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Резюме 
Вторая часть отчета Российского регистра заместительной почечной терапии содержит 

детальные данные о возрастном и нозологическом составе больных, ключевых показателях 
качества лечения, летальности и выживаемости пациентов на заместительной почечной терапии 
в Российской Федерации за период 1998-2013 гг. Для больных, получавших лечение гемодиали-
зом и перитонеальным диализом, за указанный период приведена динамика обеспеченной дозы 
диализа, артериального давления, индекса массы тела, содержания в крови альбумина, гемогло-
бина, общего холестерина, общего кальция, фосфатов, паратиреоидного гормона. Специальное 
внимание уделено взаимной связи перечисленных показателей и, прежде всего, влиянию на них 
обеспеченной дозы диализа. Проанализированы особенности применения у больных на диали-
зе антигипертензивной терапии, эритропоэз-стимулирующих препаратов, препаратов железа, 
средств для коррекции минерально-костных нарушений и дислипидемии. Для пациентов с функ-
ционирующим почечным трансплантатом указана динамика изменения расчетной скорости клу-
бочковой фильтрации и применяемой иммуносупрессивной и сопутствующей медикаментозной 
терапии. Наряду с анализом количественных и качественных показателей лечения в отчете содер-
жатся выводы и рекомендации по оптимизации оказания помощи больным, получающим лечение 
программным гемодиализом, перитонеальным диализом или имеющим функционирующий 
почечный трансплантат. 

Abstract
The second part of  the report of  the Russian Renal Replacement Therapy Registry contains detailed 

data about demography and etiology of  end-stage renal disease, comorbidities, as well as treatment 
patterns, key quality indicators, mortality and survival in patients have been receiving RRT in Russian 
Federation from 1998 to 2013. For patients treated by hemodialysis and peritoneal dialysis, we analyzed 
changes in dialysis dose, blood pressure, body mass index, serum albumin, hemoglobin, total cholesterol, 
total calcium, serum phosphates and parathyroid hormone over the considered period. Special attention 
was dedicated to the analysis of  inter-relationships between aforementioned parameters, especially 
the infl uence of  Kt/V on clinical and laboratory values. We also analyzed prescribed antihypertensive 
medications, formulations of  iron medications, erythropoiesis stimulating agents, drugs for treatment 
of  mineral and bone disorders, and dislipoproteinemia. For patients with functioning kidney graft we 
evaluated the estimated glomerular fi ltration rate, as well as immunosuppressive and antiviral therapy. 
Along with detailed data on quantitative and qualitative parameters the current report contains practical 
recommendations for improving patient care and outcomes.

Key words: registry, renal replacement therapy, hemodialysis, peritoneal dialysis, kidney transplantation, epidemiology, public 
health, quality of  treatment
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Настоящей публикацией мы продолжаем отчет о состоянии заместительной почечной тера-
пии (ЗПТ) в Российской Федерации в 1998-2013 гг. [1], который обобщает данные представленные 
в группу регистра Российского Диализного общества отделениями и центрами заместительной по-
чечной терапии. Ниже мы приводим результаты подробного анализа сведений о составе больных 
на ЗПТ, показателях качества лечения, лекарственной обеспеченности, выживаемости и леталь-
ности.

Индивидуальные данные по больным, 
получающим лечение программным 

гемодиализом

Индивидуальные данные по ГД-больным были 
проанализированы на основании представлен-
ных в группу регистра сведений о 3643 пациентах 
из числа впервые начавших лечение ГД в течение 
2013 года и о 16311 пациентах, лечившихся ГД на 
31.12.2013, что составило соответственно 54,3% 
и 61,9% от их общего числа.

Состав больных на программном гемодиализе

Как и в предыдущие годы, подавляющее боль-
шинство больных, получавших ГД на 31.12.2013, 
было в молодом и трудоспособном возрасте (рис. 1). 
При этом, однако, сохранялась явная тенденция 
к увеличению возраста ГД-пациентов (рис. 2). Так, 
за пятилетний период доля больных моложе 45 
лет снизилась на 6,7% (с 32,8% в 2009 г. до 26,1% 
в 2013 г.), доля больных от 45 до 64 лет практиче-
ски не изменилась (54,3% и 53,1%, соответственно), 
тогда как доля пациентов 65 и более лет возросла на 
8,1% (с 11,8% до 19,9% соответственно). 
Средний возраст российских ГД-больных 

в 2013 г. также несколько увеличился и составил 
52,9 г., тогда как в 2011 г. он был равен 50,9 г. При 
этом, однако, он по-прежнему существенно отли-
чался от показателя в 65 лет, характерного для стран 
Европы, Северной Америки, Австралии и Японии, 
что, как мы полагаем, отражает сохраняющийся де-
фицит гемодиализной помощи, не позволяющий 
уделять должного внимания проблеме лечения тер-
минальной ХПН у пожилых лиц.

Структура причин терминальной ХПН (ТХПН) 
в разных возрастных группах, как и ранее, име-
ла определенные различия (табл. 1). При том, что 
хронический гломерулонефрит остается наиболее 
частым диагнозом во всех возрастных группах, что 
может быть связано как с преобладанием молодо-
го возраста среди ГД-больных в нашей стране, так 
и с гипердиагностикой этого заболевания, морфо-
логическая верификация которого в отечественной 
нефрологической практике применяется все еще 
относительно редко, в детском возрасте значимый 
вклад в структуру ТХПН вносили врожденные и на-
следственные поражения почек. И с увеличением 
возраста среди причин ТХПН возрастала доля пи-
елонефрита и гипертонического нефросклероза, 
хотя удельный вес последнего и в старшей возраст-
ной группе оставался весьма незначительным. 
Наиболее заметно за последние годы возрасла 

доля пациентов с диабетической нефропатией и ги-
пертензивным нефросклерозом (рис. 3). В целом 
за последние пять лет число ГД-больных как с диа-
бетической нефропатией, так и с гипертензивным 
нефросклерозом увеличилось на 2,5%. Это увеличе-
ние наблюдалось в основном в старших возрастных 
группах, и в группе больных старше 65 лет за по-
следние пять лет рост доли больных с диабетиче-
ской нефропатией составил 3,9%, гипертензивного 
нефросклероза – 2,8%.
Возраст больных довольно существенно ва-

рьировал в зависимости от характера заболевания, 
явившегося причиной ТХПН (рис. 4). Так, молодой 
возраст пациентов с диабетической нефропатией 
обусловлен значительным числом страдающих са-
харным диабетом 1 типа, хотя их доля за последние 
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Рис. 1. Распределение по возрасту больных, лечившихся 
программным гемодиализом на 31.12.2013

