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Abstract
This paper discusses the ambulatory care approaches to patients with co-existing chronic kidney disease (CKD) and cardiovascular 
disease (CVD). We provide diagnostic algorithm and evaluation principles in this group of patients. We demonstrate our stage-
based treatment approach and principles of prevention on the example of a long-term management of an actual patient 
with arterial hypertension, atrial fibrillation and CKD. We also discuss nephroprotective and cardioprotective regimens and 
anticoagulation for the prevention of disease progression.
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертензия
БРА 	 — ​блокаторы рецепторов ангиотензина
ГБ 	 — ​гипертоническая болезнь
ИАПФ 	 — ​�ингибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ИМТ 	 — ​индекс массы тела
ЛПНП 	 — ​липопротеины низкой плотности
НПВП 	 — ​�нестероидные противовоспалитель-

ные препараты
ОНМК 	 — ​�острое нарушение мозгового крово

обращения

ОХС 	 — ​общий холестерин сыворотки
ПБП 	 — ​поликистозная болезнь почек
РААС 	 — ​�ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система
СД 	 — ​сахарный диабет
СКФ 	 — ​скорость клубочковой фильтрации
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания
ССО 	 — ​сердечно-сосудистые осложнения
ФП 	 — ​фибрилляция предсердий
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ХНИЗ 	 — ​�хронические неинфекционные забо-

левания
ЭКГ	 — ​электрокардиограмма

Введение
Хроническая болезнь почек (ХБП) является собой 
серьезной медико-социальной и  экономической 
проблемой для общественного здравоохранения 
в  связи с  неуклонным нарастанием встречаемо-
сти во многих странах мира и тесной ассоциацией 
с высоким риском развития хронических заболева-
ний, в первую очередь, сердечно-сосудистого про-
исхождения, приводящих к  ухудшению качества 
жизни пациентов, высокой летальности и необхо-
димости проведения диализа у большинства паци-
ентов [1].

На сегодняшний день активно изучаются пато-
генетические механизмы развития ремоделирова-
ния сердца и  почек, а  также ранних биомаркеров 
поражения почек и  прогрессирования ХБП, к  ко-
торым, в  частности, отнесены NGAL  (Neutrophil 
Gelatinase-Associated Lipocalin) — ​липокалин, ас-
социированный с  желатиназой нейтрофилов, или 

липокалин  2, молекула повреждения почек — ​1 
(kidney injury molecule-1, KIM1), белок, связыва-
ющий жирные кислоты (в  частности, LiverFABP), 
морфогенетические белки — ​фактор роста фибро-
бластов — ​23 (FGF-23) и Клото (Klotho) [2–4]. В ка-
честве ключевого звена дезадаптивного ремодели-
рования почек и сердца рассматривается образо-
вание миофибробластов и вклад таких медиаторов 
ангиофиброгенеза, как: ангиотензин II, трансфор-
мирующий фактор роста ß1, ингибитор активатора 
плазминогена I  типа, сосудистый эндотелиальный 
фактор роста, матриксные металлопротеиназы 
и другие факторы, приводящие к структурно-функ-
циональной перестройке и формированию фибро-
за в почках и сердце при ХБП [5].

По разным данным распространенность ХБП 
в общей популяции варьирует от 7 до 12,5 % [6–9]. 
В  Национальных рекомендациях «Хроническая 
болезнь почек: основные принципы скрининга, 
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диагностики, профилактики и подходы к лечению» 
уточняется, что распространенность ХБП сопоста-
вима с  такими социально значимыми заболева-
ниями, как гипертоническая болезнь и  сахарный 
диабет (СД), ожирение и метаболический синдром 
[6, 10, 11]. В  2019  году в  России с  ХБП 5-й стадии 
наблюдалось 30 тысяч человек, получавших заме-
стительную почечную терапию, с ХБП 1–4 стадии — ​
до 20 миллионов человек. В группе риска развития 
ХБП насчитывается до 60 миллионов человек — ​это 
пациенты с  СД, артериальной гипертонией (АГ), 
ожирением и  хронической сердечной недостаточ-
ностью (ХСН) [12, 13].

