА-тип), и амилоидоз, обусловленный различными типами 
и синдромами (нейропатический, почечный, кардиоваскулярный 
и др.).

5. Локальный амилоидоз. Локальные, часто опухолеподобные 
образования, которые откладываются в изолированных органах 
и не дают признаков системного поражения. Часто неверно диа-
гностируются как онкологический процесс в том или ином органе, 
с последующей неверной тактикой лечения.

6. Старческий амилоидоз. При нем чаще всего вовлекаются 
в патологический процесс сердце и мозг.

Вторичный амилоидоз почек встречается гораздо чаще первич-
ного. При вторичном амилоидозе основной этиологический фак-
тор — инфекция: туберкулез, остеомиелит, нагноительные заболе-
вания легкого; он часто встречается при ревматоидном артрите, 
лимфогранулематозе, неспецифическом язвенном колите, подост-
ром бактериальном эндокардите, реже — при хроническом тонзил-
лите, синусите, пиодермии, мастите, рожистом воспалении, сифи-
лисе, болезни Крона и др.

Патогенез

В возникновении амилоидоза считается признанной иммун-
ная теория. Под влиянием этиологических факторов угнетается 
функция Т-супрессоров, что нарушает контроль за деятельностью 
В-лимфоцитов. Наступает относительное увеличение количества 
клеток, продуцирующих аномальные иммуноглобулины. После это-
го в крови появляются белки-предшественники амилоида. Затем 
в макрофагах амилоид окончательно формируется, фиксируется 
клетками и в кровь не вымывается.

В морфогенезе выделяют 4 звена:
1. Клеточная трансформация ретикуло-эндотелиальной систе-

мы, предшествующая появлению клона клеток — амилоидобластов.
2. Синтез амилоидобластами основного компонента амилои-

да — фибриллярного белка.
3. Агрегация фибрилл друг с другом с образованием каркаса 

амилоида.
4. Соединение агрегированных фибрилл с белками плазмы кро-

ви, а также с гликозаминогликанами тканей, что ведет к выпаде-
нию в тканях аномального вещества — амилоида.
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Клиническая картина

Симптомы и течение амилоидоза разнообразны и зависят от 
локализации, степени распространенности амилоида, длительно-
сти течения болезни, развития осложнений. В клинике чаще все-
го встречаются поражения пищеварительной системы, миндалин, 
кожи, крупных сосудов. По преобладанию симптомов выделяют 
энтеропатический, кардиопатический, нейропатический, нефропа-
тический типы амилоидоза.

Среди проявлений амилоидоза следует отметить поражение 
сердца, которое особенно характерно для первичного амилоидо-
за. Основные проявления амилоидоза сердца — нарушения рит-
ма и проводимости, прогрессирующая сердечная недостаточность, 
кардиалгии, обусловленные, по-видимому, поражением мелких 
коронарных артерий. На электрокардиограмме (ЭКГ) обнаружи-
вают снижение вольтажа зубцов, инфарктоподобные изменения. 
При эхокардиографии выявляют резкое утолщение и уплотнение 
миокарда, уменьшение размера полости левого желудочка. В ре-
зультате поражения надпочечников при амилоидозе развивается 
артериальная гипотензия.

Поражение желудочно-кишечного тракта может проявиться 
в начальной стадии вздутием живота, снижением аппетита. Зна-
чительно ухудшается состояние больных при развитии синдрома 
мальабсорбции, приводящего к резкому похуданию, изменениям 
водно-электролитного обмена. Иногда вследствие длительной диа-
реи заметно уменьшаются отеки.

Амилоидоз печени и селезенки обычно не сопровождается су-
щественным нарушением функции этих органов, кроме часто обна-
руживаемого повышения уровня щелочной фосфатазы крови при 
отложении амилоида в печени. В 2/3 случаев выявляют увеличение 
печени, в 1/3 — селезенки. При амилоидозе могут поражаться так-
же периферические лимфатические узлы.

При поражении поджелудочной железы возможны развитие ла-
тентного сахарного диабета и изменения активности панкреатиче-
ских ферментов.

Неврологическая симптоматика, свойственная отдельным фор-
мам наследственного первичного амилоидоза, при вторичном ами-
лоидозе может появиться в терминальной (уремической) стадии 
болезни.

Больные в течение длительного времени не предъявляют ника-
ких жалоб. Только появление отеков, нарастающая слабость, раз-
витие почечной недостаточности, повышение артериального давле-
ния заставляют обратиться к врачу.
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Системный амилоидоз представляет собой преимущественно 
нефрологическую проблему (частота поражения почек при АА-
амилоидозе достигает 91 %). АL-амилоидоз считается в основном 
кардиопатическим.

В течении амилоидоза почек выделяют несколько стадий.
1. Доклиническая (латентная, бессимптомная) стадия, при кото-

рой амилоид присутствует в интермедиарной зоне и по ходу пря-
мых сосудов пирамидок развивается отек и очаги склероза. Стадия 
длится 3—5 лет и более. В этот период при реактивном амилоидозе 
преобладают клинические проявления основного заболевания (на-
пример, гнойного процесса в легких, туберкулеза, ревматоидного 
артрита и т. д.).

2. Протеинурическая (альбуминурическая) стадия — амилоид 
появляется прежде всего в мезангии, в петлях капилляров, в пи-
рамидах и корковом веществе гломерул, в сосудах. Развиваются 
склероз и атрофия нефронов, гиперемия и лимфостаз. Почки уве-
личены и плотны, матово-серо-розового цвета. Протеинурия вна-
чале выражена умеренно, может какой-то период быть даже прехо-
дящей, уменьшаться и увеличиваться, но затем становится стойкой 
(стадия перемежающейся протеинурии). Некоторые исследователи 
выделяют в этой стадии два периода: селективной и неселективной 
протеинурии. Продолжительность стадии от 10 до 13 лет.

3. Нефротическая (отечная, отечно-гипотоническая) стадия — 
амилоидно-липоидный нефроз — амилоид во всех отделах нефро-
на. Имеются склероз и амилоидоз мозгового слоя, но корковый 
слой без выраженных склеротических изменений. Продолжитель-
ность стадии до 6 лет. Как в протеинурической, так и в нефроти-
ческой стадии почки увеличены, плотные (большая сальная почка). 
Клинически эта стадия проявляется классическим нефротическим 
синдромом со всеми его признаками: с развитием массивной про-
теинурии (с потерей белка с мочой более 3—5 г/сут), гипопро-
теинемии с гипоальбуминемией, гиперхолестеринемии, липидурии 
с отеками до степени анасарки. В мочевом осадке находят гиали-
новые, а по мере нарастания протеинурии — зернистые цилиндры. 
Возможны микро- и макрогематурия, лейкоцитурия без признаков 
пиелонефрита.

Нефротический синдром при амилоидозе отличается от тако-
вого при гломерулонефрите тем, что возникает после периода дли-
тельной протеинурии, которая может быть не выявлена врачом, 
что снижает ценность этого признака. В отличие от гломерулонеф-
рита, для амилоидоза более характерен отечный синдром, протека-
ющий при нормальном или пониженном (в случае инфильтрации 
амилоидом надпочечников) артериальном давлении. Однако в на-
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стоящее время известно, что нефротический синдром и при амило-
идозе может протекать с артериальной гипертензией.

Амилоид вначале откладывается в мезангиуме клубочков, затем 
вдоль базальных мембран. Постепенное распространение амилоид-
ных отложений и вовлечение в процесс сосудистой стенки приво-
дит к развитию основных проявлений амилоидоза почек — нарас-
тающей протеинурии с возникновением нефротического синдрома, 
почечной недостаточности, иногда артериальной гипертензии. Не-
фротический синдром наблюдается у 50—60 % больных. Обычно 
он развивается постепенно, вслед за весьма длительной стадией 
умеренной протеинурии.

4. Уремическая (терминальная, азотемическая) стадия — ами-
лоидная сморщенная почка — уменьшенная в размерах, плотная, 
с рубцами почка. Хроническая почечная недостаточность мало от-
личается от таковой при других заболеваниях почек. Считается, 
что, в отличие от гломерулонефрита, при котором наступление 
ХПН, протекающей с полиурией, может приводить к хотя бы ча-
стичному схождению отеков, при амилоидозе азотемия развива-
ется на фоне низкого артериального давления и нефротического 
синдрома.

Важнейший симптом амилоидоза почек — протеинурия. Она 
развивается при всех его формах, но наиболее характерна для вто-
ричного амилоидоза. С мочой за сутки выделяется до 40 г белка, 
основную часть которого составляют альбумины. Продолжитель-
ная потеря белка почками приводит к гипопротеинемии и обуслов-
ленному ею отечному синдрому. При амилоидозе отеки приобре-
тают распространенный характер и сохраняются в терминальной 
стадии уремии.

В крови также выявляется анемия, лейкоцитоз, повышение СОЭ, 
почти в 80 % случаев в начале заболевания возникают гипопротеи-
немия (за счет гипоальбуминемии), гиперглобулинемия, гипонатрие-
мия, гипопротромбинемия, гипокальциемия. Весьма частым призна-
ком выраженного амилоидоза является гиперлипидемия. 

Повышение содержания холестерина с нарушением соотноше-
ния липопротеидов и увеличением бета-липопротеидов, триглице-
ридов крови может быть весьма значительным, хотя и не столь 
высокой степени, как при хроническом нефрите нефротического 
типа, особенно у детей. Гиперхолестеринемия обычно сохраняется 
у истощенных больных так же, как в уремической стадии вместе 
с высокой протеинурией и отеками. Такое сочетание массивной 
протеинурии, гипопротеинемии с гипоальбуминемией, гиперхоле-
стеринемии и отеков, составляющих классический нефротический 
синдром, является весьма характерным для амилоидоза почек 
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и хорошо известно клиницистам. НС развивается в среднем у 60 % 
больных амилоидозом почек.

При исследовании мочи, помимо белка, обнаруживают цилин-
дры, эритроциты, лейкоциты. У некоторых больных (прежде всего 
при первичном амилоидозе) выявляют белок Бенс-Джонса.

Отложение амилоида в мозговом веществе почек может приве-
сти к нефрогенному несахарному диабету, нарушению реабсорбции 
воды в собирательных трубках, канальцевому ацидозу, не поддаю-
щемуся коррекции бикарбонатом. ХПН при амилоидозе характе-
ризуется медленно развивающейся азотемией, нередко в сочетании 
с выраженной протеинурией и частым отсутствием артериальиой 
гипертензии.

Диагностика

Главным и основным подтверждением диагноза является мор-
фологическое исследование пораженных органов и тканей. Клас-
сически для уточнения отложения амилоида используют краску 
конго красный или тиофиллин, это особенно важно при ранних 
стадиях заболевания, при которых отложения амилоида надо диф-
ференцировать от фибриноидных изменений, узловатых диабети-
ческих отложений.

В настоящее время широкое распространение получило изуче-
ние биоптата в поляризованном микроскопе — зеленое двояколу-
чевое преломление амилоида, окрашенного конго красным, при 
исследовании в поляризованном свете; оно является надежным 
диагностическим методом. Классически используют биопсию поч-
ки или печени. Амилоидоз можно диагностировать и при биопсии 
других органов. Так, при биопсии прямой кишки амилоид выяв-
ляется в 75 % случаев, в 50 % — при биопсии печени и только 
в 20 % — при биопсии десны. При сопоставлении частоты под-
тверждений диагнозов в разных стадиях развития вторичного ами-
лоидоза в протеинурической стадии биопсия десны всегда дает от-
рицательные результаты, тогда как биопсия прямой кишки почти 
во всех случаях позволяет поставить диагноз. При развитии хро-
нической почечной недостаточности биопсия десны дает положи-
тельный результат в 50 % случаев, тогда как биопсия прямой киш-
ки почти всегда положительна. Таким образом, диагностическая 
значимость биопсии десны в два раза ниже, чем биопсия прямой 
кишки.

