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В кратком обзоре анализировались ведущие факторы прогрессирования хронической болезни по-
чек (ХБП). Продемонстрирована прогностическая роль этиологии и клинических особенностей ХБП, 
ятрогенных факторов, курения, наркомании. Информативность прогнозирования ХБП повышается 
при сопоставлении клинических симптомов с микроальбуминурией, данными о состоянии сердечно-
сосудистой системы, активности хронического воспаления и уровне белкового катаболизма (белково-
энергетической недостаточности).

The main prognostic factors of chronic kidney disease (CKD) are discussed briefly. An analysis of randomized 
controlled trials reveals prognostic role of etiology and clinical features of CKD, iatrogenic factors, smoking and drug 
addiction. Analysis of clinical symptoms together with microalbuminuria, signs of cardiovascular involvement, chronic 
inflammation and malnutrition could increase the efficiency of early prognosis of CKD.
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Прогноз хронической болезни почек (ХБП) опреде-
ляется как темпами утраты функции почек – скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), так и прогрессиро-
ванием экстраренальной, в первую очередь сердечно-
сосудистой, патологии. При ХБП ассоциация процесса 
нефросклероза с формированием генерализован-
ного атероcклероза обусловлена общностью многих 
патогенетических механизмов гломерулосклероза 
и атерогенеза, установленной в ряде исследований 
последних 20 лет. Как при гломерулосклерозе, так и 
при атеросклерозе выявляются общие механизмы 
повреждения эндотелия и гладкомышечных клеток 
сосудов (VSMC), мезангиальных клеток, связанные 
с артериальной гипертензией (АГ), активацией 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РАС), 
инсулино-резистентностью (ИР), дислипидемией, 
хроническим воспалением. При этом сегодня затруд-
нительно прогнозировать, будет ли ХБП 1–2-й стадии 
у конкретного больного прогрессировать в терминаль-
ную уремию (5-ю стадию ХБП) или ее исходом станет 
тяжелая сердечно-сосудистая патология с гибелью от 
острого инфаркта миокарда (ОИМ), сердечной недо-
статочности или ОНМК на 3–4-й стадии ХБП.

Умеренное снижение СКФ (до 60–50 мл/мин) 
как фактор прогрессирования ХБП

При метаанализе более чем 80 публикаций уста-
новлено, что риск сердечно-сосудистой смертности и 
исхода в терминальную уремию при ХБП высок уже при 
СКФ на уровне 60 мл/мин и нарастает по мере дальней-
шего ее снижения. По данным 3-летнего наблюдения 
за больными ХБП с ИБС, смертность на 1-м году после 
перенесенного ОИМ коррелировала со стадией ХБП. 
Каждое снижение СКФ на 10 мл/мин сопровождалось 
увеличением кардиальной смертности на 33% [77].

С другой стороны, если, по данным R. Vanholder и со-
авт. [77], сердечно-сосудистая смертность повышается в 
3-й стадии ХБП, то согласно другим исследователям, при 
изолированном снижении СКФ до уровня 45–59 мл/мин 
не отмечается нарастания сердечно-сосудистой смерт-
ности, и возможна длительная стабилизация СКФ [37]. 
Дополнительные трудности диагностики и прогноза 
связаны с тем, что значимость снижения СКФ < 60 мл/ 
мин различна при разной этиологии нефропатии. Так, 
прогноз указанного снижения СКФ хуже при диабете и 
генерализованном атеросклерозе, чем при мочекамен-
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ной болезни (МКБ), инфекции мочевыводящих путей 
(ИМП), в старческом возрасте, а также у родственного 
донора почки после нефрэктомии (табл.).