Факторы риска развития ХБП
В  работе практического врача важно также знать 
факторы, приводящие к  развитию ХБП, с  целью 
выявления пациентов, относящихся к группам ри-
ска по развитию данной патологии [8].

Самая значительная группа риска — ​пациенты 
с  хроническими заболеваниями, в  результате ко-
торых страдает функция почек. К  таким заболе-
ваниям относятся, в первую очередь, АГ, ХСН, СД, 
а  также системные заболевания соединительной 
ткани. В соответствующие стандарты ведения этих 
пациентов (кардиологические, эндокринологиче-
ские, ревматологические) входит регулярное опре-
деление сывороточного креатинина.

Также риск развития ХБП увеличивается с воз-
растом. Лица старше 50 лет относятся к группе ри-
ска развития данной патологии.

Еще одна группа риска — ​это лица с  неблаго-
приятными экзогенными воздействиями на почки. 
К таким воздействиям относятся:

•	 применение нефротоксических лекарствен-
ных препаратов и биологических активных добавок 
(БАДов); наиболее частым отрицательным воздей-
ствием является регулярный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП);

•	 контакт с  профессиональными вредностями 
(органические растворители, соли тяжелых метал-
лов, инсектициды и т. д.);

•	 низкобелковая или высокобелковая диета, 
спортивное питание.

Пациенты, перенесшие эпизоды острого по-
вреждения почек, также относятся к группе высо-
кого риска развития ХБП.

Связь ХБП с другими ХНИЗ
Наличие у пациента ХБП не только ухудшает про-
гноз и снижает качество жизни, но и отрицатель-

но влияет на течение других хронических забо-
леваний, являясь фактором риска их прогрес-
сирования. Высокая встречаемость в  популяции 
как ХБП, так и  сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) обусловило введение в  практику понятия 
«Кардио-ренальный синдром» [14]. Общие меха-
низмы данных патологий, прежде всего, хрони-
ческое системное воспаление и, вследствие него, 
развитие эндотелиальной дисфункции, приводит 
к развитию и прогрессированию функциональных 
нарушений как сердечно-сосудистой системы, так 
и  почек. Также патологические процессы, возни-
кающие вследствие заболеваний почек (анемия, 
гипергидратация, нарушение фосфорно-кальцие-
вого обмена) ухудшают течение многих ССЗ [11, 15]. 
Наличие у  пациента ХБП сопоставимо по риску 
развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
при ИБС. Все пациенты с ХБП I и II стадии с альбу-
минурией А2—А3 или с ХБП III стадии, независимо 
от уровня альбуминурии, отнесены к группе высо-
кого риска. Больные ХБП IV —V  стадий отнесены 
к группе очень высокого сердечно-сосудистого ри-
ска [6, 9].

В  исследовании PREVEND  было показано, что 
альбуминурия, представляющая собой один из 
маркеров наличия ХБП, является независимым 
фактором риска смерти от ССЗ. [8]. Значимую роль 
вносит также ХБП в развитие и прогрессирование 
диастолической дисфункции левого желудочка 
у пациентов с ХСН [16].

В  исследовании ARIC  (Atherosclerosis Risk in 
Communities Study) было продемонстрировано, что 
частота ССО вдвое выше у  пациентов с  ХБП 3–4 
стадии по сравнении с ХБП 2 стадии [17].

Одна из самых частых патологий в  структуре 
хронических неинфекционных заболеваний — ​
АГ также патогенетически тесно связана с  ХБП. 
В  многоцентровой наблюдательной программе 
ХРОНОГРАФ были проанализированы данные 
1600 пациентов с АГ. Из них маркеры ХБП (сниже-
ние скорости клубочковой фильтрации (СКФ)) < 60 
мл / мин / 1,73 м2 и / или отношения альбумин/кре-
атинин > 30 мг / г) выявлены у 49,4 % [18].

Одной из серьезных проблем в  практической 
работе врача является сочетание у  пациента фи-
брилляции предсердий (ФП) и ХБП. Обе патологии 
являются достаточно частыми, особенно у пациен-
тов пожилого возраста. Около 15–20 % пациентов 
с ХБП имеют одну из форм ФП [19–21].