Для уточнения диагноза первичного или вторичного амилоидо-
за необходимо использовать пробу с KМnО4, когда после обработки 
биоптата KМnО4 проводят дообработку конго красным. Сохранение 
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характерного окрашивания свойственно первичному амилоидозу, 
исчезновение его — вторичному амилоидозу. Однако в настоящее 
время для подтверждения диагноза представляется необходимым 
применение различных методик. Иммуногистохимический диагноз 
с использованием антисывороток к легким цепям, АА-амилоиду 
увеличил достоверный диагноз до 82 %, в то время как рутинные 
методы выявляют амилоидоз не более чем в 66 % случаев. Для 
постановки диагноза АL-амилоидоза используется определение 
в биопсийной ткани легких цепей с помощью моноклонов. Для 
подтверждения АА-амилоидоза используется А-компонент амило-
ида (моноклональные антитела). Для диагностики АН-амилоидоза 
используют определение β-2-микроглобулина в сыворотке крови. 
Диагноз AD-, AS- и AF-амилоидоз ставится на основе сбора анам-
неза и объективных данных.

Лечение

Лечение амилоидоза представляет большие трудности. При вто-
ричной форме оно направлено на основное заболевание (радикаль-
ное лечение остеомиелита, оперативное удаление опухоли и т. д.). 
На ранних стадиях амилоидоза почек возможно использование 
препаратов 4-аминохинолинового ряда и унитиола.

К патогенетической терапии относят применение хингамина 
по 0,25 г/сут, 5 % раствор унитиола по 5—10 мл внутримышечно 
курсами по 20—30 инъекций; некоторые клиницисты рекоменду-
ют также сырую говяжью печень по 100 г ежедневно. Изучается 
колхицин (по 2 мг/сут), эффективный, по ряду данных, при на-
следственной форме, а также иммунодепрессантов (при первичном 
амилоидозе и при амилоидозе у больных миеломной болезнью). 
Проводится симптоматическая терапия.

Вопрос о действии на течение амилоидоза глюкокортикоидов 
и цитостатиков не всеми авторами решается однозначно, однако 
наличие амилоидоза и особенно обусловленного им нефротическо-
го синдрома следует считать скорее противопоказанием для такой 
терапии.

Необходимо отметить возможность использования препаратов 
(например, мелфалана), угнетающих функцию некоторых клонов 
лимфоцитов, в частности синтезирующих легкие цепи иммуно-
глобулинов, участвующих в формировании амилоидной фибрил-
лы, что имеет отношение прежде всего к первичному амилоидозу 
и амилоидозу при миеломной болезни (АL-амилоид).

Прогноз при первичном амилоидозе хуже, чем при других фор-
мах заболевания; средняя продолжительность жизни не превышает 
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двух лет; при наличии поражения сердца или мультисистемного 
поражения без лечения больные умирают в течение нескольких 
месяцев.

Наиболее частыми причинами смерти являются сердечная 
и почечная недостаточность, сепсис, сосудистые осложнения и ка-
хексия. Патогенетическое сходство с миеломной болезнью позволя-
ет рассчитывать на торможение прогрессирования заболевания при 
химиотерапии, проводимой с целью подавления моноклональных 
плазмоцитов. 

Применение химиотерапии в случае успеха лечения позволяет 
увеличить продолжительность жизни больных на срок от 10 до 
18 мес. Но эффективность терапии невысока, в частности, в связи 
с тем, что во многих случаях прогрессирование заболевания при-
водит к гибели больных до завершения курса лечения, а также 
из-за развития цитопении, инфекционных осложнений, фатальных 
нарушений ритма при лечении сверхвысокими дозами дексазона.

Применение высоких доз мелфалана с трансплантацией аутоло-
гичных стволовых клеток позволяет достичь ремиссии более чем 
в 50 % случаев, однако использование этого метода ограничено 
тяжестью состояния, возрастом больных, функциональными нару-
шениями со стороны сердца и почек. Во многих случаях возможна 
лишь симптоматическая поддерживающая терапия.
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Глава 10. ПОЛИКИСТОЗ ПОЧЕК

Поликистоз почек (ПП) — врожденное заболевание, характери-
зующееся замещением почечной ткани множеством различных по 
величине кист. При сравнительно редкой рецессивной форме забо-
левания, развивающейся в раннем детстве, число кист и увеличе-
ние почек настолько велики, что приводят к выпячиванию живота. 
В тяжелых случаях новорожденный может умереть вскоре после 
рождения, поскольку уже у плода развивается почечная недоста-
точность, сопровождаемая недоразвитием легких. Поражена также 
и печень, и в возрасте от 5 до 10 лет дети с этим заболеванием 
имеют тенденцию к повышению давления в системе портальной 
вены. В конечном счете развивается печеночно-почечная недоста-
точность.

При более распространенной доминантной форме ПП кисты 
развиваются сравнительно медленно, в меньшем количестве и име-
ют более мелкие размеры. Как правило, симптомы начинают по-
являться в зрелом возрасте. Иногда симптомы настолько незначи-
тельны, что люди живут всю жизнь с этим заболеванием, нисколь-
ко о нем не подозревая.

Аутосомно-рецессивная поликистозная болезнь почек связана 
с мутацией гена PKHD1, который кодирует белок фиброцистин.

Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек встреча-
ется в человеческой популяции с частотой 1 : 400—1 : 1000, явля-
ясь одной из наиболее распространенных генетических болезней. 
Общее количество больных в мире оценивается в 10—12 млн че-
ловек. 85 % случаев аутосомно-доминантного поликистоза почек 
вызваны мутациeй гена PKD1, локализованного в регионе 16p13.3 
и кодирующего белок полицистин-1 (в этом случае средний воз-
раст развития терминальной почечной недостаточности составляет 
54 года), 15 % случаев связаны с мутацией гена PKD2 в регионе 
4q21 и кодирующего белок полицистин-2 (средний возраст разви-
тия терминальной почечной недостаточности составляет 74 года).

Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек в 90 % 
случаев наследуется от родителей, а примерно в 10 % случаев яв-
ляется результатом спонтанных мутаций гена.
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Помимо этого, кисты в почках могут образовываться и при дру-
гих заболеваниях, однако в этом случае их развитие связано с мута-
цией других генов. В 25—40 % случаев у людей с аутосомно-доми-
нантным поликистозом почек нет сведений о наличии этой болезни 
в семье. В большинстве случаев у людей, имеющих данную болезнь, 
есть случаи ее проявления у родственников, но ее симптомы не про-
являлись, и они умерли от других причин. В небольшом проценте 
случаев, когда нет наследственной предрасположенности, поликистоз 
почек возникает непосредственно в результате генной мутации.

Необходимо остановиться отдельно на возможных механиз-
мах развития ПП.

В процессе закладки ткани почки происходит образование по-
чечных нефронов, но в результате воздействия неблагоприятных 
факторов их собирательные трубочки отсутствуют или не имеют 
вид нормального канальца; эти канальцы не имеют протока.

По мере внутриутробного развития ребенка нефрон оконча-
тельно формируется и начинает функционировать. Однако он не 
имеет выхода в мочевые пути, расширяется и превращается в ти-
пичную кисту. Большинство кист образуются в корковом слое; они 
полностью изолированы и не имеют сообщения с лежащими под 
ними выводными протоками.

Если все или почти все закладывающиеся нефроны не имеют 
выводных протоков, кистозному перерождению подвергается прак-
тически вся паренхима почки.

Такой порок определяется еще до рождения плода и называ-
ется мультикистозной почкой. Поражение может быть одно- или 
двухсторонним.

Если у значительной части нефронов отсутствуют собиратель-
ные канальцы, на поверхности почки формируется значительное 
количество кист (от 50 и более). Такое состояние называется по-
ликистозом почки по детскому типу.

По мере роста ребенка кисты увеличиваются в размерах, при-
соединяются инфекционные осложнения, из-за чего быстро гибнут 
участки изначально здоровой ткани почек. При этом клинические 
проявления возникают уже в раннем детстве.

Если с собирательными трубочками не соединилась только не-
большая часть нефронов, формируются кисты (в различном коли-
честве — от 20 до 50), при этом остается достаточной масса почеч-
ной ткани, полностью функционирующей. Такая форма называется 
поликистозом почки взрослого типа; клинические проявления могут 
возникать поздно или могут даже полностью отсутствовать.

Классификация Osathanondh и Potter (1964), в основу кото-
рой положен эмбриопатогенетический принцип, позволяет точнее 
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определить возникновение и развитие различных видов почечного 
поликистоза.

Так, 1-й тип кистозных образований в почке возникает вслед-
ствие гиперплазии интерстициальных отделов собирательных ка-
нальцев. Для него характерен поликистоз почек у новорожденных, 
о котором было сказано выше.

При 2-м типе, который обусловлен интерстициальной задержкой 
ампулярной активности, возникает гипопластическая кистозная почка, 
мультикистозная почка или мультилокулярная почечная киста.

К 3-му типу кистозных поражений почки относятся несколь-
ко вариантов аномалии; среди них имеются случаи, когда чашечки 
оказываются недоразвитыми, а сосочки отсутствуют. В этих и дру-
гих случаях наблюдаются большие или меньшие нарушения со сто-
роны нефронов и канальцев, претерпевающих кистозную транс-
формацию. Наиболее характерным представителем этого типа яв-
ляется поликистоз почек у взрослых.

При осмотре пациентов с этим заболеванием обращает на се-
бя внимание сухость, субиктеричность кожных покровов, расчесы 
вследствие кожного зуда (prurigo, или почесуха — пруриго).

Важным способом диагностики поликистоза почек является 
пальпация, при которой прощупываются большие, плотные, бугри-
стые образования в зоне проекции почек. Поликистозные почки 
могут достигать таких размеров, что они выбухают через перед-
нюю брюшную стенку. Это делает диагноз болезни несомненным. 
Особенно легко это обнаруживается у детей с невыраженной под-
кожной жировой клетчаткой.

При исследовании мочи отмечают гипоизостенурию (относи-
тельная плотность мочи 1005—1010), что указывает на поражение 
канальцевого аппарата почек, пиурию, связанную с присоединив-
шейся инфекцией, гематурию.

Анализы крови, как правило, выявляют анемию, умеренный 
нейтрофильный лейкоцитоз, повышение уровня мочевины и кре-
атинина.

Основополагающее значение в диагностике ПП имеют ультра-
звуковые, рентгенологические и радиоизотопные исследования. 
Резко выраженное угнетение фильтрационной и концентрацион-
ной способности почек приводит к повышению уровня мочевины 
и креатинина в сыворотке крови.

На сериях снимков выделительной урографии тени почек уве-
личены, лоханки и чашечки вытянуты. Отмечаются их ветвистость, 
сферичность и серповидность контуров за счет сдавления кистами, 
лоханочно-мочеточниковый сегмент вместе с мочеточником смещен 
в медиальную сторону, лоханка имеет внутрипочечное расположение.
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Различают три клинических стадии поликистоза почек (в за-
висимости от скорости прогрессирования хронической почечной 
недостаточности):

 • стадия компенсации — почечная недостаточность компен-
сируется возможностями организма больного. Пациент чув-
ствует тупые боли в области почек, слабость, периодические 
головные боли, утомляемость, незначительные нарушения 
работы почек;

 • стадия субкомпенсации — возможности организма постепен-
но снижаются, у больного возникает сухость во рту, жажда, 
тошнота, рвота, головная боль, артериальная гипертония;

 • стадия декомпенсации — возможности организма исчерпаны, 
у больного наблюдаются постоянная тошнота, рвота, общее 
ухудшение самочувствия, работоспособность почек сильно 
снижена, в результате чего в крови содержится большое ко-
личество продуктов обмена, которые не могут быть выве-
дены из организма и вызывают хронический эндотоксикоз.

Осложнения и ассоциированные с ПП состояния могут 
включать:

1. Осложнения беременности. У многих женщин с ПП почек 
может быть лишь единственная беременность. Последующие бе-
ременности могут вызвать опасные для жизни осложнения, свя-
занные с преэкламсией и эклампсией. Самый высокий риск имеют 
женщины, у которых было повышение артериального давления до 
беременности.