Рис. 2. Динамика возрастного состава больных, 
находившихся на лечении программным гемодиализом 

на 31.12, данные за 2000-2013 гг.
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годы существенно снизилась и в 2013 г. состави-
ла 44,6% от общего числа диабетиков (в 2011 г. – 
51,0%, в 2009 г. – 61,8%). 
Среди больных, получающих лечение ГД, пре-

обладали мужчины (53,2% в целом по России).
В целом анализ динамики за 2000-2013 гг. по-

казывает, что по мере увеличения доступности 
диализной помощи и роста обеспеченности в по-
пуляции ГД-больных отчетливо прослеживается 
тенденция к увеличению доли страдающих са-
харным диабетом и пожилых лиц. Эти данные 
дают основание полагать, что нозологический 
и возрастной состав ГД-больных в нашей стране 
отражает сохраняющуюся недостаточную обе-
спеченность гемодиализом, когда в силу его де-

Таблица  1
Структура причин хронической почечной недостаточности в популяции больных, 

получающих лечение программным гемодиализом на 31.12.2013

Диагноз основного заболевания, 
явившегося причиной ХПН

В целом все ГД-больные По возрастным группам* (%)
абсолют. кол-во частота, % ≤ 18 19-44 45-64 ≥ 65

Хронический гломерулонефрит 5649 37,8 20,5 50,0 37,8 22,5
Диабетический нефросклероз 2067 13,8 0,8 14,1 12,6 17,3
Пиелонефрит 1881 12,6 15,2 9,5 11,3 19,9
Поликистоз почек 1827 12,2 4,5 4,3 16,8 10,7
Поражение почек вследствие 
артериальной гипертензии 1081 7,2 2,3 1,9 7,7 13,3

Другие поражения почек 504 3,4 11,4 2,7 3,1 4,5
Поражение почек при системных 
заболеваниях 482 3,2 8,3 3,5 3,0 3,2

Врожденные и наследственные 
поражения почек 481 3,2 33,3 7,8 1,4 0,6

Интерстициальный нефрит 477 3,2 2,3 3,1 2,9 4,1
Хроническая почечная 
недостаточность неясной этиологии 345 2,3 1,5 2,3 2,1 2,8

Амилоидоз 150 1,0 0,0 0,8 1,0 1,2

* рассчитано только для больных, для которых известен и возраст, и нозология
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Рис. 3. Динамика за 2000-2013 гг. доли отдельных причин 
ТХПН у больных, находящихся на лечении ГД на 31.12 

Хр.ПН – хронический пиелонефрит, ПК – поликистоз, 
ДН – диабетический нефросклероз, 

В/Н – врожденные и наследственные заболевания почек, 
ГН – гипертензивный нефросклероз, 

ТИН – тубулоинтерстициальный нефрит, 
ННЭ – нефропатия неясной этиологии)
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Рис. 4. Возрастная структура больных, 
находящихся на лечении программным 
гемодиализом на 31.12.2013 в зависимости 

от причины развития ТХПН 

Хр. ГН – хронический гломерулонефрит, 
Хр.ПН+ТИН – хронический пиелонефрит 

и тубулоинтерстициальный нефрит, 
ПК – поликистоз, 

ДН – диабетический нефросклероз, 
В/Н – врожденные и наследственные заболевания почек, 

ГН – гипертензивный нефросклероз, 
СЗ – системные заболевания,  
Др. – другие заболевания почек
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фицита возникает вынужденная необходимость 
в отборе больных, следствием чего является от-
каз в ГД-лечении таким наиболее сложным ка-
тегориям больных, как лица пожилого возраста 
или страдающие сахарным диабетом. 

Региональные различия состава больных 
на программном гемодиализе

В составе больных, получавших лечение про-
граммным гемодиализом на 31.12.2013, имелись 
выраженные региональные различия. 
Прежде всего, это относится к возрасту больных, 

который находился в диапазоне от 48,4 г. в Дальне-
восточном ФО до 56,0 лет в Москве (рис. 5, табл. 2). 
Наиболее вероятным объяснением столь значитель-
ной разницы, по нашему мнению, являются раз-
личия в уровне обеспеченности ЗПТ. В этой связи 
следует подчеркнуть, что за последние годы для 
всех субъектов Российской Федерации характерно 
увеличение среднего возраста ГД-больных (рис. 5), 
что, безусловно, отражает повсеместный рост обе-
спеченности ЗПТ.
Как видно из табл. 3, в нозологической структу-

ре ТХПН во всех федеральных округах преобладал 
хронический гломерулонефрит, однако его удель-
ный вес был существенно ниже в Москве и Санкт-
Петербурге и выше в других ФО. Разница в доле 
больных диабетическим нефросклерозом достигала 
почти двукратных значений (18,1% в Южном ФО 
и 8,7% в Дальневосточном ФО). Разница в доле 
больных гипертензивным нефросклерозом была 
почти четырехкратной (2,1% в Северо-Кавказском 
ФО и 8,7% в Северо-Западном ФО). Для ряда заболе-
ваний она была почти двух-, а иногда и трехкратной. 
Это относится к системным заболеваниям соеди-
нительной ткани (1,9% в Санкт-Петербурге и 4,5% 
в Москве), врожденным и наследственным заболева-

ниям почек (2,2% в Северо-Кавказском и 4,8% в Се-
веро-Западном ФО), хроническому пиелонефриту 
(6,6% в Санкт-Петербурге и 21,0% в Уральском ФО) 
и поликистозу (5,9% в Санкт-Петербурге и с 13,6% 
в Приволжском ФО). Причины приведенных раз-
личий требуют специального изучения. Одной 
из них безусловно являются различия в критериях 
диагностики тех или иных заболеваний почек или 
упомянутого выше отбора больных на ГД, но мало-
вероятно, чтобы эти объяснения были исчерпываю-
щим. Следует анализировать также и региональные 
особенности распространенности отдельных не-
фропатий, в том числе в связи с демографическими 
особенностями населения отдельных регионов. 
Если в среднем процент мужчин на ГД в Россий-

ской Федерации составил 53,2%, то их доля была 
существенно выше в Южном ФО (56,2%) и Москве 
(54,1%), и ниже – в Дальневосточном ФО (51,3%).

Таблица  2
Обеспеченность программным гемодиализом и особенности возрастного и полового состава больных 

по федеральным округам Российской Федерации, Москве и Санкт-Петербургу в 2013 г.

Федеральный 
округ

Обеспеченность ГД, 
больн./млн.