Связь этих двух патологий объясняется общими 
патогенетическими механизмами их развития — ​
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атеросклерозом, хроническим воспалением, АГ, 
СД, ожирением. ХБП является также предиктором 
рецидива фибрилляции предсердий (ФП) после 
проведения катетерной аблации у  больных с  не-
устойчивыми формами ФП [19]. Важность выявле-
ния ХБП у пациентов с ФП, определения ее стадии 
и  дальнейшего мониторирования ее течения об-
условлена влиянием снижения функции почек на 
фармакодинамику большинства лекарственных 
препаратов. Стадия ХБП определяет возможность 
назначения препаратов, блокирующих ренин-ан-
гиотензин-альдостероновую систему (РААС), а так-
же дозы антикоагулянтных препаратов.

Помимо ССЗ, частой причиной развития ХБП 
является СД. По данным федерального регистра 
пациентов с  СД (2013–2016  гг.) отмечается увели-
чение распространенности ХБП у  данной катего-
рии пациентов. Однако надо отметить, что увели-
чение числа пациентов с ХБП идет в основном за 
счет выявления 1 и 2 стадии, что свидетельствует 
об улучшении диагностики в  результате соблюде-
ния стандарта обследования пациентов с СД с обя-
зательной оценкой СКФ и  альбуминурии не реже 
1 раза в год [22].

Важной задачей для врача амбулаторного зве-
на является выявление ХБП и  определение так-
тики ведения пациентов пожилого и  старческого 
возраста. Помимо того, что возраст старше 50 лет 
является немодифицируемым фактором риска раз-
вития данной патологии, у  большинства пожилых 
пациентов имеется полиморбидность. Наиболее 
часто встречаются АГ, атеросклеротические забо-
левания, СД, также повышающие риск поражения 
почек. Еще одной важной причиной развития ХБП 
у  данной категории пациентов является бескон-
трольный прием препаратов из класса НПВП [23].

Диагностика ХБП
Диагноз ХБП устанавливается на основании следу-
ющих критериев [11]:

•	 �изменения лабораторных показателей на про-
тяжении трех месяцев;

•	 гистологические изменения ткани почки;
•	 �структурные изменения при визуализирую-

щих методах исследования;
•	 трансплантация почки в анамнезе.
Таким образом, диагноз ХБП является верифи-

цированным при выявлении структурных измене-
ний (нефролитиаз, поликистоз, гидронефроз и т. д.), 
нефрологических заболеваний, установленных на 
основании лабораторных данных (пиелонефрит), 

биопсии (гломерулонефрит) или показателей стой-
кого нарушения функции почек.

К  маркерам нарушения почечной функции от-
носятся:

•	 �альбуминурия (скорость экскреции альбумина 
с мочой ≥  30 мг/24 час);

•	 �альбумин/креатинин мочи  ≥ 30  мг/г 
( ≥ 3 мг/ммоль);

•	 снижение СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2.
Для своевременного выявления ХБП на ранних 

стадиях, когда профилактические мероприятия 
наиболее эффективны, необходимо скрининговое 
обследование пациентов из групп риска. Помимо 
определения уровня креатинина крови с вычисле-
нием СКФ, основным маркером наличия ХБП явля-
ется альбуминурия.

При проведении диспансеризации используется 
качественная оценка протеинурии с применением 
тест полосок. Однако, этот метод позволяет выя-
вить только значимую протеинурию. При значимой 
протеинурии возможно определение уровня альбу-
минурии в разовой порции мочи. Для более точно-
го определения при невысокой степени альбумину-
рии применяют количественную оценку в суточной 
порции мочи. Тест на определение альбуминурии 
является простым и  высокочувствительным мето-
дом, позволяющим выявить ХБП на ранних стади-
ях, и  поэтому должен использоваться в  качестве 
скринингового метода [10, 24]. Данный метод про-
водится в следующих случаях:

	� при положительном качественном тесте;
	� у лиц из групп риска;
	� у пациентов с ХБП 1–3 стадии без выражен-

ной протеинурии.
Частота проведения обследований у  пациентов 

с ХБП определяется тяжестью патологии и скоро-
стью прогрессирования. В  Европейских рекомен-
дациях по ведению пациентов с ХБП указано, что 
«величину СКФ и уровень альбуминурии необходи-
мо оценивать не реже 1 раза в год. Чаще контро-
лировать СКФ и альбуминурию следует у пациентов 
с высоким риском прогрессирования, и/или когда 
результаты измерения должны учитываться при 
назначении терапии» [25].