2. Кисты печени. Вероятность возникновения кист в пече-
ни при поликистозе почек увеличивается с возрастом. Более чем 
у 75 % пациентов с ПП развиваются кисты печени в определенный 
момент их жизни. Хотя кисты печени развиваются и у мужчин, и у 
женщин, у последних они большего размера и возникают в более 
раннем возрасте. Возникновению кист способствуют эффекты жен-
ских гормонов. Кисты печени чаще встречаются у женщин, у кото-
рых уже была беременность.

3. Развитие аневризмы в головном мозге. Аневризма сосудов 
мозга может стать причиной кровоизлияния. Аневризмы имеют 
тенденцию к наследованию и развиваются у 4—10 % людей с ПП.

4. Патология сердечных клапанов. Более чем у четверти взрос-
лых с поликистозом почек имеется пролапс митрального клапана.

5. Патология кишечника. Может развиться дивертикулез ки-
шечника.

6. Хроническая боль. Боль является частым следствием ПП 
у пациентов. Она локализуется в нижней части спины и верхне-
боковых отделах живота.
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Лечение ПП заключается в лечении артериальной гипертензии, 
инфекций мочевого пузыря и почек, болевого синдрома, а также 
в устранении других признаков болезни, таких как гематурия, на-
рушение функции печени, аневризма мозга и ХПН.

При проведении постоянного контроля за артериальным дав-
лением обычно можно замедлить прогрессирование поликистоза 
и тем самым уменьшить повреждение почек. Для предотвращения 
повышения АД рекомендуется включать в свой рацион пищу с по-
ниженным содержанием жира и соли. Также рекомендуется огра-
ничить прием белковой и калорийной пищи. Кроме того, следует 
исключить курение, по возможности снизить или полностью ис-
ключить употребление алкоголя, повысить физическую трениро-
ванность. Наряду с этим нужны антигипертензивные лекарствен-
ные препараты. К средствам, достоверно не ухудшающим почечный 
кровоток, относятся антагонисты кальция нового поколения (амло-
дипин, фелодипин), допегит (метилдофа), фуросемид, ингибиторы 
АПФ (эналаприл, рамиприл, лизиноприл), блокаторы рецепторов 
ангиотензина II (лозартан, валсартан). Однако если у пациента уже 
есть гиперкалиемия, то средства, влияющие на ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему, будут противопоказаны.

Показано антибактериальное лечение поликистоза почек, так 
как этому пороку развития практически всегда сопутствует инфек-
ция и пиелонефрит. Выбор антибиотика или химиотерапевтиче-
ского препарата зависит прежде всего от результата определения 
чувствительности к ним выделенных штаммов микроорганизмов. 
Следует особо учитывать нефротоксичность препаратов и опас-
ность их кумуляции в организме. Лечение должно быть длитель-
ным; об его эффективности можно судить только тогда, когда два 
культуральных исследования мочи дали отрицательный результат, 
улучшились функциональные пробы почек, нормализовались по-
казатели крови и СОЭ. Из относительно часто используемых сле-
дует отметить защищенные пенициллины (амоксиклав, аугментин, 
арлет), цефалоспорины III—IV поколений, амикацин, метроджил. 
В лечении болевого синдрома, по нашим наблюдениям, могут быть 
эффективны ибупрофен, найз, лем (мовалис).

Показания к оперативному лечению ПП регламентированы 
и направлены на ликвидацию осложнений.

Показаниями к оперативному вмешательству являются:
 • упорные болевые ощущения в области почек;
 • наличие больших кист, особенно у ворот почки;
 • рецидивирующая тотальная гематурия;
 • нагноение кист;
 • гипертония, не поддающаяся гипотензивной терапии;
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 • наличие опухоли или туберкулеза в поликистозной почке;
 • наличие камня в почке или мочеточнике.

Все виды операций при поликистозе носят паллиативный ха-
рактер. Наиболее распространенной операцией при ПП остается 
оперативная декомпрессия, предложенная в 1911 г. Ровзингом; этот 
метод получил название игнипунктуры. Показания к ней должны 
строиться с учетом возраста, характера заболевания, степени вы-
раженности осложнений и эффективности консервативной терапии. 
Игнипунктура позволяет достичь длительного положительного эф-
фекта, если она выполняется в стадии компенсации у больных 
в возрасте 30—50 лет.

Оперативная декомпрессия уменьшает размеры кист, устраняет 
боль, снижает внутрипочечное давление, улучшает микроциркуля-
цию в почке и функции нефронов. Сторонником этой операции 
был С. П. Федоров (1923); он первым предложил и выполнил по-
сле пункции кист окутывание почки большим сальником (омен-
тонефропексия), что в дальнейшем применяли и другие хирурги, 
однако восстановления функций почек не наступало.

В 1961 г. был разработан и внедрен в клиническую практику 
более простой и безопасный метод лечения поликистоза почек — 
чрескожная пункция кист. Пункция максимально возможного коли-
чества кист при поликистозе почек позволяет получить без тяже-
лой травмы, обусловленной оперативным вмешательством, резуль-
тат, близкий к результату, достигаемому игнипунктурой.

При чрескожной пункции, осуществляемой под контролем УЗИ 
или компьютерной томографии, риск обширной травматизации по-
чечной ткани весьма незначителен даже при декомпрессии кист, 
расположенных глубоко в паренхиме почек. Чрескожная пункция, 
выполняемая один раз в 4—6 мес., позволяет длительно поддержи-
вать основные обменные функции почек у больных поликистозом 
в состоянии компенсации. Перманентно выполняемую чрескожную 
пункцию кист поликистозных почек можно считать альтернативой 
открытому оперативному лечению.
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Глава 11. ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕФРОПАТИЯ

Диабетическая нефропатия (ДН) представляет собой поражение 
почек, которое возникает как компонент системной микроваску-
лярной патологии при сахарном диабете. Она развивается в равной 
мере при инсулинзависимом (1-й тип) и при инсулиннезависимом 
диабете (2-й тип), появляясь у 40—45 % больных.

Чаще (примерно в 50 % всех случаев) диабетическая нефропа-
тия встречается у молодых больных, у которых сахарный диабет 
(СД) возник до 20-летнего возраста. Обычно клинические проявле-
ния ДН развиваются спустя 12—20 лет от начала сахарного диабе-
та. Вместе с тем анатомические нарушения и некоторые изменения 
функции почек (увеличение скорости клубочковой фильтрации) 
возникают значительно раньше.

Очевидно, что нефропатия возникает совсем не у всех диабе-
тиков; из этого следует, что поражение почек при СД развивается 
у лиц, к нему специально предрасположенных. Таким образом, рас-
стройства метаболизма при сахарном диабете являются необходи-
мым, но не достаточным условием клинической манифестации ДН.

У мужчин ДН возникает чаще, чем у женщин: при 40-летней 
продолжительности диабета ее частота у них составляет 46 %, в то 
время как у женщин — 32 %.

Патогенез 

В настоящее время имеются три основные теории, объясняю-
щие возникновение диабетического поражения почек:

1) метаболическая теория, утверждающая, что первопричиной 
всех изменений в почках при диабете является длительно суще-
ствующая гипергликемия и связанные с ней биохимические нару-
шения (неферментное гликозилирование белков, полиоловый путь 
обмена глюкозы, прямая глюкозотоксичность, нарушенный синтез 
гликозаминогликанов — в частности, «гепарансульфата» — в ба-
зальных мембранах капилляров клу6очков). Кроме того, немалую 
роль в прогрессировании ДН играет гиперлипидемия и связанные 
с ней отложения липидов в почечной ткани;
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2) гемодинамическая теория, объясняющая формирование 
склеротических изменений в почках вследствие нарушения внутри-
почечной гемодинамики, т. е. развитие внутриклубочковой гипер-
тензии (высокого гидростатического давления внутри капилляров 
клубочков) и гиперфильтрации;

3) генетическая теория, связывающая развитие ДН с различ-
ными наследственными факторами (в частности: с наличием на-
следственной предрасположенности к артериальной гипертензии; 
наличием генетического дефекта трансмембранного транспорта ка-
тионов; с полиморфизмом генов, регулирующих синтез ангиотен-
зинпревращающего фермента).

Все три механизма развития ДН тесно взаимосвязаны друг 
с другом. Так, гипергликемия вызывает не только биохимическое 
повреждение почечных структур, но и приводит к нарушению вну-
трипочечной гемодинамики (гиперфильтрации, внутриклубочковой 
гипертензии). В то же время не у всех больных сахарным диабе-
том гипергликемия вызывает развитие ДН. Следовательно, имеет-
ся генетическая предрасположенность к изменению чувствительно-
сти (резистентности) сосудов почек к воздействию метаболических 
и/или гемодинамических факторов.

В настоящее время наиболее доказанной и оправданной счита-
ется гемодинамическая теория. Согласно ей, основным иницииру-
ющим фактором в развитии ДН является внутриклубочковая ги-
пертензия, т. е. высокое гидростатическое давление, развивающееся 
внутри капилляров клубочков.

Клиническим (лабораторным) проявлением внутриклубочко-
вой гипертензии может служить гиперфильтрация (скорость клу-
бочковой фильтрации более 140—150 мл/мин). Длительное воз-
действие «гидравлического пресса» внутри капилляров клубоч-
ков, оказывая мощное механическое давление на все структуры 
почек, в конечном итоге приводит к повышению проницаемости 
базальных мембран для белков, липидов и других компонентов 
плазмы.

Вследствие этого, с одной стороны, белок попадает в мочу 
и появляется протеинурия, с другой — белок и липиды отклады-
ваются в межкапиллярном пространстве (мезангиуме клубочков), 
стимулируя склероз почечной ткани.

По мере прогрессирования склеротических изменений в почеч-
ной ткани происходит окклюзия клубочков почек, атрофия почеч-
ных канальцев и нарушается процесс фильтрации мочи. Поэтому 
постепенно гиперфильтрация, выявляемая на ранних стадиях ДН, 
начинает снижаться при появлении протеинурии и сменяется гипо-
фильтрацией на выраженных стадиях ДН.
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Снижение клубочковой фильтрации неизбежно сопровождается 
нарастанием азотемии (креатинина, индикана, мочевины сыворот-
ки крови) и появлением симптомов уремической интоксикации.

Основной причиной, вызывающей устойчивую внутриклубоч-
ковую гипертензию при сахарном диабете, считают развитие дис-
баланса в регуляции тонуса приносящей (афферентной) и выно-
сящей (эфферентной) артериол клубочков. Установлено, что при 
сахарном диабете приносящая артерия клубочков расширяется (зи-
яет) и теряет способность к сужению своего просвета. Доказано, 
что вызывают подобное нарушение тонуса афферентной артериолы 
следующие метаболические и гормональные факторы: гиперглике-
мия — глюкагон — гормон роста — простациклин — эндотелиаль-
ный фактор релаксации.

В то же время тонус выносящей артериолы при сахарном диа-
бете повышается, поскольку она сужается и становится более чув-
ствительной к воздействию сосудосуживающих факторов (ангио-
тензин II — катехоламины — тромбоксан А2 — эндотелин-1). По-
добное несоответствие тонуса приносящих и выносящих сосудов 
клубочков и приводит к резкому повышению внутриклубочкового 
давления и развитию гиперфильтрации.

Диабетическая нефропатия характеризуется селективной про-
теинурией. Фильтрация плазмы в клубочке осуществляется через 
мембранные поры, имеющие размер около 5,5 нм и отрицательный 
заряд, обусловленный наличием гепарансульфата, сиаловых кислот 
и других протеогликанов. Таким образом, фильтрационная способ-
ность капилляров клубочка определяется размером и зарядом пор 
(«фильтрационное сито»), а также гемодинамическими силами, 
контролирующими клубочковую фильтрацию. При диабетической 
нефропатии снижается (или даже исчезает) барьерная селективная 
функция клубочка, что является причиной протеинурии.

Считается, что в генезе протеинурии при диабетической нефро-
патии лежит нарушение метаболизма гепарансульфата в базальной 
мембране капилляров. Потеря отрицательного заряда базальной 
мембраной клубочка вследствие снижения в ней гепарансульфата 
способствует повышению проницаемости мембраны для анионов 
альбуминов, имеющих меньший размер молекул, чем поры базаль-
ной мембраны клубочков.