Риск прогрессирования ХБП при указанном уровне 
СКФ как при ДН, так и при недиабетических нефропа-
тиях повышается при обнаружении микроальбумин-
урии (МА) или стойкой протеинурии. МА является 
универсальным интегрирующим биомаркером ран-
ней стадии поражения не только почек, но и других 
органов-мишеней (сердца, ЦНС, сосудов) и фактором 
неблагоприятного прогноза сердечно-сосудистых 
заболеваний. Частота обнаружения МА в общей по-
пуляции составляет в среднем 10–15% [58]. C одной 
стороны, имеется зависимость между величиной МА 
и особенностями АГ и нарушениями гемодинамики 
(симпатическая нервная система, почечная РАС, гипер-
трофия миокарда левого желудочка – ГЛЖ). С другой 
стороны, показатель МА коррелирует с выраженностью 
метаболических факторов риска (индексом массы 
тела – ИМТ, гиперинсулинемии и ИР, дислипидемии, 
гиперурикемии, гипергомоцистеинемии) [6]. В 30% 
случаев, когда МА сочетается с депрессией СКФ, про-
гноз неблагоприятен. В остальных 60% случаях, когда 
при наличии СКФ < 60 мл/мин МА отсутствует, риск 
сердечно-сосудистой и общей смертности не превы-
шает таковой у лиц без снижения СКФ [35].

Артериальная гипертензия как фактор 
прогрессирования ХБП

При популяционных исследованиях больных АГ в 
1–2-й стадии ХБП было установлено, что выраженность 
систолической АГ обратно коррелирует с СКФ как у 
мужчин, так и у женщин [70, 72]. У мужчин пороговую 

роль играло повышение систолического АД >170 мм рт. 
ст., у женщин – >130 мм рт. ст. [34, 42] (табл.).

Риск прогрессирования ХБП увеличивается при со-
четании cистолической АГ с курением, а также при на-
рушении циркадного ритма АД и синдроме ночного ап-
ноэ. Курение индуцирует дисфункцию эндотелия (ДЭ) и 
вызывает оксидативный стресс, пролиферацию VSMC, 
усугубляет АГ, повышая тонус симпатической нервной 
системы. При гипертонической болезни (ГБ) курение, 
коррелируя с экскрецией с мочой трансформирующего 
фактора роста (TGF-β), резко ускоряет формирование 
гломeрулосклероза и артериолосклероза с исходом в 
терминальную уремию [76]. Степень нарушений цир-
кадного ритма АД (ночная гипертензия) коррелируют 
со снижением СКФ и сердечно-сосудистой смертно-
стью [2]. У больных ХБП нон-дипперов по сравнению 
с дипперами темп снижения СКФ значительно выше. 
При увеличении стадии ХБП растет удельный вес нон-
дипперов и синдрома ночного апноэ, достигающий в 
3–4-й стадии ХБП 60–80% [17]. Почечная гиперсим-
патикотония играет важную роль в формировании 
солезависимости с объем-натрийзависимой АГ, рези-
стентной АГ, а также АГ при абсолютной олигонеф-
ронии [19] (табл.). Гиперсимпатикотония, ассоцииро-
ванная с почечной гиперпродукцией ренина, является 
независимым фактором риска сердечно-сосудистой 
смертности и влияет на выраженность гломеруло-
склероза, активируя адренорецепторы подоцитов [1]. 
Еще более неблагоприятен прогноз ХБП при АГ, ассо-
циированной с МА, ГЛЖ [10, 20, 22]. При метаанализе 
11 многоцентровых исследований было показано, 
что МА у больных ГБ является маркером поражения 
органов-мишеней (в первую очередь почек, сердца и 
ЦНС) и ранним предиктором исхода в терминальную 

Т а б л и ц а
Прогностическая значимость факторов прогрессирования ХБП

Факторы Прогностическая значимость

+ ++ +++ ++++

СКФ < 60 Возраст > 60, ИМП, МКБ Недиабетические неф-
ро патии

Диабет, генерализованный 
атеросклероз с АГ

Растущая МА, стойкая проте-
инурия; ГЛЖ

АГ Систолическая, сочета-
ние систолической АГ 
с курением

Ночная (non-dippers), 
АГ с синдромом ночно-
го апноэ

Резистентная, с актива-
цией симпатической НС 
гиперренинемией и кон-
центрической ГЛЖ

С МА (протеин-урией) – мар-
кером поражения других 
органов-мишеней, включая 
почки, сердце, ЦНС