В Российских клинических рекомендациях при-
водятся ориентировочные сроки обследования 
пациентов в  зависимости от уровня СКФ и  выра-
женности протеинурии [7]. Частота обследование 
пациентов с ХБП приведена в таблице 1.

Частота обследований может быть скорректи-
рована в зависимости от скорости прогрессирова-
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ния заболевания, сопутствующей патологии и т. д. 
Также при вторичной ХБП необходимо ориентиро-
ваться на клинические рекомендации по ведению 
пациентов с данной патологией (СД, системные за-
болевания и т. д.) [7].

Принципы профилактики прогрессирования 
ХБП

Во многих исследованиях было показано, что 
при проведении мероприятий, имеющих нефро-
протективный механизм, замедляется темп про-
грессирования снижения СКФ у пациентов с ХБП. 
К таким мероприятиям относятся:

•	 достижение целевого уровня АД;
•	 снижение протеинурии;
•	 снижение уровня мочевой кислоты в крови;
•	 �уменьшение гиперкальциемии и  гиперфос-

фатемии;
•	 нормализация уровня гемоглобина.
Наиболее прогностически значимыми является 

нормализация АД, а  также снижение уровня про-
теинурии на фоне терапии ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ)/ блока-
торами рецепторов ангиотензина (БРА)[26]. Это 
обусловлено тем, что протеинурия встречается 
в ранних стадиях ХБП. АГ очень часто либо являет-
ся причиной, либо сопутствует почечной дисфунк-
ции. Анемия и  нарушение фосфорно-кальциевого 
обмена встречаются уже в  поздних стадиях ХБП, 
когда значимость профилактических мероприятий 
снижается. Поэтому раннее применение нефро-
протективных средств позволяет улучшить прогноз 
пациента [18]. Не до конца решенным вопросом 
является возможность и  необходимость назначе-
ния блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) у пациентов с ХБП 4–5 стадий. 
В  Европейских рекомендациях по ведению паци-
ентов с ХБП отмечено, что нет необходимости отме-
нять препараты данных групп при снижении СКФ ≤  
30  мл/мин, так как сохраняется их нефропротек-
тивное действие. [25]. Однако, в  Российских кли-
нических рекомендациях прописано, что при про-
грессировании ХБП повышается риск снижения 

СКФ и повышения уровня калия в сыворотке кро-
ви, особенно у  пожилых пациентов [23]. Поэтому 
у пациентов с 4–5 стадией ХБП возможность про-
должения лечения препаратами из классов иАПФ/
БРА нужно решать индивидуально, ориентируясь 
на динамику биохимических показателей.

Другой важной составляющей нефропротектив-
ной стратегии является нормализация показателей 
липидного обмена в  результате применения ста-
тинов. Но эффективность прогностического дей-
ствия статинов обратно пропорциональна стадии 
ХБП. Чем в более ранних стадиях начата терапия, 
тем больше ее профилактический эффект. На 4–5 
стадиях ХБП терапия статинами не демонстрирует 
преимуществ в  плане выживаемости или сниже-
ния риска развития ССО[10].

Несмотря на доказанность эффекта нефро-
протективной стратегии, в  реальной врачебной 
практике частота достижения целевых уровней 
липидного спектра и АД остается невысокой. Так, 
по данным исследования NHANES 2001–2010  гг. 
одновременное достижение целевых значений 
АД ≤ 130/80 мм рт.ст. и холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) ниже 100 мг/дл наблюда-
лось лишь в 19,5 % случаев [8]. Поэтому для эффек-
тивной профилактики развития и  прогрессирова-
ния ХБП врачу первичного звена необходимо при-
держиваться определенного алгоритма действия.

1. Выявлять пациентов из группы риска разви-
тия ХБП.

2. Данным пациентам проводить регулярное 
лабораторное обследование, включающее опре-
деления креатинина в  плазме крови с  подсчетом 
СКФ по формуле CKD-EPI и уровня альбуминурии. 
По возможности проводить биохимический анализ 
мочи с определением соотношения альбумин/кре-
атинин.