% больных, по 
которым имеются 
индивид. данные

Возраст 
ГД-больных 
(М±σ), лет

% больных 
старше 65 лет % мужчин

Всего по России 183,4 61,7 52,9 ± 13,7 19,8 53,2
Центральный 159,0 52,6 51,5 ± 13,4 15,0 52,4
Москва 237,5 99,9 56,0 ± 14,7 31,0 54,1
Северо-Западный 176,6 57,0 50,7 ± 13,6 15,1 51,8
С-Петербург 265,2 46,4 54,6 ± 15,7 28,4 53,3
Южный 188,9 82,8 54,9 ± 13,9 24,5 56,2
Приволжский 184,6 51,0 52,5 ± 13,6 18,4 51,8
Уральский 223,7 51,6 52,7 ± 12,7 15,8 52,0
Сибирский 158,3 56,4 50,6 ± 13,6 12,9 53,3
Дальневосточный 125,6 83,8 48,4 ± 13,5 10,8 51,3
Северо-Кавказский 169,6 53,1 51,3 ± 13,4 15,2 53,7
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Рис. 5. Динамика среднего возраста больных на 
программном гемодиализе за 2000-2013 гг. по отдельным 

федеральным округам 
(в скобках рядом с обозначением региона указана 

обеспеченность ГД)
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Таким образом, в настоящее время существу-
ют выраженные различия в составе больных на 
программном гемодиализе между отдельными 
ФО и субъектами Федерации России. В опреде-
ленной мере они могут быть объяснены разли-
чиями в доступности ГД, хотя это не исключает 
значения и других факторов, выяснение кото-
рых может быть предметом дальнейшего специ-
ального изучения.

Некоторые лабораторные 
и клинические данные 

о состоянии больных на программном 
гемодиализе

Индивидуальные данные по клиническим и ла-
бораторным показателям были предоставлены для 
31-39% (в зависимости от показателя) от общего 
числа ГД-больных на 31.12.2013 (табл. 4). 
Неполнота предоставления индивидуальных 

данных накладывает ряд ограничений на возмож-
ности интерпретации полученных результатов. Во-
первых, это снижает точность рассчитываемых сред-
них показателей. Во-вторых, возможно искажение 
общей картины в силу того, что индивидуальные 
данные присылают преимущественно отделения, 
специально уделяющие внимание качеству лечения 
и имеющие поэтому более высокую долю больных 
с достигнутыми целевыми показателями. В этой свя-
зи мы напоминаем о настоятельной необходимости 
предоставлять в Регистр индивидуальные данные, 
ибо это позволит точнее охарактеризовать состоя-
ние больных на ЗПТ в нашей стране и оценить ис-
тинный уровень оказания им медицинской помощи. 
Лишь в таком случае Регистр станет полноценным 
инструментом мониторинга качества лечения и его 
улучшения.

Обеспеченная доза диализа

Показатель Kt/V (рис. 6) превысил минимальные 
рекомендованные значения 1,2 у 89,7% превалент-
ных пациентов, то есть получавших ГД в декабре 
2013 г., причем у 31,0% он был выше 1,6. Значения 
Kt/V были ниже 1,0 у 2,6% больных и находились 
в диапазоне от 1,0 до 1,19 у 7,6%. 
По сравнению с предыдущими годами можно 

отметить сокращение доли пациентов с низкими 

Таблица  3
Структура причин терминальной хронической почечной недостаточности в популяции больных, 

получающих лечение программным гемодиализом на 31.12.2013, 
в федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге

Федеральный округ Хр.ГН Хр.ПН 
и ТИН ПК ДН В/Н ГН СЗ Другие

Российская Федерация 36,1 12,1 11,7 13,3 3,0 7,1 3,0 13,7
Центральный* 38,8 11,8 13,4 12,0 2,6 3,7 3,0 14,7
Москва 27,5 13,3 11,6 14,3 3,4 9,5 4,5 16,0
Северо-Западный* 40,0 9,4 11,8 11,2 4,8 8,7 2,2 11,8
Санкт-Петербург 27,2 6,6 5,9 9,3 2,5 6,0 1,9 40,5
Южный 33,4 9,0 9,2 18,1 2,7 8,0 3,0 16,6
Приволжский 38,2 11,0 13,6 13,5 2,6 7,4 2,9 10,7
Уральский 33,1 21,0 13,4 11,3 2,3 7,6 2,8 8,6
Сибирский 43,6 10,0 12,5 11,5 3,7 8,5 2,6 7,5
Дальневосточный 49,9 13,0 9,6 8,7 3,5 3,8 3,1 8,4
Северо-Кавказский 39,8 15,9 9,6 15,9 2,2 2,1 2,0 12,6

*  показатели по Центральному и Северо-Западному федеральным округам рассчитаны без учета данных по Москве и Санкт-Петербургу

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

%
 б
ол

ьн
ы
х 
с 
да

нн
ы
м 
по

ка
за
те
ле

м 
Kt

/V

≥1,6

1,4-1,59

1,2-1,39

1,0-1,19

<1,0

20
01

20
02

20
03

20
04

20
05

20
06

20
07

20
08

20
09

20
10

20
11

20
12

20
13

Рис. 6. Распределение ГД-больных по значению Kt/V 
на декабрь 2001-2013 гг.

 < 1 1-1.19 1.2-1.39 1.4-1.59 > 1.6
2001 5,7 16,8 29,6 26,3 21,6
2002 11,9 20,9 32,2 19,2 15,8
2003 8,2 25,3 36,4 16,9 13,2
2004 6,4 17,0 37,7 23,5 15,4
2005 5,8 16,5 37,2 24,0 16,5
2006 7,2 16,7 36,8 23,7 15,6
2007 6,8 16,1 31,1 22,5 23,5
2008 5,7 15,7 33,3 23,4 21,9
2009 6,1 15,3 37,2 24,4 17,0
2010 4,1 12,6 35,1 26,7 21,5
2011 3,8 11,3 31,3 29,3 24,3
2012 3,0 10,1 29,8 31,1 26,1
2013 2,6 7,6 24,9 33,9 31,0
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показателями Kt/V, что согласуется с ростом ис-
пользования высокопоточных мембран (см. раз-
дел «Гемодиализные мембраны» [1]). Однако доля 
высокопоточных мембран возросла значительнее, 
чем доля пациентов с высокими значениями Kt/V. 
В этой связи следует отметить, что преимущества 
перед обычными мембранами и влияние показателя 
КоА, позволяющие достигнуть более высокого кли-
ренса мочевины и уремических токсинов, начина-
ют проявляться только при достаточных скоростях 
кровотока. Возможно, сохраняющаяся диспропор-
ция между долей применения высокоэффективных 
и высокопоточных мембран и достигнутого Kt/V 
связана с не всегда достаточной скоростью кровото-
ка у части больных. Однако имеющиеся в Регистре 
сведения не позволяют ответить на этот вопрос.
Следует отметить сохраняющуюся связь обеспе-