Ожирение С АГ, дислипидемией, 
гиперурикемией, гипер-
гомоцистеинемией

С ИР и АГ – метаболиче-
ский синдром

С повышением СРБ, ADMA, 
МА, дефицитом адипонек-
тина, растущей ГЛЖ

С АГ с гиперсимпатикотони-
ей и гиперренинемией, КМП, 
ИБС, артериокальцинозом

ИНСД СД > 5 лет, ожирение, АГ, 
HbA1c > 8%, анемия

СД > 10 лет, ночная АГ, 
(non-dippers), ИР, дис-
липидемия, повышение 
AGE-продуктов

Нейроретинопатия, по-
линейропатия, курение, 
МА, ГЛЖ, повышение Hcy, 
кальциноз артерий

Повышение СРБ, ADMA, ИБС, 
КМП, растущая МА, протеин-
урия, аккумуляция AGE-про-
дуктов

Хроническое 
воспаление

Системные, вирусные 
болезни: активация РАС, 
TLR-зависимая акти-
вация макрофагов, ИР, 
иммунодефицит

Оппортунист. атеро-
генные инфекции: с экс-
прессией СРБ и МА, ИР, 
кальцинозом и атеро-
склерозом

Формирование БЭН: 
гипоальбуминемия, резкое 
повышение СРБ, цитоки-
нов, дислипидемия, оксид. 
стресс

Развернутый БЭН: АГ, 
кальциноз артерий с ИБС, 
ЭПО-резистентная анемия, 
ГЛЖ (ишемическая КМП), 
тяжелый иммунодефицит

Ятрогенные 
факторы

Салуретики, ГКС, цикло-
спорин А

Ненаркотические 
анальгетики, НПВС

Антиретровирусная тера-
пия СПИДа

Наркотики: опиоиды, кокаин, 
галлюциногены

ADMA – асимметричный диметил аргинин; БЭН – белково-энергетическая недостаточность; ИР – инсулинорезистентность; 
КМП – кардиомиопатия; НПВС – нестероидные противовоспалительные средства; ГКС – глюкокортикостероиды; Hcy – гомоци-
стеин; TLR – Toll-like receptors; AGE – продукты неферментативного гликирования; HbA1c – гликолизированный гемоглобин А1с; 
НС – нервная система.
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уремию [35, 63] (табл.). При исследовании больных в 
3–5-й стадии ХБП выявлена прямая зависимость между 
степенью ГЛЖ и риском сердечно-сосудистой и общей 
смертности [62]. При выраженной ГЛЖ смертность уве-
личивается в 4 раза, риск ОИМ – в 3–6 раз, что связано 
с нестабильностью гемодинамики, с высоким риском 
острого коронарного синдрома, острой и хронической 
сердечной недостаточности и ОНМК. В-тип пред-
сердного натриуретического атриопептида является 
биомаркером ГЛЖ и острого коронарного синдрома. 
А-тип натриуретического пептида и адреномедуллин, 
синтезируемые как в сердце, так и в почечных каналь-
цах, являются предикторами прогрессирования ХБП, 
по данным исследования MMKD [15].

Ожирение и метаболический синдром (МС)

Морбидное ожирение (ИМТ более 35 кг/м2) ассо-
циировано с высоким риском сердечно-сосудистой 
смертности и является предиктором терминальной 
стадии ХБП, увеличивая риск ее развития более чем в 
2 раза [74]. Прогностическое значение ожирения уве-
личивает АГ с нарушениями пуринового и липидного 
обмена (табл.) [61]. По данным ряда исследований, по-
вышение уровня мочевой кислоты крови на 1 мг/дл 
увеличивает риск сердечно-сосудистых событий на 
10%, является предиктором общей смертности [69]. 
Дислипидемия является предиктором атеросклероза, 
более чем в 5 раз повышая риск развития ОИМ при 
ХБП. Прогностическое значение имеют как гипертри-
глицеридемия, так и увеличение соотношения ЛПНП/
ЛПВП. Lp[a], являющийся независимым фактором риска 
атерогенеза, повышается на ранней стадии ХБП, ин-
дуцирует дисфункцию эндотелия (ДЭ) с экспрессией 
провоспалительных цитокинов, пролиферацию VSМC, 
кальциноз коронарных артерий и коррелирует с вы-
раженностью гипоальбуминемии [61, 73].