Немалую роль в прогрессировании ДН играет системная артери-
альная гипертензия. Связано это в первую очередь с тем, что вслед-
ствие «зияния» афферентных (приносящих) артериол клубочков про-
исходит беспрепятственная передача (трансмиссия) высокого систем-
ного артериального давления на сосуды клубочков, что увеличивает 
и без того высокое гидростатическое давление внутри капилляров.
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Морфология

Основу морфологических изменений при ДН составляют кле-
точная пролиферация эндотелия и утолщение базальной мембра-
ны. Утолщение базальной мембраны из-за аккумуляции глико-
протеинового материала на наружной стороне преобладает в ос-
новном в межкапиллярных пространствах, где оно приобретает 
вид перикапиллярной муфты или узла, окрашивающихся ШИК-
положительно 1.

Морфологически различают два основных вида диабетических 
поражений почечных клубочков — узелковый и диффузный. Чаще 
наблюдается диффузное поражение с более или менее равномер-
ным по всей почке утолщением базальной мембраны, при кото-
ром признаки диффузного интеркапиллярного гломерулосклероза 
нарастают медленно и редко (и довольно поздно), что приводит 
к развитию почечной недостаточности.

Вторая форма, узелковая, описанная P. Kimmelstiеl и C. Wilson 
(1936), наблюдается, как правило, уже при выявлении первых 
клинических симптомов СД (чаще типа 1) и быстро прогрес-
сирует с развитием диабетических гломерулокапиллярных ми-
кроаневризм, расположенных на периферии или в центре клу-
бочка, суживающих или полностью закупоривающих просвет 
капилляров.

В дальнейшем эти микроаневризмы организуются в узелки 
Киммельстила-Уилсона, которые описаны как гиалиновые узелки, 
содержащие значительное количество ядер мезангиальных клеток 
и гиалиновый матрикс. Как показали электронно-микроскопиче-
ские исследования, такие узелки содержат коллаген IV, V и VI ти-
па, а также ламинин и фибронектин.

Если диффузный гломерулосклероз (утолщение базальной мем-
браны с вовлечением в процесс эндотелия и мезангия) встречается 
не только при СД, но и при других поражениях почек, то узел-
ковый гломерулосклероз является специфическим процессом, ха-
рактерным для СД. Узелковые поражения встречаются у 25—35 % 
больных СД, при этом, как правило, одновременно наблюдаются 
признаки диффузного гломерулосклероза.

При развитии хронической почечной недостаточности выявля-
ется морфологическая картина вторично сморщенной почки.

1 Аббревиатуру ШИК составляют: Шифф-периодная кислота (сино-
ним — PAS: periodic acid Schiff reaction).
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Клиническая картина

Для начинающейся диабетической нефропатии характерно по-
явление в суточной моче концентрации альбумина более 30 мг, при 
подтверждении этого показателя в последующих анализах мочи, 
повторенных через 6 и 12 нед. Начало ДН может быть констати-
ровано только при появлении стойкой микроальбуминурии (МАУ), 
которая выявляется трижды за 6-месячный период наблюдения.

Стадия выраженной нефропатии сопровождается стойкой про-
теинурией (протеинурия более 300 мг/сут). В осадке мочи встреча-
ются эритроциты, гиалиновые и единичные зернистые цилиндры. 
Относительная плотность мочи снижена, несмотря на глюкозурию. 
Фильтрационная функция почек (норма 100—120 мл/мин) и по-
чечный кровоток (норма 1000—1200 мл/ч) уменьшены. В крови — 
анемия. Считают, что ведущую роль в развитии почечной анемии 
играет дефицит эритропоэтина, продукция которого сморщенными 
почками резко снижена.

СОЭ всегда повышена. Уровень остаточного азота, креатинина 
и индикана в пределах нормы или несколько повышен. Отмечают-
ся увеличение содержания альфа2- и бета-глобулинов, бета-липо-
протеидов. Артериальное давление повышено, могут иметься пере-
межающиеся отеки. Они являются одним из ранних клинических 
симптомов ДН.

Задержка жидкости возникает еще при относительно сохранной 
функции почек и небольшой гипоальбуминемии. Считается, что 
отеки при диабетической нефропатии обусловлены повышением 
капиллярной проницаемости. Часто при этом наблюдаются при-
знаки нейропатии (нарушение чувствительности, боли, снижение 
сухожильных рефлексов). Все эти явления сопровождаются уве-
личением общего количества липидов, особенно холестерина, в то 
время как уровень общего белка снижен (нефротический синдром).

Другими характерными чертами клинической стадии ДН явля-
ются АГ и быстрое снижение функции почек.

С того момента, когда установится стойкая протеинурия, от-
мечаются снижение скорости клубочковой фильтрации (меньше 
80 мл/мин), уменьшение концентрационной способности почек, 
что приводит к гипо- и изостенурии, а затем — к повышению 
уровня креатинина и мочевины в крови. Развивается хроническая 
почечная недостаточность. Эта стадия имеет прогрессирующее те-
чение, темп которого может быть различным.

Отмечается высокая протеинурия. В осадке мочи — увеличе-
ние количества зернистых цилиндров, в крови — выраженная ане-
мия, гипопротеинемия, гиперглобулинемия, медленное нарастание 
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содержания остаточного азота крови, индикана и креатинина, ги-
перкалиемия. При диабетической нефропатии гиперкалиемия об-
условлена гипоренинемическим гипоальдостеронизмом вследствие 
поражения юкстагломерулярного аппарата почек или гипокорти-
цизмом — в результате аутоиммунного процесса в коре надпочеч-
ников.

Диагностика 

Своевременная диагностика ДН представляет важную задачу, 
поскольку выявление ранних стадий ДН требует безотлагательного 
лечения. Минздрав России утвердил классификацию ДН, включаю-
щую три стадии развития:

 • стадию микроальбуминурии;
 • стадию протеинурии с сохранной фильтрационной функцией 
почек;

 • стадию хронической почечной недостаточности.
На стадии начинающейся ДН можно обнаружить нарушение 

функции канальцев почек, которая оценивается по ферментатив-
ной активности мочи, например по концентрации термостабиль-
ного изофермента В N-ацетил-β-D-глюкозаминидазы (В-НАГ). Это 
еще один лабораторный тест оценки степени повреждения нефрона 
диабетическим процессом. Однако наиболее ценным диагностиче-
ским маркером ранних изменений в почках у больных сахарным 
диабетом 1-го типа считают микроальбуминурию. 

Методы выявления МАУ различны. Предложено несколько 
способов получения проб мочи: сбор суточной мочи, сбор ночной 
мочи, определение соотношения альбумина к креатинину в утрен-
ней порции мочи. Сбор мочи в течение ночного периода суток 
является более предпочтительным, чем традиционный 24-часовой 
анализ, поскольку позволяет устранить влияние некоторых факто-
ров и упростить исследование.

Благодаря небольшому потреблению жидкости ночью пробы 
мочи являются концентрированными и обнаружение белка облег-
чается. С другой стороны, суточный анализ нивелирует отклоне-
ния, связанные с особенностями потребления жидкости, белковой 
пищи и физической активности.

Надежным, простым и недорогим методом (при этом высоко-
чувствительным и специфичным) является определение соотноше-
ния альбумина к креатинину в ранней утренней порции мочи. Этот 
показатель хорошо соотносится с уровнем выделения белка за сут-
ки, используется для установления микроальбуминурии и динами-
ческого наблюдения за больными сахарным диабетом. Для точного 
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определения уровня альбумина в моче (особенно при низких его 
концентрациях) могут использоваться лабораторные количествен-
ные методики радиоиммунологического и иммуноферментного 
анализа или нефелометрия.

Для диагностики МАУ также применяют экспресс-анализ, ис-
пользуя тест-полоски для мочи Micral-Test или абсорбирующие 
таблетки Micro-Bumintest. В течение 1—2 мин с достаточной сте-
пенью точности можно определить наличие в моче микроконцен-
трации альбумина. Однако в связи с отсутствием коррекции значе-
ний по уровню креатинина данные методы могут выдавать ошибки 
из-за разной концентрации проб мочи. Положительные результаты 
экспресс-анализа должны проверяться более точными лаборатор-
ными исследованиями.

Исследование МАУ проводят в виде серии анализов в течение 
1—3 мес. Это необходимо для исключения случайных причин появ-
ления белка в моче. В дни, когда проводят исследование альбуми-
нурии, пациенту рекомендуют поддерживать максимально хороший 
контроль диабета, соблюдать план питания, употреблять жидкость 
не более 2 л/сут, ограничить физическую нагрузку. Для подтверж-
дения микроальбуминурии необходимо, чтобы положительными 
были результаты двух из трех определений. В противном случае 
считают, что микроальбуминурия является непостоянной.

Лечение

Терапевтические подходы на разных стадиях ДН имеют свои 
особенности. В ранней стадии болезни, когда возможно воздей-
ствие на морфологический субстрат, первостепенная роль при-
надлежит контролю гликемии и стабилизации ее на оптимальном 
уровне.

При развитии ДН на стадии протеинурии в диете ограничива-
ется потребление белка с 1 до 0,7 г/кг/сут, кратковременно — до 
0,5 г/кг/сут. Важным фактором лечения СД 2-го типа являются 
физические упражнения, которые не только положительно влияют 
на показатели гликемии, способствуя утилизации глюкозы мышца-
ми, но и улучшают жировой обмен, благотворно влияют на сердеч-
но-сосудистую систему, вызывают положительные эмоции и помо-
гают противостоять стрессовым ситуациям, приводят к снижению 
инсулинорезистентности и гиперинсулинемии.

Физические нагрузки должны быть индивидуализированы 
с учетом возраста больного, осложнений СД и сопутствующих 
 заболеваний. Пациентам с СД 2-го типа достаточно 30—45 мин 
ежедневной ходьбы 2—3 раза в день.
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Поощряется систематическая физическая нагрузка, которая со-
ответствует возможностям пациента, его желаниям и стилю жиз-
ни. При ДН физические нагрузки ограничены, особенно при МАУ, 
протеинурии, обострении сопутствующего пиело- или гломеруло-
нефрита. 

К сожалению, многие больные пожилого возраста не в состо-
янии существенно расширить режим физических нагрузок из-за 
наличия заболеваний суставов, ишемической болезни сердца, тя-
желой артериальной гипертензии, легочно-сердечной недостаточ-
ности, наличия диабетической ретинопатии.

Патогенетическая терапия ДН заключается в назначении ин-
гибиторов ангиотензинпревращающего фермента. Согласно реко-
мендациям Американской диабетической ассоциации (1997) и Ев-
ропейской группы по изучению СД (1999), эти препараты должны 
назначаться в обязательном порядке при любой стадии ДН — при 
выявлении микроальбуминурии, протеинурии или ХПН.

Основные постулаты:
 • назначение ингибиторов АПФ на стадии микроальбуминурии 
даже при нормальных значениях системного АД позволяет 
предупредить появление протеинурии у 55 % больных СД;

 • назначение ингибиторов АПФ на стадии протеинурии преду-
преждает развитие ХПН у 50—55 % больных СД;

 • назначение ингибиторов АПФ на стадии ХПН позволяет 
продлить додиализный период на 4—5 лет.

На первой стадии используемыми препаратами обычно явля-
ются эналаприл, периндоприл, лизиноприл, моноприл и др.

На развернутой стадии ДН, тем более при снижении функции 
почек, когда имеют место далеко зашедшие изменения, требования 
к достижению идеальной компенсации углеводного обмена осла-
бевают. Более того, стремление к поддержанию идеальной ком-
пенсации СД у больных с выраженной ДН связано с риском раз-
вития гипогликемий на фоне снижения или полного исчезновения 
симптомов-предвестников. На стадии ХПН обязателен перевод на 
инсулинотерапию, так как большинство пероральных сахаросни-
жающих препаратов метаболизируется и выводится почками. Ис-
ключение составляет лишь глюренорм, экскретируемый через би-
лиарный тракт.