ченного Kt/V и индекса массы тела (рис. 7), хотя 
она и менее выражена, чем в предыдущие годы. При 
низком ИМТ почти 95% больных достигают це-
левого уровня Kt/V, тогда как по мере увеличения 
ИМТ их доля снижается до 87%. Эта зависимость 
диктует необходимость индивидуального подбора 
диализатора и режима диализа (в первую очередь, 
длительности сеанса) для обеспечения нормальных 
значений Kt/V у пациентов с высокой и избыточной 
массой тела. В то же время, уровень Kt/V более 1,6 
чаще всего отмечается у пациентов с недостаточно-
стью питания, для которой характерна низкая масса 
тела и, как следствие этого, уменьшение объема рас-
пределения (рис. 8). В этой связи следует отметить, 
что часть пациентов с очень высокими значениями 
Kt/V имеет признаки недостаточности питания, 
что требует ее активной диагностики и коррекции. 
Следует отметить также связь Kt/V с уровнем 

фосфатемии. Так после исключения детей и пациен-
тов с ИМТ менее 20 кг/м2 в группе пациентов с Kt/V 

Таблица  4
Число больных, по которым имелись данные о лабораторных и клинических показателях в 2000-2013 гг.

Год
Показатель

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Гемоглобин крови 2032 1344 3128 3453 4696 5717 5324 5313 6229 7390 9343 7911 9532 10358
АД 1751 1269 3018 3445 4715 5623 5295 5313 6106 7255 9301 7909 9403 10312
Kt/V - 1007 2377 2261 3368 4499 4269 4712 4998 6360 8180 7141 8418 9464
Степень снижения 
мочевины - 1094 2184 2293 3386 4420 4231 4283 5171 6025 8183 7003 7450 8124

Альбумин крови 689 1027 2653 2851 3885 4746 4454 4868 5693 6713 8896 7606 9032 10085
Индекс массы тела 856 997 2913 3277 4470 5151 5054 4718 5697 7308 9051 7530 8843 10246
Кальций общий - - - - - - - - 4006 5799 7731 7250 8462 10017
Фосфор плазмы - - - - - - - - 4300 6363 8187 7544 8909 10369
Паратгормон - - - - - - - - 2857 4675 6281 5843 7435 9243
Холестерин - - - - - - - - 3516 4411 5822 5872 7244 8341
Всего болных 
на ГД на 31.12 6601 7690 8229 9250 10313 11864 12958 14470 15975 17313 18981 20694 23111 26342
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Рис. 7. Зависимость доли ГД-больных, достигающих 
целевых показателей Kt/V, от индекса массы тела 

(данные 2013 г. по 9285 пациентам)
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более 1,4 доля имеющих крайне высокую гиперфос-
фатемию (более 2,5 ммоль/л) была минимальной – 
4,3-5,5% по сравнению с 11-15% при других значе-
ниях Kt/V (рис. 9). Это позволяет предположить, что 
достижение Kt/V более 1,6 отражает у значительной 
части пациентов увеличение продолжительности се-
ансов диализа, благодаря чему достигается и более 
значительное удаление фосфатов.
В целом схожи с вышеприведенными и сведения 

об обеспеченной дозе диализа, оцененной по сте-
пени снижения мочевины (рис. 10): у 4,1% больных 
она была меньше 60%, у 5,7% – находилась в ин-
тервале 60-64%, в 40,3% случаев составляла 65-74%, 
и в 49,8% – была более 75%. 

Таким образом, если ориентироваться на показа-
тели Kt/V и степень снижения мочевины, практи-
чески каждый десятый больной в России получает 
неадекватный гемодиализ. Несмотря на улучшение 
этих показателей за последние годы, необходима 
дальнейшая работа по достижению целевых значе-
ний обеспеченной дозы диализа (Kt/V 1,2 и выше 
или степень снижения мочевины 65% и более). 
Важнейшей составляющей такой работы является 
правильное формирование сосудистого доступа, 
мониторинг его работы и профилактика развития 
осложнений со стороны доступа.
Процент больных с неадекватной дозой диали-

за существенно различался в федеральных округах 
(рис. 11, 12). В большинстве федеральных окру-
гов доля пациентов с Kt/V более 1,2 достигала 
90% и более, тогда как в Центральном, Уральском 
и Сибирском ФО их доля составляла порядка 80%, 
а в Дальневосточном ФО – только 69,1%. 

Артериальное давление

Систолическое АД в условиях программно-
го гемодиализа (рис. 13) было нормальным (ниже 
140 мм рт.ст.) только у 41,3% больных, и эта доля 
практически не отличалась от показателей преды-
дущих лет. Систолическое АД было повышенным 
и находилось в пределах 140-159 мм рт.ст. у 42,8% 
пациентов, в пределах 160-179 мм рт.ст. – у 13,3% 
и достигало 180 и более мм рт.ст. – у 2,7%. Диа-
столическое АД (рис. 14) было ниже 90 мм рт.ст. 
у 73,5% пациентов, у 20,2% оно составило 90-99 
мм рт.ст. и у 6,2% достигало 100 и более мм рт.ст. 
В целом же артериальная гипертензия (повышение 
систолического АД до 140 и более и/или диасто-
лического АД до 90 и более мм рт.ст.) выявлялась 
у 61,1% больных. По сравнению с предыдущими 
годами можно отметить положительную динами-
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Рис. 9. Зависимость доли больных с крайне высоким 
содержанием фосфатов плазмы (2,5 ммоль/л и более) 
от достигнутого Kt/V (данные 2013 г. по 8400 пациентам)
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Рис. 10. Распределение гемодиализных больных 
по значению степени снижения мочевины на декабрь 

2001-2013 гг.