3. Выносить в диагноз ХБП с указанием ее ста-
дии и степени альбуминурии.

4. У  пациентов с  АГ подбирать гипотензивную 
терапию для достижения целевых уровней АД. 
Обязательным компонентом данной терапии яв-
ляется препарат из класса иАПФ (при его непере-
носимости — ​БРА). В  большинстве случаев гипо-
тензивная терапия должна быть комбинированной 
с добавлением препарата из класса дигидропири-
диновых блокаторов кальциевых каналов.

5. Всем пациентам с  ХБП 3 стадии, независи-
мо от наличия АГ, назначать иАПФ (БРА) с  целью 
уменьшения степени протеинурии. Пациентам 
с  ХБП 1–2 стадии необходимо назначение иАПФ 

Таблица 1
Частота обследования пациентов с ХБП

Частота обследования Стадии ХБП
Ежегодно С1–2, А0-А2

Каждые 6 месяцев С 1–2 А3
С 3а-3б А0-А3

Каждые 3 месяца С 4 А0-А2

Каждые 6 недель С 4 А4
С 5
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(БРА) при уровне альбуминурии выше 30 мг/сутки. 
У  пациентов с  4–5 стадией ХБП необходимо оце-
нить безопасность назначения иАПФ (БРА) и  при 
прогрессирующем снижении уровня СКФ отме-
нять их. По влиянию на протеинурию и  прогрес-
сированию ХБП и  иАПФ и  БРА сопоставимы. При 
использовании БРА реже отмечаются побочные 
эффекты, такие как сухой кашель, ангиневротиче-
ский отек, гиперкалиемия. У  некоторых сартанов 
есть особенности действия. Например, только у ло-
зартана есть урикозурический эффект, и  это дает 
преимущество при выборе антигипертензивного 
препарата у пациента с АГ и гиперурикемией. Есть 
сведения, что телмисартан оказывает влияние на 
снижение уровня липопротеидов, триглицеридов, 
а ирбесартан — ​единственный сартан с доказанной 
эффективностью на всех этапах прогрессирования 
ХБП [12].

6. Оценивать риск ССО с учетов стадии ХБП и со-
путствующих заболеваний для определения целе-
вого уровня показателей липидного спектра. При 
повышении этих показателей необходима постоян-
ная терапия статинами.

7. Разработать конкретные диетические реко-
мендации для данного пациента с  учетом стадии 
ХБП, индекса массы тела (ИМТ), цифр АД, опре-
делив оптимальное количество поваренной соли 
и белковых продуктов в рационе.

Диетические рекомендации пациентам с ХБП:
•	 ограничение употребления поваренной соли 

менее 5 г/сутки;
•	 ограничение потребления белка в зависимо-

сти от стадии ХБП — ​1,0–1,2  г/кг массы тела при 
ХБП С1–2, 0,6–0,9 г/кг при ХБП С3, 0,3–0,6 г/кг при 
ХБП с 4.

В большом количестве исследований доказано, 
что ограничение белка замедляет темпы прогрес-
сирования ХБП. Малобелковая диета уменьшает 
протеинурию, улучшает почечную гемодинамику, 
пуриновый обмен, позволяет повысить эффектив-
ность антигипертензивных препаратов, способ-
ствует коррекции гиперкалиемии и  гиперфосфа-
темии. Но значимое ограничение белка оказывает 
и  отрицательное воздействие — ​развитие син-
дрома белково-энергетической недостаточности. 
Поэтому диета должна подбираться индивидуально 
с учетом всех особенностей этиологии ХБП и сопут-
ствующих заболеваний.

8. Оценивать лекарственную терапию сопутству-
ющих заболеваний с  исключением препаратов 
нефротоксического действия и  преимуществен-

ным назначением лекарств с  двойным путем вы-
ведения.

Клиническое наблюдение
В  качестве иллюстрации эффективности нефро-
протективной терапии у  пациентки с  сочетанной 
кардиальной патологией (АГ и ФП) и ХБП приводим 
клиническое наблюдение.