В случае неэффективности ингибиторов АПФ проводится до-
полнительная терапия антагонистами кальция, например амло-
дипином, лацидипином или дилтиаземом. Помимо этого, можно 
назначить селективные бета-адреноблокаторы (небиволол, бисо-
пролол), диуретики (фуросемид), антагонисты рецепторов ангио-
тензина (лосартан, валсартан, кандесартан).
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В настоящее время апробирован и разрешен к применению 
в комплексном лечении ДН препарат Вессел Дуэ Ф (сулодексид) 
(«Alfa Wassermann», Италия).

Этот препарат, не оказывая критического влияния на свер-
тывающую систему крови, способен восстанавливать селектив-
ную проницаемость почечного фильтра и предотвращать развитие 
склеротических процессов в ткани почек. Препарат Вессел Дуэ Ф 
представляет собой естественную смесь гликозаминогликанов: ге-
париноподобной фракции с молекулярной массой 8000 Да (80 %) 
и дерматансульфата (20 %).

Благодаря присутствию гепариноподобной фракции, об-
ладающей сродством к антитромбину III, и дерматансульфа-
та со сродством к кофактору гепарина II Вессел Дуэ Ф облада-
ет широким спектром биологической активности — препарат 
обладает антитромботическим, антикоагулянтным, ангиопротек-
торным и профибринолитическим действием, оказывая комплекс-
ное воздействие на стенку кровеносных сосудов и систему 
гемостаза.

Включение Вессел Дуэ Ф в комплекс консервативной терапии 
заметно повышает ее эффективность по сравнению со стандартным 
лечением. Эффективность применения препарата при диабетиче-
ской нефропатии определяется способностью сулодексида восста-
навливать целостность и избирательную проницаемость базальной 
мембраны, ее зарядоселективность, а также уменьшать толщину 
базальной мембраны и продукцию экстрацеллюлярного матрикса 
за счет снижения пролиферации клеток мезангиума.

Логично предположить, что еще один положительный эффект 
лечения Вессел Дуэ Ф связан с его профибринолитической актив-
ностью, уменьшением вязкости крови и улучшением микроцирку-
ляции. Максимальная эффективность этого препарата отмечается 
на стадии микроальбуминурии. Показано, что Вессел Дуэ Ф по-
зволяет достичь нормоальбуминурии у пациентов с начальными 
стадиями диабетической нефропатии и снижает альбуминурию на 
55 % через 3 мес. лечения. Таким образом, применение препарата 
Вессел Дуэ Ф позволяет снизить уровень альбуминурии и предот-
вратить прогрессирование диабетической нефропатии.

Вессел Дуэ Ф улучшает показатели липидного обмена, что име-
ет значение в лечении как самого сахарного диабета 2-го типа, так 
и его макрососудистых осложнений. 90 % сулодексида абсорбиру-
ется в эндотелии сосудов, что превышает его концентрацию в тка-
нях других органов в 20—30 раз. Препарат всасывается в тонком 
кишечнике и метаболизируется в печени и почках. В отличие от 
нефракционированного гепарина и низкомолекулярных гепаринов, 
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сулодексид не подвергается десульфатированию, которое приводит 
к снижению антитромботической активности и значительно уско-
ряет элиминацию из организма.

Препарат эффективен как при микроангиопатиях (нефропатия, 
ретинопатия, невропатия), так и при макроангиопатиях при сахар-
ном диабете (синдром диабетической стопы, энцефалопатия, вто-
ричная кардиопатия).

Механизмы антитромботического действия Вессел Дуэ Ф:
 • подавление активированного фактора Ха;
 • подавление тромбина (IIa фактора);
 • усиление синтеза и секреции простациклина (простагланди-
на I2);

 • снижение уровня фибриногена в крови.
Механизм фибринолитического действия Вессел Дуэ Ф:

 • усиление выделения тканевого активатора плазминогена 
в просвет сосудов;

 • уменьшение содержания в крови ингибитора тканевого акти-
ватора плазминогена.

Антиатерогенное действие Вессел Дуэ Ф:
 • снижение общего холестерина на 25—31 %;
 • снижение холестерина липопротеинов очень низкой плотно-
сти на 39—42 %;

 • cнижение холестерина липопротеинов низкой плотности на 
29—42 %;

 • снижение триглицеридов на 30—35 %;
 • снижение индекса атерогенности;
 • повышение холестерина липопротеинов высокой плотности 
на 11—20 %;

 • повышение концентрации аполипопротеина А1;
 • снижение концентрации аполипопротеина В;
 • уменьшение поглощения интимой артериальной стенки ли-
попротеинов низкой и очень низкой плотности;

 • подавление пролиферации и миграции гладкомышечных кле-
ток субэндотелия.

Ангиопротективное действие Вессел Дуэ Ф:
 • восстановление нормальной толщины базальной мембраны;
 • восстановление нормальной плотности отрицательного элек-
трического заряда базальной мембраны сосудов;

 • антипролиферативное действие на клетки мезангия и гладко-
мышечные клетки сосудистой стенки;

 • уменьшение продукции экстрацеллюлярного матрикса;
 • защита и восстановление структурной и функциональной це-
лостности эндотелия артерий, вен и капилляров.
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Механизм антигипертензивного действия Вессел Дуэ Ф:
 • в эндотелиальных клетках сосудов: блокирует выброс мощ-
ного вазоконстриктора эндотелина-1; стимулирует выброс 
эндотелиального фактора релаксации оксида азота;

 • в гладкомышечных клетках: блокирует внутриклеточную мо-
билизацию Са2+ и образование комплекса Са-кальмодулин, 
снижая тем самым контрактильные свойства сосудов;

 • в мезангиальных клетках клубочков: блокирует синтез эн-
дотелина-1.

Рекомендуется проведение курсов лечения Вессел Дуэ Ф два раза 
в год в течение 1,5—2 мес. Наиболее целесообразно проведение двух-
этапного лечения: I этап — ежедневно по 1—2 ампулы в/м в тече-
ние 15—30 дней (600—1200 ЛЕ/сут), II этап — в течение 30—40 дней 
внутрь по 1—3 капсулы 2 раза в день после еды (500—1500 ЛЕ/сут).

Капсулы принимают между приемами пищи. Немаловажно, что 
препарат хорошо переносится больными. Однако, как при лечении 
любым другим антикоагулянтом, предпочтительно периодически 
мониторировать показатели гемокоагуляции.

Терапия ДН при развитии хронической почечной недо-
статочности определяется ее стадией. Различают консервативную 
и терминальную стадии. Консервативная стадия характеризуется 
скоростью клубочковой фильтрации 30—60 мл/мин. Основным 
правилом на этой стадии является соблюдение диеты.

В случае артериальной гипертензии количество поваренной со-
ли ограничивается до 3 г/сут. Количество углеводов должно быть 
увеличено с целью покрытия затрат энергии. Из медикаментоз-
ных препаратов на этой стадии обязательными являются инсулин 
(болюс-базальная терапия), ингибиторы АПФ (исключая случаи 
гиперкалиемии).

Для коррекции нарушений липидного обмена применяют-
ся аторвастатин и розувастатин, нарушений кальций-фосфорного 
обмена — карбонат или ацетат кальция, кислотно-щелочного со-
стояния (ацидоз) — бикарбонат натрия, трисамин. Если имеется 
необходимость, то применяются препараты для лечения анемии 
(рекормон, эпоэтин), а также сорбенты (энтеросгель, энтеродез, 
полисорб) и растительный препарат леспенефрил.

В терминальной стадии ХПН, которая характеризуется сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации меньше 15 мл/мин, лече-
ние проводится в специализированных федеральных нефрологиче-
ских центрах. Методами лечения являются проведение постоянно-
го гемодиализа или перитонеального диализа.

По данным европейских центров, эффективность как гемо-, так 
и перитонеального диализа при диабетической нефропатии при-
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мерно одинакова. В целом, несмотря на прогресс в области диа-
лизной техники, выживаемость больных СД при использовании 
как гемо-, так и перитонеального диализа остается неудовлетво-
рительной. Суммарная выживаемость больных ДН в условиях ге-
мо- и перитонеального диализа через 2 года после начала терапии 
составляет 60 %, однако через 4 года она лишь слегка превышает 
20 %. При этом основными причинами смерти, по данным раз-
личных центров (как США, так и Европы), являются сердечно-со-
судистые осложнения.

В связи с приведенными данными наиболее перспективным ме-
тодом заместительной терапии при ДН представляется трансплан-
тация почки.

Профилактика 

Основным пусковым механизмом диабетической нефропатии 
является гипергликемия. Поэтому оптимальный контроль состоя-
ния углеводного обмена со стабилизацией глюкозы крови на уров-
не, близком к нормогликемии, является важнейшим условием про-
филактики диабетической нефропатии вообще и микроальбумину-
рии как ее раннего проявления в частности.

При плохом контроле за уровнем гликемии микроальбумине-
мия сочетается с повышением уровня гликозилированного гемогло-
бина (HbA1c), равного 7,5 % и выше. При более строгом контроле 
за гликемией значения HbA1c составляют 7,2 % и ниже. Существу-
ют исследования, показывающие, что переход микроальбуминурии 
в макроальбуминурию у больных с СД 1-го типа происходит зна-
чительно быстрее (в 4—5 раз) в том случае, если проводится недо-
статочно эффективный контроль за уровнем гликемии.

Возможности замедления развития диабетической нефропатии 
зависят от сроков лечения. При этом эффективность профилактики 
прогрессирования патологического процесса в почках тем выше, 
чем раньше начато лечение инсулином у больных СД 2-го типа. 
Наилучший эффект определяется на стадии микроальбуминурии, 
когда более чем на 8 лет увеличивается выживаемость у 48—87 % 
больных с ДН. Развитие диабетической нефропатии в значитель-
ной степени сдерживает контроль уровня артериального давления 
(применение ингибиторов АПФ), ограничение белка в рационе 
и контроль за уровнем гликемии.
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ТЕСТОВЫЙ КОНТРОЛЬ 

Тестовый контроль по обследованию почечного больного

1. Для нефротического синдрома характерны все признаки, кроме:
а) отеки;
б) снижение уровня альбуминов менее 35 г/л;
в) суточная протеинурия 3,5 г;
г) гиперлипидемия;
д) макрогематурия.

2. Укажите допустимые колебания относительной плотности мочи в тече-
ние суток у здорового человека:

а) 1005—1025;
б) 1005—1010;
в) 1026—1028;
г) 1030—1040.

3. Какое вещество в концентрации 3 г/л увеличивает относительную плот-
ность мочи на 0,001:

а) мочевина;
б) остаточный азот;
в) белок;
г) сахар.

4. Наиболее распространенная проба для изучения концентрационной спо-
собности почек:

а) проба Зимницкого;
б) проба 3 сосудов;
в) проба Амбурже;
г) проба Нечипоренко;
д) маршевая проба.

5. Как называется проба, определяющая количество форменных элементов 
крови, выделяемых с мочой за сутки:

а) проба Зимницкого;
б) проба Аддис — Каковского;
в) проба Нечипоренко;
г) проба Амбурже;
д) проба 3 сосудов;
е) проба Реберга.

6. При какой пробе определяют количество форменных элементов крови 
в 1 мл мочи:

а) проба Зимницкого;
б) проба Аддис — Каковского;
в) проба Нечипоренко;
г) проба Амбурже;
д) проба 3 сосудов;
е) проба Реберга.
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7. Какая проба позволяет ориентировочно разграничить почечную гемату-
рию и гематурию из мочевых путей:

а) проба Зимницкого;
б) проба Аддис — Каковского;
в) проба Нечипоренко;
г) проба Амбурже;
д) проба 3 сосудов;
е) проба Реберга.

8. Какая проба позволяет одновременно определить клубочковую фильтра-
цию, канальцевую реабсорбцию и концентрационный индекс:

а) проба Зимницкого;
б) проба Аддис-Каковского;
в) проба Нечипоренко;
г) проба Амбурже;
д) проба 3 сосудов;
е) проба Реберга.

9. Инструментальный метод для диагностики нарушения кровооб ращения 
почек:

а) сцинтиграфия;
б) почечная ангиография;
в) УЗИ;
г) изотопная ренография;
д) внутривенная урография;
е) сканирование.