 < 50 50-59 60-64 65-69 70-74 75-84 ≥ 85
2001 5,4 25,8 13,3 17,7 19,6 16,4 1,8
2002 8,3 19,8 18,6 24,3 16,8 11,5 0,7
2003 9,9 15,7 19,7 21,0 19,8 13,0 0,9
2004 4,5 16,2 18,1 25,8 20,4 14,5 0,5
2005 4,4 10,8 17,4 26,1 23,6 16,8 0,9
2006 2,4 11,6 17,9 25,4 24,7 16,7 1,3
2007 3,2 8,6 13,4 23,8 25,7 23,9 1,4
2008 1,4 7,9 13,4 22,6 24,4 27,6 2,7
2009 2,1 10,2 15,1 26,0 25,3 20,2 1,2
2010 1,3 6,4 10,7 22,8 28,4 29,0 1,5
2011 1,0 4,6 9,0 21,8 27,1 34,2 2,3
2012 0,6 3,9 7,2 20,3 26,4 38,4 3,1
2013 0,7 3,4 5,7 16,3 24,0 44,7 5,2
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Рис. 11. Доля больных с Kt/V 1,2 и более в отдельных 
федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге 

(цифры под названием округа означают 
процент от общего числа больных на программном 

гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 
информация в 2013 г.)
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ку по диастолическому АД при отсутствии сколь-
нибудь значимой динамики систолической гипер-
тензии а, следовательно, и стойко сохраняющуюся 
высокую долю ГД-пациентов с артериальной ги-
пертензией (АГ).
Известно, что АГ при ТХПН прежде всего об-

условлена гиперволемией, и борьба с ней требует 

наряду с адекватной 
ультрафильтрацией 
жесткого ограничения 
потребления с пи-
щей поваренной соли 
и других натрий-со-
держащих субстанций. 
Кроме того, у больных 
на ГД важную роль 
в патогенезе АГ игра-
ет также активация ре-
нин-ангиотензиновой 
и симпато-адренало-
вой систем во время 
и непосредственно 
после сеанса ГД, что 
особенно часто ассо-
циируется с высокими 
объемами ультрафиль-
трации за 3-4 часа про-
цедуры ГД, потреб-
ность в которой прямо 

зависит от потребления поваренной соли. В таких 
условиях медикаментозная гипотензивная терапия 
у ГД-больных малоэффективна. Приходится кон-
статировать, что высокая частота АГ указывает на 
отсутствие должного внимания к этим вопросам, 
что делает практически недостижимой нормализа-
цию АД у ГД-пациентов. 
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Рис. 13. Распределение гемодиализных больных 
по уровню систолического артериального давления 

(в мм рт.ст.) на декабрь 2000-2013 гг.
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2004 1,9 10,7 28,8 35,7 17,9 4,3 0,7
2005 1,6 9,9 29,6 36,5 17,2 4,0 1,2
2006 1,9 11,4 31,6 34,8 15,4 4,1 0,8
2007 2,1 9,9 29,5 37,5 16,7 3,8 0,5
2008 2,3 10,3 30,6 35,6 15,7 4,8 0,7
2009 1,9 9,0 32,3 38,9 14,2 3,1 0,6
2010 2,0 10,1 31,6 38,2 14,9 2,8 0,5
2011 1,9 8,6 32,0 38,8 14,7 3,5 0,6
2012 1,8 9,2 30,9 38,4 15,6 3,6 0,5
2013 1,6 7,8 31,9 42,8 13,3 2,3 0,4
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Рис. 14. Распределение гемодиализных больных 
по уровню диастолического артериального давления 

(в мм рт.ст.) на декабрь 2000-2013 гг.
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2003 1,4 19,6 33,1 26,9 14,6 4,4
2004 1,6 20,1 35,2 28,8 12,5 1,8
2005 0,9 19,5 36,5 28,3 12,2 2,6
2006 1,2 22,3 37,6 24,6 12,0 2,4
2007 1,4 20,7 36,5 27,4 12,0 2,0
2008 2,0 27,4 34,0 23,2 11,0 2,5
2009 0,9 21,2 40,2 25,9 10,2 1,7
2010 1,5 24,7 39,0 25,3 8,1 1,5
2011 1,6 25,2 41,8 21,6 8,4 1,5
2012 2,4 29,5 38,1 22,1 6,6 1,4
2013 2,2 31,6 39,7 20,2 5,1 1,1
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Следует отметить, что АГ в качестве сопутствую-
щей патологии была указана только у 37,2% паци-
ентов (табл. 12), что может свидетельствовать о не 
всегда достаточном внимании к ее диагностике и ле-
чению. В связи с этим необходимо напомнить, что 
артериальная гипертензия, в том числе у больных на 
программном гемодиализе, является фактором риска 
смерти, а также развития кардиальной патологии [2].
Как и в предыдущие годы, уровни артериального 

давления довольно существенно различались у па-
циентов в отдельных федеральных округах (рис. 15, 
16). При этом за 2012-2013 гг. ни в одном из ФО не 
было явной положительной динамики, а в Северо-
Кавказском ФО можно отметить даже ухудшение 
коррекции АГ. В целом же, как и ранее, ни в одном 
из федеральных округов терапию артериальной ги-

пертензии у больных на гемодиализе нельзя при-
знать удовлетворительной.
В полном соответствии со сказанным выше доля 

пациентов с нормальным АД увеличивалась при ро-
сте Kt/V (рис. 17). Если среди пациентов с Kt/V ме-
нее 1,0 удельный вес нормотоников составил всего 
31,6%, то с ростом обеспеченной дозы диализа он 
увеличивался, достигая почти 40% при значениях 
Kt/V 1,2 и более, что еще раз подтверждает необхо-
димость достижения целевых значений дозы ГД для 
эффективного контроля АГ.
Подтвердилась также и выявленная в предыду-

щие годы связь между достижением нормотензии 
и полом и возрастом пациента. Так, среди жен-
щин 65 лет и старше доля нормотоников составила 
41,4%, тогда как в возрастных группах 19-44 и 45-64 
лет она была 47,9% и 44,5%, соответственно. У муж-
чин 65 лет и старше она была равна 39,1%, а среди 
более молодых пациентов – почти на 10% меньше 
(31,8% в группе 19-44 лет и 33,2% – среди пациентов 
45-64 лет). 
АД существенно различалось и в зависимости от 

характера основного заболевания, явившегося при-
чиной ТХПН. Как и следовало ожидать, более высо-
кий процент пациентов с АГ выявлялся при гипер-
тензивном (67,2%) и диабетическом нефросклерозе 
(74,7%), но он был ниже при поликистозе (50,7%) 
и врожденных и наследственных заболеваниях по-
чек (52,6%), хроническом пиелонефрите (53,7%), 
тубуло-интерстициальным нефрите (57,4%), а также 
при хроническом гломерулонефрите (62,7%).

