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Ишемическая нефропатия (ишемическая 
болезнь почек, сосудистая нефропатия) – это 
группа заболеваний, в основе которых лежит ишемия 
почек, развившаяся вследствие первичного поражения 
почечных сосудов различного диаметра с нарушением 
их проходимости и выраженным диффузным обедне-
нием почечного кровотока, приводящим к снижению 
фильтрационной функции и прогрессирующему неф-
росклерозу. Сосудистые поражения почек рассматри-
вались ранее как отдельные варианты врожденных или 
приобретенных аномалий почечных сосудов, среди 
которых отдельно выделялась описанная впервые  
H. Goldblatt с соавторами в 1934 г. [9] реноваскулярная 
гипертония, характеризующаяся развитием стеноза 
почечной артерии одной из почек. В то же время к концу 
80-х годов прошлого столетия был накоплен клиниче-
ский опыт, свидетельствующий о частом развитии у лиц 
преимущественно пожилого и старческого возраста с 
выраженными проявлениями атеросклероза и ранее не 
имевших заболеваний почек, терминальной почеч
ной недостаточности (ТПН). Подобная ситуация 
явилась основой тщательного изучения этой группы 
больных и выделения в качестве отдельной самосто-
ятельной группы заболеваний «ишемической неф
ропатии». Термин впервые был введен H.R. Jacobson в 
1988 г. и интерпретировался им как «глобальная двусто-
ронняя ишемия почек» [12]. Ведущими клиническими 
признаками, на основании которых констатировалась 
ишемическая нефропатия, были:

– ТПН, развившаяся у лиц, не имевших клинических 
проявлений поражения почек (протеинурия минималь-
ная или отсутствует, скудный мочевой синдром);

– возраст более 60 лет;
– наличие генерализованного атеросклероза;
– частое развитие артериальной гипертонии.
В настоящее время доказано, что ишемическая 

нефропатия достаточно широко распространена, хотя 
часто остается не диагностированной прижизненно. 
Об истинной частоте распространения ишемической 
нефропатии свидетельствуют регистр больных с 
терминальной почечной недостаточностью, данные 
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серийных аутопсийных исследований и данные ангио-
графических исследований.

У больных пожилого и старческого возраста ише-
мическая нефропатия является одной из ведущих 
причин нарушения функции почек. Среди больных с 
терминальной почечной недостаточностью в возрасте 
старше 50 лет ишемическая нефропатия на момент 
начала заместительной терапии составляет 15% [20].

При аутопсийном исследовании больных, погибших 
не от болезней почек, клинически не диагностирован-
ный выраженный стеноз почечных артерий (сужение 
просвета артерии более чем на 50%) с развитием ише-
мического повреждения почек был выявлен в 5% среди 
пациентов в возрасте до 64 лет, в 16–18% – в возрасте 
65–74 лет и в 42% случаев в возрасте старше 74 лет [19].

Серийные ангиографические исследования также 
свидетельствуют о высокой частоте обнаружения сте-
нозов почечной артерии. Так, при анализе результатов 
500 проведенных артериографий почечных сосудов 
у пациентов всех возрастных групп стеноз почечных 
артерий был найден у 62% больных с синдромом ар-
териальной гипертонии и у 32% больных, не имевших 
артериальной гипертонии. Артериография почечных 
сосудов, проведенная больным старшей возрастной 
группы (более 60 лет), выявила наличие стенозов по-
чечной артерии у 76% с артериальной гипертонией 
и у 45% больных без артериальной гипертонии [7]. Из  
1651 больного, которым в связи с ишемической болез-
нью сердца была проведена коронарография, последу-
ющая артериография почечных сосудов диагностиро-
вала стеноз a. renalis у 50% пациентов, и при этом у 25% 
из них артериальное давление не было высоким [11].

Общепризнанной утвержденной современной клас-
сификации ишемических болезней почек в настоя щее 
время не существует. Чаще ишемическую нефропатию 
классифицируют по 2 критериям:

1) скорости прогрессирования почечной недоста-
точности, выделяя острую (быстропрогрессирующую) 
и хроническую;

2) локализации поражения почечных артерий (ар-
терии почек крупного, среднего и мелкого калибра) 
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[1]. В качестве наиболее частой причины ишемической 
болезни почек признается атеросклероз, что дало 
основание ряду авторов выделять отдельно атероскле-
ротическую форму ишемической болезни почек [6]. Эта 
форма ишемической нефропатии и будет рассмотрена 
ниже.