Умеренно выраженное повышение в крови го-
моцистеина (Hcy) рассматривается как предиктор 
ХБП и играет роль в патогенезе атеросклероза. Hcy, 
накапливающийся в крови при снижающейся СКФ, 
индуцирует ремоделирование и фиброз миокарда с ис-
ходом в ГЛЖ, а также, нарушая минерализацию костной 
ткани, способствует кальцинозу артерий. По данным 
Homocysteine Studies Collaboration [32], повышение 
уровня Hcy крови на 3 мкмоль/л увеличивает риск ОИМ 
на 10%, а ОНМК – на 20%. Сосудистые эффекты Нсу 
реализуются путем повреждения эндотелия вследствие 
генерации свободных радикалов c ингибицией синтеза 
оксида азота. У реципиентов почечного трансплантата 
сочетание гипергомоцистеинемии с высоким уровнем 
СРБ крови расценивается как предиктор хрониче-
ской трансплантационной нефропатии и сердечно-
сосудистой смертности [80].

Еще более значимо при ХБП сочетание ожирения с 
ИР, свидетельствующее о формировании метаболиче-
ского синдрома (МС) [11] (табл.). ИР, обнаруживаемая 
почти у 1/3 больных с ожирением без диабета, является 
независимым фактором риска терминальной уремии 
и сердечно-сосудистой смертности. Активация РАС в 
жировой ткани индуцирует секрецию асимметрич-
ного диметиларгинина (ADMA) и снижает синтез 
адипонектина [64]. Наличие МС с поражением органов-

мишеней проявляется МА и стойким повышением СРБ 
крови. При популяционных исследованиях у мужчин 
с МС была выявлена зависимость между маркерами ИР 
(окружность талии, повышение (первый раз надо рас-
шифровать сокращение) AII, дефицит адипонектина) 
и выраженностью МА, АГ, атеросклероза и кальциноза 
аорты. Низкий уровень адипонектина с нарастанием 
СРБ и ADMA в крови является предиктором сердечно-
сосудистой смертности и исхода в терминальную 
стадию ХБП [59, 71].

Наибольший риск сердечно-сосудистой смертно-
сти характерен для морбидного ожирения III степени 
с гиперсимпатикотонией и гиперренинемией (табл.). 
Выявлена прямая зависимость между ИР с гиперин-
сулинемией, c одной стороны, и повышением тонуса 
симпатической нервной системы и тяжестью АГ и 
ГЛЖ – с другой [8, 10].

Сахарный диабет как фактор 
прогрессирования ХБП

Риск развития ХБП коррелирует с длительностью 
течения диабета. Прогрессирование ХБП, характерное 
для неполной компенсации ИНСД (HbA1с > 8%) и рано 
развивающейся анемии, ускоряется при наличии АГ с 
нарушениями циркадного ритма (табл.) [65, 75]. Риск 
развития диабетической нефропатии (ДН) при АД, пре-
вышающем 130 и 85 мм рт. ст., увеличивается в 2–3 раза, 
а при АД более 160 и 100 мм рт. ст. становится 30-крат-
ным [40]. Увеличение отношения ночного диастоличе-
ского АД к дневному коррелирует с нарастанием МА [17]. 
К предикторам прогрессирования ДН и атеросклероза 
относятся курение, пролиферативная ретинопатия, 
кальциноз сонных и коронарных артерий, нарастаю-
щая МА, дислипидемия, увеличение в крови СРБ, АDMA, 
продуктов гликирования (AGE-продуктов) [47, 49, 73]. 
У диабетиков-курильщиков без признаков гломеруло-
склероза и в отсутcтвие протеинурии по сравнению с 
некурящими больными диабетом ежегодная скорость 
снижения СКФ сохраняется постоянной независимо от 
типа диабета, несмотря на контроль за гликемией, АГ и 
применение блокаторов РАС [60]. Установлена важная 
роль курения в патогенезе формирования атероскле-
роза почечных артерий при диабете. Признаки про-
грессирования ХБП выявляются при стойкой МА более 
чем у 30% больных СД [36] (табл.). При наблюдении за 
больными ИЗСД со стойкой МА у 80% из них через 10 лет  
развилась терминальная уремия. При ИНСД МА рас-
ценивается как независимый фактор риска сердечно-
сосудистой смертности и одновременно коррелирует 
с риском удвоения креатинина крови и прогрессирова-
нием ХБП. При протеинурии > 2 г/сут у больных ИНСД 
риск прогрессирования ДН в терминальную стадию 
ХБП увеличивается почти в 7 раз, при анемии и при 
гипертриглицеридемии – в 5 раз [41, 81]. Проспектив-
ные исследования при диабете выявили зависимость 
между величиной МА (протеинурии), c одной стороны, 
и cтепенью коронарного кальциноза – с другой [24, 
27, 44].