Содержание гемоглобина

Уровень гемоглобина крови (рис. 18) в дека-
бре 2013 г. достигал 110 г/л и выше у 51,8% всех 
лечившихся больных. При этом следует отметить, 

что в 8,4% случаев со-
держание гемоглобина 
превысило 130 г/л, что 
не соответствует по-
следним рекомендаци-
ям KDIGO [7]. У 11,3% 
больных гемоглобин 
был ниже 90 г/л, при-
чем у 4,3% – даже ниже 
80 г/л. В целом анализ 
динамики уровня гемо-
глобина у больных на 
программном гемодиа-
лизе позволяет конста-
тировать устойчивую 
тенденцию к сниже-
нию доли пациентов 
с выраженной анемией 
вплоть до 2011 г., но 
в 2012-2013 гг. обра-
щает на себя внимание 

53,7
49,9

43,7
40,3 38,8 37,8 35,4 33,3 31,4 29,6

0

10

20

30

40

50

60

Ур     СЗ      Ц     СПб    М      Пр      С       Ю     СК     ДВ

%
 п
ац

ие
нт
ов

 с
 А
Д 
м
ен

ее
 1

40
/9

0 
м
м

 р
т.
ст

.

 (21,2)   (33,1)   (37,2)   (28,4)   (61,2)   (34,6)   (33,6)    (72,4)   (23,5)   (35,4)  

Рис. 15. Доля ГД-пациентов с нормальным артериальным 
давлением в отдельных федеральных округах, 

Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают 

процент от общего числа больных на программном 
гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.)
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Рис. 16. Динамика доли пациентов нормальными уровнями артериального давления 
за 2002-2013 гг. в отдельных федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге
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тенденция к некоторому увеличению доли таких 
больных (больных с уровнем гемоглобина менее 
90 г/л в 2011 г. было 10,0%, в 2013 г. – 11,3%). 
В разных федеральных округах показатели 

гемоглобина крови значительно варьировали, 
что во многом можно связать с уровнем обеспе-
ченности препаратами эритропоэтина и железа 
(см. ниже). Доля пациентов с уровнем гемогло-

бина 100-115 г/л, который в настоящее время 
является целевым по международным рекомен-
дациям KDIGO [7], достигала 40-43% в Санкт-
Петербурге, Приволжском, Северо-Кавказском, 
Северо-Западном, Южном и Центральном ФО 
(рис. 19), тогда как она составляла 35-37% в Мо-
скве, Уральском, Дальневосточном и Сибирском 
ФО. Доля пациентов с уровнем гемоглобина менее 
100 г/л (рис. 20) в Южном и Северо-Кавказском 
ФО составляла почти 30%, а в Москве и Санкт-
Петербурге их было почти на 10% меньше. В то 
же время, доля пациентов с уровнем гемоглобина 
130 и более г/л (рис. 21) была наименьшей в Юж-
ном ФО, а наибольшей и весьма существенной – 
в Санкт-Петербурге, что может свидетельствовать 
о подчас избыточной коррекции анемии у части 
больных, что идет вразрез с принятым в 2012 году 
рекомендациям KDIGO [7]. 
Определяющую роль в региональных различиях 

по уровню гемоглобина играла возможность адек-
ватной диагностики запасов железа, тактика приме-
нения препаратов эритропоэтина и парентеральных 
форм железа (подробнее см. раздел «Применение 
эритропоэтина и препаратов железа у больных на 
программном гемодиализе», табл. 6). 
Другим важным фактором в коррекции анемии 

является обеспеченная доза диализа. Известное из 
литературы влияние показателя Kt/V на уровень 
гемоглобина крови подтверждается и результатами 
анализа данных Российского регистра, согласно ко-
торым доля пациентов с анемией существенно уве-
личивается в областях низкого индекса обеспечен-
ной дозы диализа Kt/V (рис. 22). 
Наконец, известную роль играют также и пере-

бои в обеспечении дорогостоящими лекарствен-
ными препаратами, в частности – препаратами 
эритропоэтина.
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Рис. 17. Связь показателя адекватности диализа Kt/V 
и процента больных с нормальными значениями 

артериального давления среди пациентов, получающих 
лечение программным гемодиализом в декабре 2013 г. 

(данные по 9313 пациентам)
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Рис. 18. Распределение гемодиализных больных по 
уровню гемоглобина  крови (в г/л) 

на декабрь 2000-2013 гг.
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Рис. 19. Доля больных с уровнем гемоглобина 
100-115 г/л в отдельных федеральных округах, 

Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают 

процент от общего числа больных на программном 
гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.)
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Содержание альбумина в плазме крови

Содержание альбумина крови (рис. 23) на ко-
нец 2013 г. не достигало 35 г/л у 9,1%, составляло 
35-39,9 г/л у 33,6% и было выше 40 г/л у 57,2% 
ГД-пациентов. 
Поскольку референтные границы нормы су-

щественно зависят от метода определения, данные 
о содержании альбумина плазмы по различным фе-
деральным округам нельзя сравнивать между собой 
напрямую.
В 2013 г. 162 отделения указали метод, при по-

мощи которого определяется альбумин. Бром-
крезоловый зеленый использовался в 134 от-
делениях, в которых проходило лечение 11432 

ГД-больных (43,4% от 
всех лечившихся на 
31.12.2013), бромкре-
золовый пурпурный 
– в 10 отделениях, где 
лечилось 1000 пациен-
тов (3,8%), а в 24 отде-
лениях, в которых ле-
чилось 1753 больных 
(6,6%) применялись 
другие методы.
Из отделений, где 

содержание альбу-
мина в плазме крови 
определялось бром-
крезоловым зеленым, 
индивидуальные ла-
бораторные данные 
имелись по 7180 
больным. Именно по 
данным этой группы 
пациентов как наи-
более представитель-

ной однородной по методу определения альбу-
мина выборки и были исследованы связи между 
содержанием альбумина и другими показателями 
лечения.
В этой выборке содержание альбумина ниже 

35 г/л выявлялось у 8,6%, составляло 35-39,9 г/л 
у 33,9% и превышало 40 г/л у 57,5% пациентов, что 
хорошо согласуется с общероссийскими данными 
по всем больным с известным уровнем альбумина 
крови.
При разных значениях достигнутого Kt/V су-

щественно варьировала и доля пациентов с уров-
нем альбумина 40 г/л и более (рис. 24). Причем, 
в отличие от результатов предыдущих лет, доля 
пациентов с такими значениями альбумина была 
максимальной в группе с Kt/V 1,6 и более. При-
чины различий в направленности связи между 
Kt/V и уровнем альбумина в разные годы остается 
неясным и требует дальнейшего анализа. Одним 
из возможных объяснений такой вариабельности 
могут быть различия в восполнении потерь белка 
и аминокислот в группе пациентов, получающих 
диализ с применением высокопроницаемых мем-
бран и гемодиафильтрации, когда потери альбу-
мина во время сеанса могут в 4-10 раз превышать 
таковые при «стандартном» гемодиализе [12]. В та-
ких случаях требуется более тщательный монито-
ринг белково-энергетической недостаточности, 
а также увеличение содержания белка в рационе 
питания, что требует квалифицированной работы 
диетолога с больными на заместительной почеч-
ной терапии. 
Между уровнем альбумина крови и выражен-