10. Какой неинвазивный и информативный метод можно использовать для 
визуализации почек:

а) сцинтиграфия;
б) почечная ангиография;
в) УЗИ;
г) изотопная ренография;
д) внутривенная урография;
е) сканирование.

11. Как оценивается концентрационная функция почек, если при прове-
дении пробы с сухоедением (на концентрацию) удельный вес ни разу не 
превышает 1022:

а) нормальная;
б) сниженная.

12. Боли в пояснице при патологии почек обусловлены:
а) некрозом канальцев;
б) растяжением капсул увеличенными почками;
в) спастическими сокращениями мочеточников;
г) ишемией почечной паренхимы.

13. Что обуславливает ишемия почечной паренхимы:
а) боли в пояснице;
б) почечную гипертензию;
в) отечный синдром;
г) азотемию;
д) анурию.
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14. Для какого синдрома характерна суточная протеинурия более 3,5 г:
а) эклампсия;
б) почечная гипертензия;
в) нефротический синдром;
г) ХПН;
д) ОПН, анурия.

15. Как оценивается суточное количество мочи менее 300 мл:
а) полиурия;
б) олигурия;
в) нормальный диурез;
г) анурия.

16. О чем свидетельствует повышение в крови уровня индикана, креати-
нина, мочевины, остаточного азота:

а) нарушение обезвреживающей функции печени;
б) снижение азотовыделительной функции почек;
в) нарушение реабсорбции в канальцах.

17. О состоянии концентрационной функции почек можно судить по ре-
зультатам всех исследований, кроме:

а) общий анализ мочи;
б) проба Реберга;
в) проба Зимницкого;
г) проба Нечипоренко;
д) проба с сухоядением.

18. Какой синдром характеризуется появлением у почечных больных при-
ступа судорог и кратковременной потери сознания:

а) почечная гипертензия;
б) почечная эклампсия;
в) нефротический синдром;
г) ОПН.

19. Как называются отеки при содержании в крови альбуминов менее 35–
40 г/л:

а) гипопротеинемические отеки;
б) гипернатриемические отеки;
в) сердечные отеки?

20. Укажите нормальные величины клубочковой фильтрации по клиренсу 
креатинина (проба Реберга):

а) 30—40 мл/мин;
б) 40—60 мл/мин;
в) 60—80 мл/мин;
г) 80—120 мл/мин.

21. Какое осложнение острого гломерулонефрита может проявляться 
уменьшением суточного объема мочи до 200 мл или полным прекраще-
нием мочеотделения:

а) острая почечная недостаточность;
б) эклампсия;
в) сердечная недостаточность;
г) азотемия.
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22. Какой процент в норме должен составлять суточный диурез от объема 
выпитой жидкости:

а) 45—60 %;
б) 65—75 %;
в) 80—95 %.

23. Как оценивается соотношение дневного диуреза к ночному как 1 : 1:
а) нормальное соотношение;
б) преобладание дневного диуреза;
в) никтурия.

24. Какие величины плотности мочи в пробе Зимницкого свидетельствуют 
о сохранении концентрационной функции почек:

а) 1010—1012;
б) 1014—1016;
в) 1008—1020.

25. Клинический синдром, развивающийся при значительном снижении 
функции почек, обусловленный воздействием токсических метаболитов на 
физиологические системы организма, обозначается как:

а) нефротический;
б) эклампсия;
в) уремия.

26. ХПН может проявляться всеми признаками, кроме:
а) азотемия длительностью более 3 мес.;
б) длительно существующие симптомы уремии;
в) одностороннее увеличение размеров почки;
г) двустороннее уменьшение размеров почек.

27. Признаками, способствующими постановке диагноза ОПН, являются 
все, кроме:

а) диурез в пределах 1500—2000 мл;
б) анурия;
в) недавно начавшееся прогрессирующее снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации.

28. Наиболее диагностически значимым признаком ОПН являются:
а) падение скорости клубочковой фильтрации на протяжении несколь-
ких дней;
б) быстрое развитие отеков;
в) быстрое нарастание гипертензии.

Ответы:

1/д 6/в 11/в 16/г 21/г 26/в
2/а 7/д 12/б 17/б 22/а 27/а
3/в 8/г 13/б 18/г 23/б 28/а
4/а 9/е 14/б 19/б 24/в
5/б 10/б 15/в 20/а 25/в
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Тестовый контроль по частной почечной патологии

1. Какой синдром развивается в результате прогрессирующей и не-
обратимой деструкции нефронов независимо от вызвавшей ее причины:

а) острая почечная недостаточность;
б) хроническая почечная недостаточность;
в) нефротический синдром;
г) эклампсия.

2. Проявлением какого синдрома является внезапное, быстрое, но потенци-
ально обратимое нарушение функции почек, достаточное, чтобы привести 
к накоплению азотистых шлаков в жидкостях организма:

а) острая почечная недостаточность;
б) хроническая почечная недостаточность;
в) нефротический синдром;
г) эклампсия.

3. К острой почечной недостаточности могут привести все причины, кроме:
а) значительное уменьшение перфузии почечных сосудов;
б) препятствие оттоку мочи на любом уровне мочевыводящих путей;
в) результат тяжелого поражения любого отдела почки (острый ка-
нальцевый некроз, острый гломерулонефрит и др.);
г) прогрессирующая и необратимая деструкция нефронов.

4. Пути инфицирования почечных лоханок и интерстиция:
а) гематогенное распространение;
б) лимфогенное распространение;
в) восходящий путь;
г) все вышеперечисленные.

5. Для больных с ХПН в начальной стадии характерны все нижеперечис-
ленные признаки, кроме:

а) полиурия;
б) никтурия;
в) колебание плотности мочи в пределах 1008—1020;
г) гипостенурия;
д) изостенурия.

6. Проявлением какого заболевания являются жалобы на внезапно воз-
никшие озноб, повышение температуры до 38—39 °С, ноющие боли в по-
яснице, дизурические расстройства, головную боль,  иногда тошноту, рвоту:

а) ХПН;
б) острый цистит;
в) острый пиелонефрит;
г) острый гломерулонефрит.

7. Какой синдром характеризуется внезапным возникновением нарастающих 
отеков, гематурии и протеинурии, артериальной гипертонии сочетающихся 
с признаками нарушения функции почек (снижение СКФ, азотемия):

а) нефротический;
б) остронефритический;
в) острая почечная недостаточность;
г) эклампсия.
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8. Проявлением острого гломерулонефрита могут быть все признаки, кроме:
а) возникновение заболевания через 2—3 нед. после перенесенной ин-
фекции, чаще стрептококковой;
б) манифестация заболевания любым проявлением остронефритиче-
ского синдрома (отеки, симптомы артериальной гипертензии, гемату-
рия, протеинурия);
в) отсутствие анамнестических данных об изменениях в анализах мо-
чи, повышении АД, отеках;
г) указание в анамнезе на перенесенные ранее заболевания почек, про-
являвшиеся изменениями в моче.

9. Дифференцировать острый гломерулонефрит от остронефритического 
синдрома при обострении хронического гломерулонефрита помогает:

а) УЗИ почек;
б) внутривенная урография;
в) сцинтиграфия почек;
г) биопсия почек.

10. Какой признак не характерен для патологии клубочкового аппарата:
а) гематурия;
б) бактериурия;
в) цилиндрурия;
г) протеинурия;
д) почечная недостаточность разной степени выраженности?

11. Какой признак наиболее характерен для ХПН:
а) полиурия;
б) анемия;
в) азотемия;
г) гиперкалиемия.

12. Для амилоидоза почек малохарактерно:
а) отеки;
б) массивная протеинурия;
в) макрогематурия;
г) гипоальбуминемия;
д) положительная проба с метиленовым синим.

13. К вторичному амилоидозу почек могут привести все заболевания, кроме:
а) туберкулез легких;
б) ревматоидный артрит;
в) абсцесс легких;
г) сахарный диабет;
д) остеомиелит.

14. Укажите вариант хронического гломерулонефрита, проявляющийся ми-
нимальными изменениями со стороны мочи (протеинурия, гематурия, не-
большая лейкоцитурия):

а) латентный;
б) нефротический;
в) гематурический;
г) гипертонический;
д) смешанный.
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15. Какой вариант хронического гломерулонефрита характеризуется вы-
раженными отеками, олигурией, массивной протеинурией, высокой гипер-
тензией:

а) латентный;
б) нефротический;
в) гематурический;
г) гипертонический;
д) смешанный.

16. Для какого варианта хронического гломерулонефрита характерны ги-
поальбуминемия (до 30 г/л), выраженная протеинурия  (более 3,5 г белка 
в сутки):

а) латентный;
б) нефротический;
в) гематурический;
г) гипертонический;
д) смешанный.

17. Какой вариант хронического гломерулонефрита встречается редко, ха-
рактеризуется благоприятным течением, редким развитием ХПН:

а) латентный;
б) нефротический;
в) гематурический;
г) гипертонический;
д) смешанный.

18. Наиболее информативный метод диагностики варианта хронического 
гломерулонефрита:

а) исследование мочи;
б) УЗИ почек;
в) биопсия почек;
г) внутривенная урография.

19. Самый надежный метод разграничения нефрита и амилоидоза почек:
а) исследование мочевого осадка;
б) морфологическое исследование биоптата слизистой прямой кишки 
или ткани десны;
в) УЗИ почек.

20. Характерная триада симптомов для гломерулонефрита:
а) гипертония, отеки, изменения в моче;
б) боли в пояснице, лихорадка, изменения в моче;
в) гипертония, дизурия, изменения в моче.

21. Обнаружение в моче клеток Штейнгеймера — Мальбина является при-
знаком:

а) амилоидоза почек;
б) хронического гломерулонефрита;
в) пиелонефрита;
г) мочекаменной болезни.
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22. Появление в моче лейкоцитурии и бактериурии (более 100 000 бакте-
рий в 1 мл мочи) предполагает наличие у больного заболевания:

а) гломерулонефрит;
б) пиелонефрит;
в) амилоидоз почек;
г) поликистоз почек.

23. Какие изменения со стороны мочи расцениваются как проявление по-
чечной недостаточности:

а) протеинурия более 3,5 г/сут;
б) макрогематурия;
в) максимальная плотность мочи в пробе Зимницкого — 1011;
г) выраженная цилиндрурия.

24. Для гломерулонефрита характерны все признаки, кроме:
а) отеки;
б) гипертензия;
в) гематурия;
г) значительная бактериурия;
д) цилиндрурия.

25. Какое заболевание почек предполагает обнаружение в моче лейкоци-
тарных цилиндров:

а) гломерулонефрит;
б) пиелонефрит;
в) амилоидоз почек;
г) туберкулез почек.

26. Для какого заболевания почек характерны рентгенологические призна-
ки: размытые границы почечных лоханок, деформация  почечных чашечек, 
сужение и втянутость шеек, сморщенная кора почек:

а) гломерулонефрит;
б) пиелонефрит;
в) амилоидоз почек;
г) туберкулез почек.

Ответы:

1/б 6/в 11/в 16/б 21/в 26/б
2/а 7/б 12/в 17/в 22/б
3/г 8/г 13/г 18/в 23/в
4/г 9/г 14/а 19/б 24/г
5/в 10/б 15/д 20/а 25/б
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КЛИНИЧЕСКИЕ ЗАДАЧИ

Задачи 

Задача № 1
Вольная К., 45 лет, поступила в нефрологическое отделение 

с жалобами на почти постоянные тупые боли в поясничной об-
ласти, общую слабость.

В анамнезе у больной частые простудные заболевания. До на-
стоящего времени к врачу не обращалась и не обследовалась, хотя 
больную периодически беспокоили тупые боли в поясничной об-
ласти в течение последних 5 лет, а последние 2 мес. присоедини-
лась слабость.

При обследовании выявлены изменения со стороны мочи: бе-
лок в пределах 0,165—0,33 г/л, эритроциты — 10—15 в поле зре-
ния, единичные лейкоциты, единичные гиалиновые и зернистые 
цилиндры. Артериальное давление — 160/100—150/90 мм рт. ст. 
Показатели проб Реберга и Зимницкого в пределах нормы. Ме-
тодом изотопной ренографии выявляется снижение секреторной 
и выделительной функции в канальцах обеих почек. Глазное дно — 
ангиопатия сосудов сетчатки.