При диабете ускорение темпов снижения СКФ 
обратно пропорционально концентрации ЛПВП 
крови и прямо пропорционально уровню ЛПНП и 
аполипопротеина В. Важную нефропатогенную роль 
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играет полиморфизм гена аполипопротеина Е, по-
вышающего риск развития ДН [45, 46]. Атерогенное 
и тромбогенное действие гипергомоцистеинемии 
при ДН cвязано с окислением ЛПНП и агрегацией 
тромбоцитов, а также с ускорением кальциноза арте-
рий. Обмен Hcy тесно связан с метаболизмом ADMA, 
дефицитом поступления с пищей фолиевой кислоты, 
витаминов В12 и В6, а также мутацией гена, кодирующе-
го 5-метилентетрагидрофолат-редуктазу. Сосудистые 
механизмы Hcy, связанные с вазоконстрикцией, спо-
собствует гипертрофии и пролиферации мезангия с 
последующим фокальным гломерулонефросклерозом.

AGE-продукты являются ранним ключевым факто-
ром прогрессирования нефросклероза, атеросклероза 
и тяжести микро- и макроангиопатии. Они аккумули-
руются в зонах сосудистых поражений и увеличивают 
протеинурию. AGE-продукты являются индуктора-
ми ДЭ, эндотелиально-мезенхимальной трансдиф-
ференциации, оксидативного стресса [39]. Степень 
повышения ADMA крови коррелирует с величиной МА 
(протеинурии), ведет к вазоконстрикции, тубулярной 
реабсорбции натрия, ИР с неконтролируемой АГ, тяже-
лой ГЛЖ (кардиомиопатией) со снижением коронарно-
го и церебрального кровотока и сердечного выброса, 
и поэтому ассоциирована с 6–7-кратным увеличением 
риска развития сердечно-сосудистой смертности [9] 
(табл.).

Воспалительные факторы  
прогрессирования ХБП

Системные заболевания соединительной ткани 
и «медленные» вирусные инфекции (HCV, HBV, HIV) 
проявляются, помимо прогрессирующей нефропатии, 
поражением сердечно-сосудистой системы и иммуно-
дефицитом, усугубляемым длительной терапией (им-
муносупрессивной, противовирусной), активирующим 
оппортунистические инфекции.

Ускоренное прогрессирование ИБС с повышенной 
сердечно-сосудистой смертностью наблюдается при 
ревматоидном артрите, CКВ, системных васкулитах, 
первичном АФС, хроническом отторжении трансплан-
тата (табл.) [12, 26, 68, 80].

Связь инфекции с хроническим воспалением с по-
следующим формированием АГ с атеросклерозом и 
нефросклерозом во многом реализуется посредством 
Toll-like-рецепторов (TLR). Инфекционные (бактери-
альные и вирусные) антигены после взаимодействия с 
мембранным белком CD14 активируют клеточные TLR 
с индукцией лейкоцитарного ядерного фактора kB. Од-
нако причиной TLR-зависимой активации макрофагов 
являются также неинфекционные факторы опасности 
паренхиматозного повреждения: DAMP-молекулы (бел-
ки теплового шока, связывающие хроматин-протеины, 
фибронектин, гепарансульфат) и метаболические 
факторы (индуцированный гипоксией фактор-1 альфа, 
лептин, мочевая кислота, глюкоза) [3, 7, 62].

Экспрессия в почечных воспалительных инфиль-
тратах активированными макрофагами AII, CРБ про-
воспалительных цитокинов и адгезивных молекул 
приводит к генерализованной ДЭ – ключевому звену 
патогенеза как атеросклероза, так и гломерулосклеро-
за [66]. Универсальная роль хронического воспаления 

проявляется экспрессией TLR в эндотелии сосудов в 
области формирования атеросклеротических бляшек, а 
также участием в формировании бляшек активирован-
ных иммунных клеток, продуцирующих цитокины, СРБ 
и факторы роста [50, 68]. Гиперпродукция СРБ является 
важным условием реализации нефропатогенного и 
атерогенного эффекта AII.