ностью анемии имелась определенная связь. Она 
состояла в том, что чем значительнее была гипо-
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Рис. 21. Доля больных с уровнем гемоглобина 
130 и более г/л в отдельных федеральных округах, 

Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают 

процент от общего числа больных на программном 
гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.)
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альбуминемия, тем чаще среди таких больных вы-
являлась значительная анемия, что может отражать 
негативную роль системного воспаления и/или его 
сочетания с недостаточностью питания в патоге-
незе анемии в условиях ГД. Так, среди пациентов 
с альбумином ниже 30 г/л доля больных с уровнем 
гемоглобина менее 100 г/л достигала 65,1%, среди 
имевших уровень альбумина 30-34,9 г/л она снижа-
лась до 38,6%, при уровне альбумина 35-39,9 г/л – 
составляла 28,1%, а при альбумине крови более 
40 г/л – 20,5%. 

Индекс массы тела

Значения индекса массы тела (ИМТ) на конец 
2013 года не достигали 20 кг/м2 у 8,4% больных. 
ИМТ более 30 кг/м2 определялся у 23,3%. При ана-
лизе данных за 2000-2013 гг. (рис. 25) можно отме-
тить сохраняющуюся, хотя и не столь выраженную 
в сравнении с предыдущими годами тенденцию 
к сокращению доли пациентов с низкими значени-
ями ИМТ, отражающими недостаточность питания. 
В то же время, этот маркер белково-энергетической 
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Рис. 23. Распределение гемодиализных больных 
по уровню альбумина крови (в г/л) 

на декабрь 2000-2013 гг.

 < 30 30-34,9 35-39,9 ≥ 40
2000 2,5 17,0 28,0 52,5
2001 6,8 14,9 24,6 53,7
2002 3,5 14,9 33,6 48,0
2003 3,0 17,6 33,6 45,8
2004 2,9 12,9 34,4 49,8
2005 8,2 12,4 30,5 48,9
2006 2,4 11,2 33,5 52,8
2007 3,0 9,0 27,3 60,8
2008 2,8 11,0 27,8 58,4
2009 2,4 11,4 31,1 55,1
2010 2,2 8,6 30,3 58,9
2011 2,6 9,5 36,6 51,2
2012 2,0 10,3 43,3 44,4
2013 2,0 7,1 33,6 57,2
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Рис. 25. Распределение гемодиализных больных 
по значению индекса массы тела (в кг/м2) 

на декабрь 2000-2013 гг.

 < 20 20-22,9 23-24,9 25-29,9 ≥ 30
2000 22,1 33,4 19,4 19,0 6,1
2001 17,7 30,5 18,7 24,6 8,5
2002 16,5 31,5 19,0 23,9 9,1
2003 17,8 29,6 18,9 24,3 9,4
2004 16,3 29,5 19,6 25,4 9,2
2005 15,1 28,4 19,2 26,7 10,6
2006 14,5 27,2 19,6 27,7 11,0
2007 12,7 26,0 18,1 28,7 14,5
2008 13,9 25,8 18,6 27,7 14,0
2009 12,3 24,7 18,3 29,1 15,6
2010 11,9 23,5 17,9 30,0 16,7
2011 11,4 22,4 17,6 30,0 18,5
2012 10,5 20,8 17,0 31,4 20,5
2013 8,4 19,6 15,9 32,8 23,3
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недостаточности все еще выявляется практически 
у каждого двенадцатого пациента, что еще раз сви-
детельствует о важности работы диетолога в каждом 
отделении диализа. 
Стабильно сохраняющейся особенностью рос-

сийской популяции больных на гемодиализе явля-
ется весьма значительная доля пациентов с низким 
ИМТ среди пациентов 19-44 лет (19,6%) по срав-
нению с более старшими возрастными группами 
(4,0%), что говорит о необходимости более тща-
тельного мониторинга и своевременной коррекции 
состояния питания у молодых пациентов. 
Доля взрослых пациентов с недостаточностью 

питания весьма существенно различалась в отдель-
ных федеральных округах (рис. 26, 27). Так, больше 
всего пациентов с ИМТ менее 20 кг/м2 было в Даль-
невосточном, Северо-Западном и Уральском ФО, 
а меньше всего – в Центральном и Южном ФО. 

Показатели минерального обмена

Начиная с 2008 года в Регистр собираются данные 
о содержании кальция (рис. 28), фосфатов (рис. 29), 
произведения кальция и фосфатов (рис. 30) и па-
ратгормона (рис. 31) у больных на диализе. Следует 
отметить, что границы нормальных значений этих 
показателей могут варьировать в зависимости от 
конкретного набора реактивов в разных лаборато-
риях, и в приведенных ниже суммарных данных по 
России может содержаться некоторая погрешность 
отнесения больных к той или иной группе по со-
держанию кальция, фосфора или паратгормона 
на границах смежных групп. Кроме того, нормаль-
ные показатели для детей существенно отличаются 
от значений для взрослых, поэтому в этом разделе 
отчета мы приводим только данные по пациентам 
старше 19 лет.
По состоянию на декабрь 2013 года менее поло-

вины больных на ГД имели рекомендуемые KDIGO 
показатели содержания кальция (44,1% больных), 
а явная гиперкальциемия была выявлена у 8,0%. По 
сравнению с 2008-2011 гг. можно отметить положи-
тельную динамику по уровню кальция крови, что, 
скорее всего, ассоциируется с увеличением доли па-
циентов, у которых используется диализирующий 
раствор с более низким содержанием кальция. 
Целевое значение уровня фосфатов крови отме-

чалось у 57,4% больных, что существенно больше 
доли таких пациентов в предыдущие годы. Однако 
по-прежнему у почти каждого четвертого больного 
уровень фосфатов остается выше 2,0 ммоль/л, что 
неминуемо отрицательно сказывается как на разви-
тии вторичного гиперпаратиреоза, так и в целом на 
прогнозе лечения.
Согласно рекомендациям KDIGO целевыми 

считаются значения паратгормона (ПТГ) в преде-
лах от 2 до 9 нормальных значений. Исходя из этого 