Пациентка  К., 78  лет. Наблюдается на кафедре 
поликлинической терапии с  2005  года. Поводом 
обращения стала неконтролируемая АГ с  часты-
ми подъемами АД до 200–210/110–120  мм рт.ст. 
Пациентка наблюдалась в  поликлинике с  диагно-
зом: ИБС, постоянная форма ФП, АГ 3 степени, 
гипертоническая болезнь (ГБ) III стадии, очень вы-
сокого риска. Цереброваскулярная болезнь: острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) от 
2001  года. Пациентка получала постоянную тера-
пию: эналаприл — ​20  мг 2 раза в  сутки, нифеди-
пин — ​20 мг 2 раза в сутки, бисопролол — ​5 мг в сут-
ки, ацетилсалициловую кислоту — ​100  мг в  сутки. 
В  клиническом анализе крови и  общем анализе 
мочи патологии выявлено не было. В суточном ана-
лизе мочи выявлена альбуминурия — ​250 мг/сутки. 
ЭКГ — ​фибрилляция предсердий, диффузное сни-
жение кровоснабжения, признаки гипертрофии ле-
вого желудочка (ГЛЖ). Биохимический анализ кро-
ви: общий холестерин сыворотки (ОХС) — ​7,8 мМ/л, 
ЛПНП — ​4,5  мМ/л, креатинин — ​98,7 мкМ/л, моче-
вая кислота — ​243 мкМ/л, железо — ​17,8 мкМ/л, ка-
лий — ​4,3 мМ/л. Рентгенография органов грудной 
клетки патологии не выявила. Эхокардиография — ​
умеренная дилатация левого предсердия, ГЛЖ, 
фракция выброса (ФВ) 61 %. Ультразвуковое ис-
следование почек: размеры — ​левая 14,2×7,8  см, 
правая 14,5×7,0  см. В  обеих почках определяются 
множественные анэхогенные образования окру-
глой и овальной формы, размерами до 4,1х3,5 см.

Пациентка не помнит, — ​делалось ли ранее уль-
тразвуковое исследование почек. В  медицинской 
документации также данные об этом исследовании 
отсутствуют.

Таким образом, по результатам обследова-
ния был сформулирован диагноз: ХБП 3аА2, 
Поликистозная болезнь почек, АГ 3 степени, ИБС, 
фибрилляция предсердий, постоянная форма. 
Цереброваскулярная болезнь: ОНМК от 2001 года. 
Пациентке была назначена терапия: периндоприл, 
амлодипин, гидрохлортиазид, бисопролол, атор-
вастатин, варфарин. Однако на данной терапии не 
удалось полностью достичь контроля АД (130/90 мм 
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рт.ст.), поэтому был назначен препарат, представ-
ляющий собой тройную фиксированную комбина-
цию валсартана, амлодипина, гидрохлортиазида. 
В результате АД стабилизировалось на уровне 130–
140/80  мм рт.ст. Также удалось достичь целевых 
значений ОХС и ЛПНП. На протяжении 11 лет со-
стояние пациентки оставалось стабильным, подъ-
емы АД отмечались редко, легко купировались 
приемом 25 мг каптоприла. Биохимический анализ 
крови проводился 2 раза в год. Значимых повыше-
ний показателей липидного спектра и креатинина 
не отмечалось. У пациентки с мультиморбидностью 
(ИБС, ФП, состояние после ОНМК, АГ 3 степени, 
ХБП 3аА2) длительная стабилизация состояния 
без признаков прогрессирования свидетельствует 
о высокой эффективности нефропротективной те-
рапии. В  2017  году (в  возрасте 75  лет) пациентка 
стала отмечать ухудшение состояния — ​появилась 
слабость и одышка при привычных ранее нагруз-
ках. При обследовании было выявлено повыше-
ние уровня креатинина до 215 мкМ/л, мочевины 
до 15,9 мМ/л, калия до 5,6 мМ/л, мочевой кислоты 
до 508 мкМ/л. Пациентка была проконсультирова-
на нефрологом. Учитывая прогрессирование ХБП 
до стадии С4, было принято решение об отмене 
валсартана и гидрохлортиазида. Так как после от-
мены данных препаратов отмечалось ухудшение 
течения АГ, необходимо было добавить дополни-
тельный гипотензивный препарат, не обладающий 
отрицательным воздействием на функцию почек. 
Возможными препаратами дополнительной тера-
пии могли стать торасемид и моксонидин. Однако, 
учитывая отсутствие отеков и значимых симптомов 
ХСН, а также нежелание пациентки принимать ди-
уретик, решено было добавить к терапии моксони-
дин в дозе 2 мкг. Моксонидин является агонистом 
имдазолиновых рецепторов продолговатого мозга. 
Он не обладает доказанным нефропротективным 
действием, но, являясь метаболически нейтраль-
ным препаратом, не влияет отрицательно на по-
чечную функцию. По данным некоторых авторов, 
снижение активности симпатической нервной 
системы при применении моксонидина, приводит 
к органопротективному эффекту. Также важным его 
свойством является хорошая переносимость, в том 
числе и у пожилых пациентов. [27]. Поэтому его на-
значение пациентам с ХБП возможно, если это не-
обходимо для контроля АД.