Патогенез ишемической нефропатии

Повреждение почек при атеросклеротическом вари-
анте ишемической нефропатии схематически можно 
представить следующим образом (рис. 1).

Атеросклеротический процесс, повреждающий 
почечные артерии, локализуется преимущественно  
в почечных артериях большого калибра – в 
60–97% в устье или проксимальной трети главных 
почечных артерий или реже (15–20%) в междолевых 
артериях почки [2]. Выраженность атеросклероти-
ческого поражения почечных артерий определяет 
клинический вариант ишемической нефропатии. При 
практически полной обструкции артерий развивается 
острая почечная недостаточность (ОПН) с фактиче-
ским прекращением кровоснабжения почек. При ча-
стичной обструкции сосудов за счет развивающихся 
коллатералей от поясничной, уретральной и супра-
ренальной артерий кровоснабжение почек частично 
восстанавливается и ишемическая нефропатия про-
грессирует не так быстро. По наблюдениям K. Baboola 
с соавторами [4], в зависимости от выраженности кол-
латерального кровоснабжения почек темп снижения 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) за год может 
колебаться от 1 до 16 мл/мин, составляя в среднем 4 мл/
мин. Важно иметь в виду при этом, что при частичном 
стенозе главных почечных артерий гипоперфузию 
почки может усилить проводимая массивная гипотен-
зивная терапия (особенно применение ингибиторов 
АПФ и/или блокаторов рецепторов ангиотензина II), 
которая в постстенотической зоне вызывает умень-
шение уже и так сниженного почечного кровотока. В 
этих условиях длительно существующая ишемия органа 
активирует вазоконстрикторные гормоны, в том числе 
ангиотензин II, эндотелины и тромбоксан, способствуя 
внутриклеточному накоплению ионов Са, дисфункции 
эндотелия и клеток мезангия, образованию свободных 
радикалов, что в совокупности, как правило, приводит к 
гибели функционирующих нефронов и последующему 
не обратимому повреждению паренхимы почки. В на-
блюдениях J.M. Alcazar и J.L. Rodicio [2] было показано, 
что при применении ингибиторов АПФ или блокаторов 
рецепторов при ишемической нефропатии частота 
развития ОПН достигала 57%. Однако быстрая отмена 
препаратов приводила к восстановлению исходного 
состояния почечных функций.

Атеросклеротическое поражение брюшной 
аорты с распадом в ней атеросклеротических бляшек 
является причиной развития ишемической болезни 
почек вследствие эмболизации кристаллами холе
стерина. Причиной эмболизации могут быть также 
изъязвления атероматозных бляшек или последствия 
хирургических вмешательств и на крупных сосудах 
(операции или катетеризация аорты, сосудов нижних 
конечностей и др.). В исследованиях G. Ramirez с со-
трудниками [18] эмболия кристаллами холестерина 

явилась причиной смерти у 25–30% больных через  
6 месяцев после катетеризации коронарных артерий или 
проведения аортографии. Холестериновые эмболы по-
вреждают преимущественно артерии почек среднего 
калибра – дуговые или междольковые артерии. Чаще 
всего эмболы из кристаллов холестерина не полностью 
перекрывают сосуд. Однако развившаяся в ответ на 
эмболизацию воспалительная реакция с инфильтра-
цией стенки сосуда макрофагами, гранулоцитами, эо-
зинофилами способствует развитию фиброза интимы 
сосудов, который вызывает неровность просвета сосуда 
и дополнительное его сужение, что усиливает степень 
стеноза. Важное значение имеет распространение вос-
палительной реакции с сосудистого русла на почечную 
паренхиму, что в значительной степени определяет 
своеобразие клинической картины поражения почек 
при этой патологии [21].

Повреждение артерий почек малого калибра 
– внутридольковых артерий или приносящих ар-
териол – чаще всего развивается вследствие множе-
ственных тромбозов и/или внутрисосудистой коагу-
ляции. Большую роль в генезе этого вида поражения 
играют антифосфолипидные антитела. Этот вариант 
поражения свойственен преимущественно системным 
заболеваниям (системной склеродермии, узелковому 
периартерииту), тромботической микроангиопатии, 
антифосфолипидному синдрому и др.