При внутривенной урографии патологии со стороны почек не 
выявлено.

1. Перечислите синдромы, характерные для заболевания 
почек.

2. Какое заболевание имеется у больной?
3. Дообследование?

Задача № 2
Больная М., 39 лет, страдающая в течение 15 лет хроническим 

нефритом, поступила в клинику в связи с резким ухудшением со-
стояния — постоянные сильные головные боли, носовые кровоте-
чения, периодическая рвота, чаще натощак, нарастающая слабость.

При осмотре: состояние больной тяжелое. Кожа желто-се-
рого цвета, сухая на ощупь, в легких дыхание везикулярное. 
 Границы относительной сердечной тупости расширены влево. 
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 Тоны сердца ритмичные, приглушены, систолический шум на вер-
хушке. Пульс 70 ударов в минуту, удовлетворительных качеств. 
АД 160/100 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, болезнен 
в эпигастральной области. Правая доля печени пальпируется у края 
реберной дуги. Поколачивание по поясничной области умеренно 
болезненно с обеих сторон. Периферических отеков нет.

Анализ крови: эритроциты — 1,3 · 1012/л, гемоглобин (Нb) — 
45 г/л, цветовой показатель (ЦП) — 0,9, ретикулоциты — 0, лейко-
циты — 3,9 · 109/л, палочкоядерные нейтрофилы (п.) — 5 %, сег-
ментированные нейтрофилы (с.) — 78 %, лимфоциты (л.) — 16 %, 
миелоциты (м.) — 1 %, СОЭ — 50 мм/ч. Электролиты крови: ка-
лий — 5,8 ммоль/л, натрий — 157 ммоль/л, кальций — 1,8 ммоль/л, 
хлориды — 100 ммоль/л.

Остаточный азот — 77,8 ммоль/л, мочевина — 32,8 ммоль/л, 
креатинин — 1,2 ммоль/л, холестерин — 5,38 ммоль/л.

Электрофорез белков крови: общий белок — 70 г/л, альбуми-
ны — 40,3, альфа-1-глобулин — 6,0, альфа-2-глобулин — 8,0 %.

Анализ мочи: удельный вес — 1007, прозрачная, белок — 
1,94 г/л, лейкоциты — 5—7 в поле зрения, зернистые цилиндры — 
0—1—2 в поле зрения, клетки почечного эпителия — единичные 
в редких полях зрения.

1. Какая форма и стадия хронического гломерулонефрита 
имеет место у больной?

2. Перечислите его основные синдромы. Каков генез анемии?

Задача № 3
Больной К., 24 года, заболел остро после сильного переохлаж-

дения и перенесенного гриппа. Начало заболевания проявилось 
появлением отеков на лице, которые затем быстро распространи-
лись по всему туловищу, увеличился в объеме живот. Обратился 
к врачу в поликлинику, были обнаружены изменения со стороны 
мочи, и больной был госпитализирован в нефрологическое отде-
ление горбольницы.

При обследовании обращает на себя внимание бледность кож-
ных покровов, выраженные отеки на лице, пояснице, ногах, асцит. 
Живот увеличен в объеме, методом баллотирования определяется 
свободная жидкость в брюшной полости. В первые дни пребыва-
ния в стационаре наблюдалась умеренная гипертензия в пределах 
150/100 мм рт. ст.

Анализ крови: эритроциты — 5,5 · 1012/л, Нb — 155 г/л, ЦП — 
0,85, лейкоциты — 7,0 · 109/л, формула без патологии, СОЭ — 
65 мм/ч, холестерин крови — 10,65 ммоль/л. Белки крови: общий 
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белок — 52,5 г/л, альбумины — 44,6 %, альфа-1-глобулин — 6,4 %, 
альфа-2-глобулин — 8,0 %, бета-глобулин — 15 %, гамма-глобу-
лин — 26 %, альбуминово-глобулиновый (А/Г) коэффициент — 0,7. 
Показатели пробы Реберга не изменены. Остаточный азот — 
181 ммоль/л, мочевина — 5,1 ммоль/л, креатинин — 80 мкмоль/л. 
В анализах мочи выявляется постоянная протеинурия, в осадке 
периодически отмечается умеренная цилиндрурия (гиалиновые 
и зернистые), эритроцитурия. Лейкоцитурия отсутствовала. Суточ-
ная протеинурия в пределах 3,02—6,62—8,04—12 г. Глазное дно без 
патологии.

1. Можно ли объединить симптомы в почечный синдром?
2. Какое заболевание почек имеется у больного? Его кли-

ническая форма.

Задача № 4
Мужчина 36 лет, доставлен в стационар в тяжелом состоянии 

с жалобами на общую слабость, головную боль, отеки на лице и на 
ногах, отсутствие мочи, тошноту, рвоту. Из расспросов больного 
и родственников удалось установить, что больной в течение трех 
дней выпил большое количество водки. Накануне вечером им был 
выпит принесенный с работы знакомым алкогольный напиток, по-
сле чего больной уснул. Утром родственники не могли разбудить 
его и вызвали «скорую помощь». После проведенных лечебных ме-
роприятий (промывание желудка, введение кофеина, коргликона, 
лазикса) больной пришел в сознание и был доставлен в больницу.

При обследовании: больной заторможен, бледность кожных по-
кровов, отечность век, лица, отеки на ногах. Границы сердца рас-
ширены влево, тоны сердца глухие, систолический шум на вер-
хушке. Пульс 92 удара в минуту, ритмичный, удовлетворительных 
качеств. АД — 160/95 мм рт. ст. Живот при пальпации болез-
нен в эпигастральной области, печень пальпируется на 3 см ни-
же реберной дуги, болезненна. Кровь: эритроциты — 3,9 · 1012/л, 
Нb — 110 г/л, лейкоциты — 11 · 109/л, лейкоцитарная формула 
без патологии, СОЭ — 32 мм/ч, остаточный азот — 62 ммоль/л, 
мочевина — 17,2 ммоль/л, креатинин — 300 мкмоль/л. Моча не 
исследована в связи с анурией.

1. Этиологическая причина заболевания.
2. Перечислите основные синдромы.
3. Как можно сформулировать диагноз?
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Задача № 5
Больная П., 26 лет, поступила в клинику с жалобами на голов-

ную боль, периодически давящие боли в области сердца, одыш-
ку при ходьбе, слабость. Больной она себя почувствовала впер-
вые год назад, когда появились головные боли, отеки на лице, 
слабость. При обследовании в поликлинике диагностировали за-
болевание почек, зарегистрированы повышенные цифры АД до 
230/120 мм рт. ст., в крови установлено повышенное содержание 
азота, мочевины, креатинина, в моче — белок. Проведено стацио-
нарное лечение, после которого в течение 6 мес. чувствовала себя 
удовлетворительно. Затем состояние больной стало прогрессивно 
ухудшаться.

При обследовании: кожные покровы сухие, бледные с серова-
тым налетом. В легких дыхание везикулярное, ослаблено. Границы 
относительной сердечной тупости расширены влево. Тоны сердца 
ритмичные, приглушены, систолический шум на верхушке, акцент 
II тона на аорте, АД — 230/120 мм рт. ст. Живот при пальпации 
умеренно болезнен в эпигастральной области. Правая доля печени 
выступает на 2 см ниже края реберной дуги, болезненна. В брюш-
ной полости определяется свободная жидкость. Отеки в области 
поясницы и на ногах. Поколачивание в поясничной области бо-
лезненно с обеих сторон.

Общий анализ крови: эритроциты — 1,9 · 1012/л, Нb — 65 г/л, 
ЦП — 1,0, тромбоциты — 176 · 109/л, лейкоциты — 11,2 · 109, п. — 
1, с. — 89, л. — 8, м. — 2, СОЭ — 26 мм/ч.

Остаточный азот — 119 ммоль/л, мочевина — 48 ммоль/л, кре-
атинин — 1300 мкмоль/л, холестерин — 3,8 ммоль/л. Анализы 
мочи: удельный вес — 1007, белок — 3,9 г/л, лейкоциты — 5—7 
в поле зрения, гиалиновые цилиндры — 0—1—2 в поле зрения, 
зернистые цилиндры — 0—1 в поле зрения.

1. Какие синдромы можно определить у больной?
2. Как можно сформулировать диагноз?

Задача № 6
Мужчина 42 лет, обратился в поликлинику с жалобами на 

сильную головную боль, головокружение, шум в ушах, появившие-
ся около 2 лет назад и усилившиеся за последние 2 мес. В течение 
последнего месяца он стал замечать ухудшение зрения.

При обследовании больного: со стороны органов дыхания па-
тологии не выявлено. Сердце расширено влево на 1 см кнаружи от 
срединно-ключичной линии. При аускультации I тон на верхушке 
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несколько ослаблен, систолический шум на верхушке, акцент II то-
на на аорте. Пульс 82 ударов в минуту, ритмичный, напряженный. 
АД — 230/140 мм рт. ст. Живот при пальпации мягкий, безболез-
ненный. Над правой почечной артерией выслушивается систоличе-
ский шум. Печень, почки, селезенка не пальпируются.

Кровь: эритроциты — 3,0 · 1012/л, Нb — 100 г/л, цветовой пока-
затель — 0,9, лейкоциты — 7,2 · 109/л, лейкоцитарная формула без 
патологических сдвигов, СОЭ — 16 мм/ч. Моча: диурез — 800 мл, 
удельный вес мочи — 1006—1010, белок — 1,2 г/л, лейкоциты — 
2—3 в поле зрения, эритроциты — 1—2 в отдельных препаратах.

Электрокардиографически — признаки гипертрофии и пере-
грузки левого желудочка. Глазное дно: артерии резко сужены, не-
равномерного калибра. Выделительная функция почек, по данным 
внутривенной урографии и изотопной ренографии, не нарушена. 
Аортография — сужение правой почечной артерии.

1. Какой синдром развился у больного?
2. Какой возможен механизм его развития?

Задача № 7
Больная Д., 24 года, обратилась в поликлинику в связи с по-

явлением утром в день обращения отечности на лице, веках (глаза 
плохо раскрываются), тяжести в затылочной области, недомогания, 
общей слабости, повышения температуры тела до 37,4 °С.

Заболела спустя две недели после перенесенного острого респи-
раторного заболевания, проявившегося повышением температуры 
тела до 37,5 °С, слабостью, першением в горле, сухим кашлем.

При осмотре: бледность и одутловатость лица, отечность век, 
на голенях и пальцах рук мягкие отеки. Пульс ритмичный, сла-
бого наполнения, немного напряжен, 88 ударов в минуту. АД — 
140/95 мм. рт. ст. Сердечный толчок не прощупывается, тоны серд-
ца сильно ослаблены, II тон усилен над аортой. Других изменений 
со стороны внутренних органов нет. Симптом поколачивания от-
рицательный с обеих сторон.

Анализ крови: эритроциты — 4,4 · 1012/л, Нb — 140 г/л, лейко-
циты — 7,2 · 109/л, СОЭ — 18 мм/ч.

Анализ мочи: реакция слабокислая, относительная плотность — 
1034, белок — 3,3 г/л, эритроциты — 15—20 в поле зрения, лей-
коциты — до 8 в поле зрения, цилиндры гиалиновые — 6 в поле 
зрения, цилиндры зернистые — 3—5 в поле зрения.

1. Ваш предварительный диагноз.
2. Какие необходимы дополнительные методы исследо-

вания?
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Задача № 8
Больной Ж., 21 год, заболел остро, спустя 2 нед. после перене-

сенной фолликулярной ангины. У больного неожиданно появились 
отеки на лице, затем быстро распространились по всему туловищу, 
появились ноющие боли в поясничной области, уменьшился диурез 
до 400 мл. 

Больной был срочно госпитализирован, назначена терапия 
преднизолоном.