При инфицировании HBV, HIV и HCV одновременно 
с развитием хронических нефропатий и cистемных 
васкулитов [51] пролонгируется хроническое воспа-
ление с ИР, дислипидемией, гиперпродукцией СРБ, 
цитокинов, медиаторов оксидативного стресса. При 
этом формируется АГ и повышается риск атероскле-
роза и сердечно-сосудистой смертности [5, 43]. ИР 
индуцируется как ожирением и метаболическим син-
дромом, так и персистирующей вирусной инфекцией 
(HCV, CMV, HIV). Так, у больных СПИДом, в отличие от 
неинфицированных ВИЧ больных ГБ, ассоциация АГ 
с протеинурией встречается в 4 раза чаще, а ИБС – в 
8–10 раз чаще [25, 55]. Другими факторами сердечно-
сосудистого риска у больных СПИДом являются рези-
стентность к антиретровирусной терапии (HAART) при 
мутации HIV-1 или инфицировании другим подвидом 
вируса (HIV-2). Репликация HIV в почечной паренхиме 
сопровождается ДЭ, которая приводит к активации по-
чечной РАС с повышением в крови уровня АПФ, поэтому 
при гипертензивном ангионефросклерозе у больных 
СПИДом величина МА коррелирует с уровнем HIV РНК 
крови [67].

Для ранней стадии ХБП типичны низкоактивные 
оппортунистические инфекции (CMV, Chlamydia 
pneumoniae, Heliobacter pylori, Bacteroides gingivalis), 
ускоряющие атеросклероз, способствующие ИР, ДЭ, 
кальцинозу сосудов и повышающие уровень СРБ крови, 
а также МА [57] (табл.).

Персистирующее воспаление по мере снижения 
СКФ, прогрессирования ренального гиперпаратиреоза 
с дефицитом кальцитриола и метаболическим ацидо-
зом может приводить к хроническому оксидативному 
стрессу с гиперкатаболизмом (с неуклонным повы-
шением СРБ и ИР, снижением ИМТ, альбумина и лим-
фоцитов крови) и клинически проявляется белково-
энергетической недостаточностью (БЭН) [30] (табл.).

Развернутая стадия БЭН у больных ХБП отличается 
наиболее неблагоприятным прогнозом: максимально 
высоким риском смертности от сердечно-сосудистых 
осложненией и оппортунистических инфекций. Ха-
рактерны растущий дефицит массы тела вплоть до 
кахексии, анорексия, трудноконтролируемая АГ, неста-
бильная ИБС с трансформацией ГЛЖ в ишемическую 
кардиомиопатию, резистентная к препаратам эритро-
поэтина тяжелая анемия и часто рецидивирующие 
острые оппортунистические инфекции – бактериаль-
ные, вирусные, грибковые, паразитарные [38].

Ятрогенные факторы прогрессирования ХБП

Неконтролируемое применение салуретиков ос-
ложняется поражением почек вследствие нефрокаль-
циноза, почечной задержки мочевой кислоты, а также 
гиперсимпатикотонией с активацией РАС (феномен 
«рикошета»), гиперальдостеронизмом, диабетогенным 
эффектом, нарушениями коагуляции и липидного об-
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мена [48]. Ингибиторы кальциневрина (циклоспорин А, 
такролимус), ненаркотические анальгетики, НПВС 
вследствие таких побочных эффектов, как почечная 
вазоконстрикция, ИР, задержка выведения натрия и 
мочевой кислоты, тубулоинтерстициальный фиброз, 
рецидивирующий некротический папиллит, чаще 
приводят к прогрессирующей утрате СКФ [4, 29, 33, 53] 
и могут ускорить развитие атеросклероза и усугубить 
АГ [52, 56, 78] (табл.). Длительное применение неселек-
тивных иммунодепрессантов – глюкокортикостерои-
дов (ГКС) может осложниться опппортунистической 
инфекцией мочевыводящих путей (ИМП), резистент-
ной к стандартным уроантисептикам, особенно при 
присоединении стероидного диабета.