Клиническая картина атеросклеротической 
ишемической нефропатии

Различают три основных клинических варианта 
течения ишемической нефропатии:

– острая почечная недостаточность;
– быстропрогрессирующая почечная недостаточ-

ность;
– торпидная (вялотекущая) хроническая почечная 

недостаточность.
Два патогенетических механизма лежат в осно-

ве развития острой почечной недостаточности 
(ОПН) при ишемической нефропатии:

1) внезапная окклюзия обеих почечных артерий 
или окклюзия почечной артерии единственной почки;

2) снижение постстенотической перфузии у боль-
ных с тяжелым билатеральным стенозом или с выра-
женным стенозом почечной артерии единственной 
почки в ответ на массивную гипотензивную терапию.

Рис. 1. Повреждение почек при ишемической нефропа
тии (Zucchelli P., Zuccalà A. et al., 1999)
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Внезапная окклюзия почечных артерий, как прави-
ло, возникает на фоне уже имеющегося выраженного 
стеноза артерий. Дополнительные факторы так же, как 
тромбоз, эмболизация, абдоминальная травма, реже эм-
болия кристаллами холестерина, могут вызвать полное 
перекрытие просвета артерий.

Клиническими признаками внезапной окклюзии 
почечных артерий являются: острый подъем артери-
ального давления, лейкоцитоз, лихорадка, подъем тран-
саминаз, микрогематурия или реже макрогематурия, 
интенсивная боль в области почек или спине.

Усиление гипотензивной терапии больным с исход-
ным стенозом почечных артерий или дополнительное 
назначение нестероидных противовоспалительных 
препаратов (особенно индометацина), антибиотиков 
вызывает развитие ОПН часто на фоне уже имеющей-
ся хронической почечной недостаточности. Течение 
ОПН, как правило, малосимптомное. Внимание врачей 
привлекает нарастание лабораторных проявлений по-
чечной недостаточности при усилении гипотензивной 
терапии или дополнительном назначении вышеприве-
денных лекарственных препаратов и их уменьшение 
при отмене препаратов.

Эмболизация кристаллами холестерина – основ-
ная причина развития быстропрогрессирующей 
почечной недостаточности при ишемической неф-
ропатии. Клинические проявления этой формы ишеми-
ческой нефропатии напоминают картину системного 
васкулита. В патологический процесс, кроме почек, 
вовлекаются кожа, нервная система, желудочно-ки-
шечный тракт. Имеются универсальные клинические 
и лабораторные признаки воспаления (табл. 1).

Эмболизация кристаллами холестерина под-
тверждается обнаружением кристаллов в биоптатах 
кожи, мышц, многих внутренних органов, – в первую 
очередь, почек, а также в печени, поджелудочной железе 
и других органах [21].

Для диагностики обычно пользуются результатами 
пункционной биопсии мышц и кожи, в сосудах кото-
рых ищут кристаллы холестерина. В летальных случаях 
исследуют наличие кристаллов холестерина в сосудах 
почек. При аутопсийном исследовании почек часто 
выявляют «коллаптоидный вариант» фокально-сегмен-
тарного гломерулосклероза (ФСГС), что расценивают 

как показатель ишемического повреждения непосред-
ственно почечных клубочков [3, 8, 10, 14, 22].

Торпидная (вялотекущая) почечная недоста
точность – самый распространенный клинический 
вариант ишемической нефропатии. Стеноз почечных 
артерий как причина почечной недостаточности кли-
нически, как правило, не выявляется, хотя систоличе-
ский и/или диастолический шум в проекции почечных 
артерий выслушиваются достаточно часто. Как правило, 
эта клиническая форма диагностируется лишь при 
проведении специальных функциональных исследо-
ваний сосудов (при артериографических исследова-
ниях, использовании дуплексной ультрасонографии 
и т. д.) или при аутопсии. Вместе с тем важно помнить, 
что реальность сосудистого поражения почек высока 
у больных пожилого возраста при выявлении у них 
генерализованного атеросклероза. Показано, что риск 
стеноза почечной артерии у этих больных почти в 4 
раза выше при одновременном атеросклеротическом 
поражении трех или четырех сосудов и в 7 раз выше при 
одновременном поражении пяти и более сосудов [15].