Также к  терапии был добавлен аллопуринол 
в дозе 100 мг для снижения уровня мочевой кисло-
ты в сыворотке крови. Хотя на данный момент нет 

однозначной доказательной базы прогностической 
значимости данной терапии в  профилактике раз-
вития ХБП, наблюдательные данные указывают на 
положительный прогностический эффект нормали-
зации уровня урикемии у пациентов с ХБП[25].

Были даны рекомендации по диете с  огра-
ничением белка и  продуктов, содержащих ка-
лий. Учитывая значение ИМТ в  пределах нормы 
(22  кг/м2) и  нормальные показатели углеводного 
обмена, не было рекомендовано снижения в  ра-
ционе жиров и  углеводов для поддержания энер-
гетических потребностей организма. В  2019  году 
у пациентки возник эпизод кровохарканья, в связи 
с чем она была госпитализирована. При обследо-
вании выявлена внебольничная пневмония легко-
го течения, проведена соответствующая терапия. 
При фибробронхоскопии патологии не выявлено. 
Пациентка выписана с положительной динамикой. 
Учитывая эпизод кровохарканья, пациентка отка-
залась принимать варфарин, в связи с чем ей был 
назначен апиксабан. Таким образом, на настоящий 
момент пациентка получает следующую терапию: 
амлодипин — ​10  мг, моксонидин — ​2 мкг, бисопро-
лол — ​5 мг, апиксабан — ​5 мг, аторвастатин — ​20 мг, 
аллопуринол — ​100  мг. Самочувствие пациент-
ки стабильно, ухудшения не наблюдалось. При 
контрольном биохимическом анализе в  декабре 
2019 года отмечалось улучшение показателей: сни-
жение уровня креатинина до 175 мкМ/л, мочевой 
кислоты до 243 мкМ/л. Биохимические показатели 
функции печени на протяжении всего наблюдения 
оставались в  норме. С  2019  года отмечается уме-
ренное снижение уровня гемоглобина до 108  г/л, 
что соответствует анемии легкой степени. Уровень 
сывороточного железа сохраняется на нормальных 
цифрах. В связи с этим лечение анемии рекомен-
довано не было.

Надо отметить, что существенную роль в замед-
лении прогрессирования, как ХБП, так и сердечно-
сосудистой патологии играет высокая привержен-
ность пациентки к  лечению, четкое выполнение 
всех рекомендаций. Это достигается регулярными 
посещениями врача, разъяснением всех вопросов, 
связанных с заболеванием и его лечением, дове-
рием к лечащему врачу. При наличии полиморбид-
ности, сочетании нескольких достаточно тяжелых 
заболеваний, качество жизни пациентки остается 
на хорошем уровне. Она не только не нуждается 
в постороннем уходе, но и выполняет активную ра-
боту по дому. Кроме этого у  нее есть хобби, кото-
рое также требует большой затраты сил. Пациентка 
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разводит цветы в палисаднике у своего подъезда. 
С апреля по октябрь ее практически ежедневно ви-
дят по несколько часов в день в цветнике, занима-
ющейся поливом, прополкой и пересадкой цветов. 
Возможность заниматься любимым делом также 
значительно улучшает качество жизни.