Однако индуцированное ГКС ухудшение прогноза 
ХБП чаще обусловлено стероидным синдромом Ицен-
ко–Кушинга. Такие проявления медикаментозного 
кушингоида, как ожирение с ИР (ИНСД), объем-натрий-
зависимая АГ, дислипидемия, кальциноз и атеросклероз 
артерий на фоне гиперкоагуляции увеличивают риск 
сердечно-сосудистой смертности при ХБП и после 
пересадки почки [54].

Благодаря успехам активной комбинированной 
антиретровирусной терапии (HAART) нередко до-
стигается ремиссия ВИЧ-ассоциированных нефро-
патий [13]. Однако частота исхода в терминальную 
уремию у ВИЧ-инфицированных лиц продолжает 
увеличиваться, поскольку в эру HAART в структуре при-
чин HIV-ассоциированной ХБП на первый план вышли 
гипертензивный ангионефросклероз и лекарственный 
ХТИН (хронический тубулоинтерстициальный не-
фрит). Длительное лечение ингибиторами вирусной 
протеазы и ингибиторами транскриптазы, индуцируя 
почечную вазоконстрикцию, МА и кристаллурию с тубу-
лоинтерстициальным поражением, нередко осложня-
ется ХТИН [67] и сердечно-сосудистой патологией [28, 
31]. АГ, как правило, осложняющая применение HAART 
больным СПИДом, в 30% сочетается с протеинурией 
и становится определяющим независимым фактором 
формирования и прогрессирования ХБП, а также 
причиной высокой сердечно-сосудистой смертности 
вместе с другими проявлениями ассоциированного с 
HAART метаболического синдрома: ИР, дислипидемии, 
ожирения со cнижением синтеза витамина D, кальци-
ноза артерий, гиперурикемии) [21] (табл.).

Крайне неблагоприятное течение ХБП у больных 
с наркоманией обусловлено тем, что у наркоманов, по 
сравнению с лицами, не употребляющими наркотики, 
риск развития ХБП с исходом в терминальную стадию 
ХБП повышен в 10–30 раз. Героин-ассоциированная 
нефропатия, морфологически характеризующаяся у 
афроамериканцев картиной коллаптоидного варианта 
фокально-сегментарного гломерулосклероза, у лиц 
белой расы – мезангиокапиллярным нефритом I типа, 
отличается резистентностью к иммуносупрессивной 
терапии и быстрым прогрессированием в терминаль-
ную стадию ХБП [14] (табл.).

Кокаин, амфетамин и галлюциногены (марихуана, 
гашиш) вследствие гипертензивного эффекта спо-
собствуют формированию ХБП и повышают риск 
сердечно-соcудистой смертности (ОИМ, нарушения 
ритма, ОНМК). В США более чем у 20% больных тяже-
лой АГ установлен факт регулярного употребления 

кокаина или галлюциногенов. Кокаин, индуцирующий 
констрикцию и гипертрофию афферентной артериолы 
клубочка, особенно часто вызывает гипертензивный 
ишемический нефросклероз с прогрессирующей ХБП; 
удельный вес кокаиновых наркоманов среди больных в 
диализной стадии ХБП необычно высок [16, 79].

Выводы

1. Прогнозирование развития ХБП может быть более 
успешным при индивидуальном подходе с комплекс-
ным анализом клиники, лабораторных и инструмен-
тальных данных.

2. Необходимо установление этиологии ХБП и 
выявление ятрогенных факторов (полипрагмазии) и 
вредностей (курения, наркомании).

3. Важен клинический анализ факторов прогресси-
рования, в первую очередь АГ.

4. Перспективно сопоставление клинических сим-
птомов с биохимическими маркерами (МА, протеин- 
урией, HbA1c и Hcy крови, ИР, нарушениями липидного  
и пуринового обмена), с тяжестью сердечно-сосудисто- 
го поражения (атеросклероза и кальциноза артерий, 
степенью и формой ГЛЖ), а также с признаками БЭН  
(дефицитом массы тела, гипоальбуминемией, лимфо-
пенией, уровнем СРБ, резистентной к ЭПО анемией).
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