Диагноз

Учитывая, что часто течение ишемической неф-
ропатии протекает с наличием малых симптомов или 
бессимптомно, необходимо при выявлении признаков 
почечной недостаточности у пожилого больного 
с отсутствующим почечным анамнезом предпо-
ложить наличие этой патологии. Ниже представлены 
клинические ситуации, при которых риск развития 
ишемической нефропатии представляется высоким.

Диагноз ишемической нефропатии следует пред-
полагать у больных:

– при необъяснимом повышении креатинина у по-
жилого человека с минимальными изменениями в моче;

– при значимом (более 30–40% от исходных значе-
ний) повышении креатинина или развитии ОПН после 
назначения ингибиторов АПФ;

– при развитии отека легких у больного с плохо 
контролируемой АГ и ХПН;

– при прогрессирующей азотемии у больного с под-
твержденной реноваскулярной гипертензией;

– при наличии рефрактерной АГ;

Т а б л и ц а  1
Клинические и лабораторные признаки быстропрогрессирующей 

почечной недостаточности при ишемической нефропатии

– при развитии АГ и азотемии у боль-
ного с трансплантированной почкой;

– при выявлении прогрессирующей 
азотемии у больного с экстраренальны-
ми сосудистыми поражениями (коро-
нарных артерий, сосудов мозга, нижних 
конечностей, аневризмы брюшной 
аорты и т. д.);

– при наличии шумов в проекции 
почечных артерий;

– при длительном анамнезе курения.
При наличии клинических про

явлений ишемической нефропатии 
или вышеприведенных клинических 
ситуаций, при которых высок риск 
развития данной патологии, для уточ-
нения диагноза и выработки тактики 
лечебных мероприятий необходимо 
проведение подтверждающих диагноз 
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инструментальных исследований.
К числу таких исследований относят: дуплексную 

ультрасонографию, радиоизотопную ренографию с 
введением каптоприла, ядерно-магнитный резонанс 
(ЯМР) [5, 13, 16, 17]. Отсутствие кровотока в почках 
или резкое его снижение (по данным ренографии с 
технецием 99-DTPA или ЯМР) свидетельствуют в пользу 
выраженного стеноза или полной окклюзии почечных 
артерий. Чувствительность и специфичность этих 
методов составляет от 83 до 100%. При стенозе по-
чечных артерий, превышающем 50%, специфичность 
их колеблется в пределах 92–98%. Диагностировать 
сосудистое поражение почек можно также с помощью 
радиоизотопной ренографии при введении ингибито-
ра АПФ – каптоприла. С этой целью больному проводят 
радиоизотопное ренографическое исследование дваж-
ды: сначала исходное, а затем повторное через 40–60 
минут после приема 50 мг каптоприла. Резкое замедле-
ние секреторного и экскреторного сегмента ренограмм 
свидетельствует в пользу наличия стеноза почечной 
артерии. В последние годы широкое распространение 
для диагностики ишемической нефропатии получил 
метод спиральной компьютерной ангиографии.

В качестве диагностического теста большое зна-
чение придают исследованию динамики креатинина 
крови (или СКФ) в ответ на назначение ингибитора 
АПФ – каптоприла. Возрастание значений креатинина 
крови более чем на 30–40% от исходных значений с 
высокой степенью достоверности свидетельствует в 
пользу наличия ишемического поражения почек [23].

Лечение

В виду того, что ишемическая нефропатия кли-
нически проявляется уже в стадию выраженной, бы-
стропрогрессирующей или терминальной почечной 
недостаточности, лечебные мероприятия предусма-
тривают, в первую очередь, использование экстракор-
поральных методов очищения крови – хронического 
гемодиализа. Одновременно следует обсуждать 
целесообразность и возможность хирургического 
лечения – реваскуляризации почек. В настоящее 
время достигнут прогресс в хирургическом лечении 
стенозов почечных артерий. Сообщается об успешном 
использовании баллонной ангиопластики и об успехе 
новых технологических подходов к хирургической 
коррекции стенозов – установке стентов.