При обследовании — бледность кожных покровов, массивные 
отеки на лице, пояснице, ногах, свободная жидкость в брюшной 
и плевральной полостях. Границы сердца расширены влево, тоны 
сердца приглушены, систолический шум на верхушке. Пульс 68 уда-
ров в минуту, ритмичный, напряженный. АД — 160/100 мм рт. ст. 
Живот мягкий, умеренная болезненность в правом подреберье, пе-
чень выступает на 2 см из-под реберной дуги.

Анализ крови: эритроциты — 3,5 · 1012/л, Нb — 120 г/л, лейко-
циты — 9,6 · 109/л, формула крови без патологии, СОЭ — 50 мм/ч. 
Общий белок — 45 г/л, альбумины — 40 %, глобулины — 60 %, 
альфа-1-глобулин — 4,6 %, альфа-2-глобулин — 19,4 %, бета-гло-
булин — 22 %, гамма-глобулин — 14 %, А/Г коэффициент — 0,66.

Остаточный азот — 28,5 ммоль/л, креатинин — 176 мкмоль/л, 
холестерин — 6,2 ммоль/л.

Анализ мочи: удельный вес — 1010, прозрачная, белок — 
6,5 г/л, лейкоциты — 5—6 в поле зрения, эритроцитов — 20—30 
в поле зрения, гиалиновых цилиндров — 2—4 в поле зрения, зер-
нистые цилиндры — 3—4 в поле зрения.

1. Какие можно выделить синдромы?
2. О каком заболевании можно думать?

Задача № 9
Больная И., 28 лет, поступила в отделение искусственной почки 

с жалобами на отсутствие мочеотделения, ноющие боли в пояс-
ничной области, головную боль, тошноту, рвоту, общую слабость.

Три дня назад на фоне лечения тонзиллита сульфадиметокси-
ном (2,0 г/сут) заметила уменьшение количества выделяемой мочи 
и появление отеков на лице и ногах.

В течение последних суток мочеотделение полностью отсут-
ствовало. Врач, осмотревший больную и оказавший ей медицин-
скую помощь, транспортировал ее вертолетом в областную клини-
ческую больницу.

При осмотре: выражены отеки на лице, туловище, ногах. В лег-
ких при аускультации ослаблено дыхание. Тоны сердца приглу-
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шенные, ритмичные. Пульс 90 ударов в минуту, ритмичный. АД — 
150/100 мм рт. ст.

В анализе крови: эритроциты — 2,1 · 1012/л, Нb — 70 г/л, ЦП — 
0,7, лейкоциты — 4,2 · 109/л, формула без особенностей, СОЭ — 
30 мм/ч. Исследовать мочу не удалось в связи с ее отсутствием.

После проведения гемодиализа и терапии мочегонными сред-
ствами, гемодезом, полиглюкином, преднизолоном функция почек 
восстановилась и больная была выписана на амбулаторное лече-
ние.

1. Назовите, какой почечный синдром развился у больной?
2. На фоне какого заболевания это произошло?

Задача № 10
Больной Л., 16 лет, при поступлении в нефрологическое отде-

ление жалоб не предъявляет. Из анамнеза выясняется, что 3 года 
назад, после перенесенной ангины, у больного имелись измене-
ния со стороны анализов мочи. Был госпитализирован в сельскую 
участковую больницу, где диагностировано заболевание почек. 
В последующем ежегодно проводилось обследование и стационар-
ное лечение. Регистрировалось изменение анализов мочи при хо-
рошем субъективном самочувствии.

При обследовании обращает на себя внимание бледность кож-
ных покровов, небольшая пастозность век. Со стороны органов ды-
хания, кровообращения и желудочно-кишечного тракта патологии 
не выявлено.

Анализы крови в пределах нормы. В моче при многократном 
исследовании выявляется периодически микрогематурия, цилин-
друрия, протеинурия в пределах 0,2—0,4 г/л. При исследовании 
мочи по Нечипоренко выявлено: эритроцитов — 11 230 в 1 мл. 
Показатели проб Реберга и Зимницкого не изменены. Глазное дно 
без патологии.

1. Какие синдромы выявляются у больного?
2. Какое заболевание почек имеется у больного?

Ответы к задачам

Задача 1.
1. Мочевой синдром, синдром артериальной гипертензии.
2. Конкурирующими диагнозами являются хронический нефрит 

и пиелонефрит.
3. Необходима нефробиопсия для исключения гломерулярного 

поражения, посев мочи на бактериурию, УЗИ почек.
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Задача 2.
1. Хронический гломерулонефрит, по-видимому, гипертониче-

ская форма, стадия азотемии, ХПН III стадии.
2. Гипертензивный синдром, мочевой синдром, синдром ХПН, 

отечно-асцитический синдром, анемический синдром, синдром 
электролитных нарушений. Анемия связана с миелотоксическим 
эффектом азотистых шлаков и недостатком синтеза эритропоэтина.

Задача 3.
1. Остронефритический синдром.
2. Острый гломерулонефрит, тяжелая форма.

Задача 4.
1. Вероятно, метиловый спирт.
2. Острая почечная недостаточность, мочевой синдром, син-

дром артериальной гипертензии, отечно-асцитический синдром.
3. Острый токсический нефрит (токсическая почка), тяжелая 

форма, ОПН, анурия.

Задача 5.
1. Синдром азотемии, артериальной гипертензии, мочевой син-

дром, анемический синдром, отечно-асцитический синдром.
2. Хронический гломерулонефрит, смешанная форма (отечно-

гипертоническая), ХПН III стадии.

Задача 6.
1. Синдром симптоматической гипертензии.
2. Вазоренальный механизм, стеноз правой a. renalis.

Задача 7.
1. Острый гломерулонефрит, не исключен нефротический синдром.
2. Суточная протеинурия, моча по Зимницкому, по Нечипорен-

ко, креатинин, холестерин, протеинограмма крови.

Задача 8.
1. Мочевой синдром, отечно-асцитический синдром, синдром 

артериальной гипертензии.
2. Острый гломерулонефрит, по-видимому, нефротический синдром.

Задача 9.
1. Острая почечная недостаточность, анурия.
2. Токсическая (сульфаниламидная) почка.

Задача 10.
1. Мочевой синдром.
2. По-видимому, хронический гломерулонефрит с изолирован-

ным мочевым синдромом.
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Боли в пояснице

Происхождение

Воспаление мышц, 
нервных окончаний 
поясничной области, 
сдавление корешков

Тупые, острые, 
возникающие 

в момент движения

Ноющие, иногда при-
ступообразные, меняю-

щейся интенсивности

Отсутствует, в ногу, 
по ходу 

седалищного нерва

Отсутствует, по ходу 
мочеточника, 

в паховую область

Резкие движения, 
поднятие тяжестей, 
наклоны туловища, 

инфекции

Отсутствует, в ногу, 
по ходу седалищного 

нерва

Отсутствие 
нарушений мочевы-

деления, отеков

Нарушение 
мочевыделения, 

отеки

Характер

Иррадиация

Условия 
возникновения

Сопутствующие 
явления

Почечные

Растяжение капсулы 
увеличенной почкой 

(воспаление, гематома, 
опухоль, нарушение 
оттока мочи), спазм 

мочеточников

Внепочечные

ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1

Алгоритм. Диагностический поиск при болях в пояснице
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Приложение 2

Алгоритм. Выявление нарушений мочеотделения

Оценка суточного 
диуреза

500—2000 мл/сут — 
нормальный

Меньше 500 мл/сут — 
олигурия

Почечная
При исключе-
нии внепочеч-
ных причин и 

наличии других 
почечных сим-

птомов

Внепочечная
При ограничении 
жидкости, усилен-
ном потоотделе-
нии, рвоте, про-
фузном поносе, 
при сердечной 
декомпенсации

Внепочечная
При тяжелой сер-
дечной недоста-

точности, падении 
АД, шоке, пере-
ливании несо-

вместимой крови, 
массивной крово-

потере

Почечная
При отравлении 

нефротокси-
ческими ядами 
и исключении 
внепочечных 

причин

Более 2000 мл/сут — 
полиурия

Внепочечная
При обильном питье, 
под влиянием диуре-

тиков, при сахарном и 
несахарном диабете

Почечная
При отсутствии вне-

почечных причин 
и наличии других по-

чечных симптомов

Частота 
мочеиспускания

4—7 раз в сутки — 
норма

Более 7 раз в сутки — 
поллакиурия

Внепочечная

При обильном питье, ох-
лаждении, полиурии вне-
почечного происхождения

Почечная

Например, при ХПН

Меньше 200 мл/сут или 
отсутствие мочи — анурия
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Приложение 3
Схема. Патогенез почечных отеков

Аутоиммунные, воспалительные поражения 
почечной ткани, вызывающие нарушения 
клубочковой фильтрации и канальцевой 

реабсорбции

Циркулирующие 
иммунные 

комплексы, повы-
шение активности 

гиалуронидазы

Повышение 
проницаемости 

стенки 
капилляров

Протеинурия → 
гипопротеинемия

Уменьшение 
онкотического 

давления крови

Интоксикация, 
кровопотеря, 

терминальные 
стадии почечных 

заболеваний

Остро или 
постепенно 

развивающаяся 
олигоанурия

Отеки

Расспрос, осмотр, взвешивание 
больного, волдырная проба 

МакКлюра — Олдрича

Гиперсекреция 
альдостерона 

и АДГ

Задержка 
натрия в крови 

и тканях
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Приложение 4
Схема. Почечная эклампсия

Острое и хроническое 
воспаление почечной паренхимы, 

нефропатия беременных

Отеки Повышение АД

Повышение 
внутричерепного 

давления

Отек мозговой 
ткани

Вялость, сонливость, 
головная боль, рвота, 

кратковременная потеря 
сознания, зрения, 
слуха, тонические 

и клонические судороги

Выявление признаков 
заболевания почек: боли 
в пояснице, гематурия, 

протеинурия, цилиндрурия, 
олигурия, отеки, 

гипертензия

Спазм мозговых сосудов



196

Приложение 5
Схема. Почечная гипертензия

Воспаление паренхимы почек, 
поражение сосудов почек, на-
рушение почечного механизма 

регуляции АД

Инфаркт 
миокарда

Ишемия 
почечной ткани

Гиперсекреция 
ренина

Стенокардия

Ангиотензиноген

Головная боль, 
шум в ушах, 

головокружение

Нарушение 
мозгового крово-

обращения

Ангиотензин IIАнгиотензин I

Отек легких

Расспрос, 
осмотр

Спазм артериол, повышение 
АД, нарушение липидного об-

мена, атеросклероз сосудов 
мозга, сердца

Гиперсекреция альдостерона, 
увеличение внутриклеточного 

Na, набухание сосудистой 
стенки, повышение АД, 

гипертрофия и перегрузка 
левого желудочка

Расспрос, осмотр, ЭКГ, 
электроэнцефалография

Сердечная астма
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Приложение 6
Схема. Патогенез нефротического синдрома

Аутоиммунные воспалительные поражения 
почек, сахарный диабет, коллагенозы, хрони-
ческие нагноительные процессы, амилоидоз, 

туберкулез, сифилис, болезни крови

Поражения 
почечного фильтра

Поражения 
эпителия канальцев

Повышение филь-
трации белка плазмы 
через гломерулярный 

фильтр

Нарушение 
реабсорбции 

белковых молекул

Гиперлипидемия

Протеинурия

Определение белка 
в моче

Нарушение обмена 
белка

Гипопротеинемия Отеки

Определение в крови 
белка, холестерина

Осмотр
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Приложение 7
Алгоритм лечения хронического гломерулонефрита 

 

                                                                   

Ингибиторы АПФ   Препараты, 
   укрепляющие   
   стенку сосудов

Антиагреганты Гепарин   НПВС 
   (при обострении)

Глюкокортикоиды  Глюкокортикоиды

 Цитостатики

  Диуретики     

  Антиагреганты

Гипотензивные препараты  

Цитостатики

Диуретики

Антиагреганты

Постановка диагноза хронический гломерулонефрит

Латентная форма Нефротическая

СмешаннаяГипертоническая

Гематурическая

Диетотерапия, образ жизни, купирование очагов инфекции

Уточнение формы хронического гломерулонефрита
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