У  пациентки есть две дочери-близнецы 42  лет. 
Им было рекомендовано пройти обследование. 
У  обеих был выявлен поликистоз почек, АГ 1-й 
степени, дислипидемия. Обеим пациенткам была 
разъяснена суть патологии, значимость регуляр-
ного наблюдения и принципы нефро- и кардиопро-
тективной терапии. Даны подробные рекоменда-
ции по диете и оптимизации физической нагрузки, 
подобраны дозы периндоприла и  аторвастатина, 
контролирующие целевые уровни АД и  показате-
лей липидного обмена.

Поликистозная болезнь почек (ПБП) — ​генетиче-
ский обусловленный патологический процесс, кото-
рый связан с образованием и прогрессированием 
кист в почках, происходящих из эпителиоцитов ка-
нальцев и/ил собирательных трубочек. ПБП подраз-
деляют на два варианта, по сути являющихся раз-
ными заболеваниями, — аутосомно-доминатный 
(АДПБП) и аутосомно-рецессивный (АРПБП).

АДПБП — ​одно из наиболее распространенных 
генетический детерминированных поражений по-
чек в популяции, обнаруживается с частотой 1 слу-
чай на 400–1000 новорожденных.

АРПБП возникает значительно реже — ​1 случай 
на 10000–20000 новорожденных. Пациенты с ПБП 
составляют 8–10 % всех больных с  терминальной 
стадией почечной недостаточности, получающих 
заместительную почечную терапию, это четвертая 
по распространенности причина ТПН.

В  настоящее время разрабатываются возмож-
ности лечения пациентов с ПБП с целью уменьше-
ния прогрессирования процесса. Наиболее пер-
спективным препаратом может стать антагонист 
V2-рецептора вазопрессина — ​толваптан. В  двух 
небольших исследованиях толваптана (CRISP — ​
The Consortium for Radiologic Imaging Studies of 
Polycystic Kidney Disease; n = 202; срок наблюдения 
11 лет) и MDRD (Modification of Dietin Renal Disease) 
получены обнадеживающие результаты в  виде 
снижения темпов роста кист и  СКФ. Кроме этого, 
в предварительных исследованиях показана воз-

можная эффективность соматостатина и  его ана-
логов и  ингибиторов mTOR (mammalian target of 
rapamycin) — ​одного из универсальных сигнальных 
путей, характерных для большинства клеток чело-
века, отвечающих за рост, пролиферацию клеток, 
защиту их от апоптоза [28, 29].

Данный клинический случай иллюстрирует два 
основных направления в работе врача амбулатор-
ного звена. Во-первых, индивидуальный подход 
к  каждому пациенту, с  учетом современных кли-
нических рекомендаций, необходимость посто-
янной разъяснительной работы, подбор не только 
медикаментозной терапии, но и принципов диеты 
и уровня физической нагрузки. Во-вторых, работа 
с лицами из групп риска, в частности с близкими 
родственниками пациентов, которая позволяет вы-
явить патологию на ранних стадиях и  проводить 
профилактические мероприятия, замедляющие 
прогрессирование патологических процессов.

Заключение
Ведение пациентов с ХБП и кардиальной патологи-
ей в амбулаторных условиях должно осуществлять-
ся мультидисциплинарной командой специали-
стов, включающей нефролога и кардиолога, а так-
же врачей разных специальностей в зависимости 
от этиологии поражения почек (эндокринолог, рев-
матолог). Но основным лечащим врачом для дан-
ных пациентов является терапевт или врач общей 
практики. Именно поэтому он должен быть хорошо 
осведомлен об алгоритме обследования данной 
категории пациентов, принципах диеты и медика-
ментозной профилактики ХБП в зависимости от ее 
стадии. Также очень существенным моментом ве-
дения пациента с  коморбидной патологией явля-
ется правильный подбор лекарственной терапии. 
Необходимо назначать препараты, обладающие 
доказанным кардио- и  нефропротективным дей-
ствием, и корректировать лечение с учетом степе-
ни нарушения почечной функции. Кроме этого, на 
врача первичного звена ложиться основная ответ-
ственность по повышению приверженности паци-
ента к лечению.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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