При умеренно выраженной почечной недо
статочности консервативные мероприятия направ-
лены на торможение прогрессирования почечной 
недостаточности.

При выявлении двустороннего стеноза почеч
ных артерий используют препараты, тормозящие как 
прогрессирование атеросклероза, так и прогрессирова-
ние почечной недостаточности. Среди лекарственных 
средств, воздействующих на оба эти процесса, ведущее 
место занимают гиполипидемические препараты. 
Препаратами выбора являются статины: симвастатин 
(зокор), ловастатин (мевакор), правастатин (липостат), 
флювастатин (лескол), аторвастатин (липримар) и др. 
Спорным и невыясненным остается вопрос о целесо-
образности использования антикоагулянтов и антиа-
грегантов. Это связано с тем, что пока лишь в процессе 

испытаний находятся препараты, тормозящие обра-
зование атеросклеротической бляшки (антагонисты 
рецепторов гликопротеинов IIb/IIIa) и нет препаратов, 
способных тормозить процесс ее изъязвления. В то же 
время и в эксперименте, и в клинике получены убеди-
тельные данные о неэффективности антиагрегантов 
– аспирина и тиклопидина. Эти препараты не способ-
ны тормозить активацию тромбоцитов, вызванную 
атеросклеротическим процессом. Важно иметь в виду, 
что при наличии двустороннего стеноза почечных 
артерий не рекомендовано использование сильных 
гипотензивных препаратов в виду опасности резкого 
снижения кровоснабжения почек в постстенотической 
области, что усилит ишемическое повреждение органа.

При эмболизации кристаллами холестерина в 
ранней стадии используют введение малых доз допами-
на. При наличии артериальной гипертензии показана 
антигипертензивная терапия с целью коррекции 
АД. Хорошие результаты достигнуты при сочетанном 
использовании ингибиторов АПФ и антагонистов 
кальция. Имеются отдельные сообщения о попытках 
лечения этой формы ишемической нефропатии высо-
кими дозами преднизолона.

При выявлении процессов внутрисосудистой коагу-
ляции показано использование плазмафереза.

Прогноз больных с ишемической нефропатией 
определяет степень выраженности почечной недоста-
точности и возможность ее обратимости после рева-
скуляризации. Возможность обратимости почечной 
недостаточности рассматривается как реальная [2]:

– при размере почек >9–9,5 см;
– при отсутствии в биоптате почек диффузного 

гломерулосклероза;
– при проходимости почечной артерии дистальнее 

стеноза;
– при выявлении кровотока в почках, по данным  

в/в пиелографии и ренографии;
– при значениях креатинина крови <4 мг/дл.
Таким образом, ишемическая нефропатия представ-

ляет собой группу заболеваний с единым патогенезом, 
но весьма разнообразную по своим клиническим про-
явлениям. Прогноз заболевания пока остается тяжелым. 
Однако использование современной консервативной 
терапии, направленной на коррекцию артериальной 
гипертонии и торможение почечной недостаточности, 
и активное внедрение новых технологий внутрисосу-
дистых вмешательств дают возможность предполагать 
в ближайшее время значимое улучшение выживаемости 
больных с этой тяжелой патологией.
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В последние десятилетия отмечается увеличение 
частоты нефропатий в детской популяции. По эпиде-
миологическим данным, в России в 70–80-е гг. частота 
нефропатий составляла 29 больных на 1000 в детской 
популяции [3]. В 90-е гг. в экологически «чистых» регио-
нах частота нефропатий возросла до 60:1000 детей и 
в экологически загрязненных регионах до 187:1000 
детей [2].

Увеличение частоты болезней почек у детей в по-
следнее время связано, с одной стороны, с истинным 
увеличением заболеваемости, что может зависеть от 
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экологических и экономических факторов, с другой 
стороны, с применением современных методов ран-
него выявления нефропатий: селективного скринин-
га, антенатальной диагностики, диспансеризации с 
использованием УЗИ, анализа родословных и других 
методов обследования.

Своевременное выявление заболеваний почек у де-
тей во многом зависит от правильного и последователь-
ного применения тех или иных методов обследования 
ребенка. Под селективным скринингом в нефрологии 
понимают выявление патологии органов мочевой си-