и учитывая, что опре-
деления проводились 
в разных лаборато-
риях, для обобщения 
имеющихся данных 
мы считали предельно 
допустимым содержа-
ние ПТГ до 600 пг/мл, 
а более высокие значе-
ния рассматривали как 
указание на явный ги-
перпаратиреоз. В соот-
ветствии с этой грани-
цей последний имелся 
у 28,6% больных. На-
ряду с этим, обращает 
на себя внимание так-
же достаточно боль-
шой процент больных 
с пониженным (17,4% 
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Рис. 26. Доля взрослых больных с индексом массы тела 
менее 20 кг/м2 в отдельных федеральных округах, 

Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают 

процент от общего числа больных на программном 
гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.)
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Рис. 27. Динамика доли взрослых пациентов с индексом массы тела менее 20 кг/м2 
за 2002-2013 гг. в отдельных федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге
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больных) и крайне низким (5,8% больных) уров-
нем ПТГ в крови, что может указывать на развитие 
у них адинамической болезни кости. Доля паци-
ентов с такими низкими значениями ПТГ с 2011 г. 
уменьшилась почти на 10% по сравнению с преды-
дущими годами, и такая быстрая динамика позво-
ляет предположить, что у части пациентов низкие 
уровни ПТГ (почти у каждого четвертого больного 
в 2013 г.) в значительной степени обусловлены из-
быточным медикаментозным подавлением функ-

ции паращитовидных желез. В целом, существен-
ные отклонения маркеров минеральных и костных 
нарушений у больных на диализе по-прежнему 
требуют пристального внимания и своевременной 
коррекции, что, в свою очередь, диктует необхо-
димость мер по устранению недопустимо высокой 
гиперфосфатемии.
Показатели минерального обмена существен-

но варьировали между отдельными федеральными 
округами (рис. 32). Так, наибольшая доля пациентов 
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Рис. 28. Распределение гемодиализных больных 
по уровню общего кальция крови (в ммоль/л) 

на декабрь 2008-2013 гг.

 ≤ 2,1 2,11-2,37 2,371-2,54 2,541-2,75 2,75-3,0 ≥ 3,01
2008 27,7 35,3 22,0 10,7 3,4 0,9
2009 27,5 29,8 25,1 13,0 3,7 0,9
2010 29,1 38,4 21,8 7,9 2,2 0,6
2011 31,4 38,9 21,3 7,0 1,1 0,3
2012 29,5 42,1 20,3 6,3 1,5 0,3
2013 27,9 44,1 19,9 5,8 1,5 0,8
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Рис. 29. Распределение гемодиализных больных 
по уровню фосфатов крови (в ммоль/л) 

на декабрь 2008-2013 гг.

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 1,13 10,6 9,6 10,8 9,8 9,5 12,2
1,13-1,78 34,7 37,7 41,1 37,8 39,7 45,2
1,781-2,0 17,4 18,8 18,2 19,2 19,5 18,1
2,01-2,25 10,0 10,7 10,7 10,8 11,1 9,5
2,251-2,5 11,5 9,9 8,9 10,1 9,2 7,5
2,501-2,75 5,0 4,6 4,4 4,5 4,6 3,1
2,751-3,0 5,5 4,4 3,3 3,6 3,2 2,5
≥ 3,01 5,3 4,4 2,6 4,2 3,2 1,9
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Рис. 30. Распределение гемодиализных больных 
по произведению кальция и фосфатов крови 

на декабрь 2008-2013 гг. 
(указаны значения как в ммоль2/л2, 

так и в мг2/дл2 (в скобках))

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 3.63 ммоль2/л2 (45 мг2/дл2) 39,1 39,7 42,1 39,6 41,5 47,8
3.631-4.44 (45.1-55 мг2/дл2) 22,4 21,8 24,1 25,1 24,7 24,6
4,441-5,25 (55-65 мг2/дл2) 16,5 16,8 15,3 15,2 16,4 14,2
5.251-6.06 (65-75 мг2/дл2) 10,2 10,3 9,6 10,2 9,8 7,6
6,061-6,86 (75-85 мг2/дл2) 6,0 5,5 4,7 4,6 4,5 3,4
≥ 6,861 (85 мг2/дл2) 5,8 5,9 4,1 5,4 3,1 2,4
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Рис. 31. Распределение гемодиализных больных 
по уровню паратгормона крови (в пг/мл) 

на декабрь 2008-2013 гг. 

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 50 12,7 11,2 12,2 7,3 5,9 5,8
50.1-150 23,1 21,8 22,4 17,1 15,2 17,4
150.1-300 19,7 20,0 21,4 23,1 23,3 22,0
300.1-600 18,3 19,3 21,0 24,8 26,4 26,3
600.1-1000 13,7 12,4 10,7 14,7 15,1 14,7
1000.1-1500 5,6 6,7 6,6 7,2 7,6 7,4
≥ 1500,01 6,9 8,4 5,7 5,9 6,5 6,4
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с содержанием общего кальция 2,11-2,37 ммоль/л, 
которое можно считать целевым, была в Санкт-
Петербурге и Москве, а наименьшая доля – в Севе-
ро-Кавказском и Северо-Западном ФО. 
В связи с уже упоминавшейся вариабельностью 

нормальных значений обсуждаемых показателей 
в разных лабораториях наибольший интерес пред-
ставляет анализ высоких и крайне высоких значе-
ний содержания общего кальция. Наиболее высо-
кой доля больных с содержанием общего кальция 
выше 2,54 ммоль/л была в Приволжском и Северо-
Кавказском ФО, наименьшей – в Сибирском, Даль-
невосточным и Уральском ФО. При рассмотрении 
динамики доли пациентов за 2008-2013 гг. по феде-
ральным округам (рис. 33) прежде всего можно отме-
тить благоприятную динамику в Дальневосточном 
ФО, Санкт-Петербурге и Москве, тогда как в Северо-
Западном ФО динамика, напротив, отрицательной.
Столь же выраженные различия наблюдались 

между отдельными федеральными округами и по 
уровню фосфатов крови (рис. 34). Доля больных 
с рекомендованными значениями фосфатов (в дан-
ном отчете принимаемыми за 1,13-1,78 ммоль/л) 
была наименьшей в Дальневосточном ФО, что силь-
но контрастировало с другими регионами России. 
Доля больных с гиперфосфатемией (2,5 ммоль/л 
и более) была максимальной в Дальневосточном 
ФО (24,7%), в то время как в Южном и Северо-
Кавказском ФО она составляла только 2-5%. При 
оценке доли пациентов без явной гиперфосфате-
мии (рис. 35) благоприятная динамика выявляется 
в Санкт-Петербурге, Москве, Центральном ФО и не-
гативная – в Дальневосточном ФО. Безусловно, раз-
личия в содержании фосфатов обусловлены многи-
ми показателями – как диетическими привычками 
населения региона, не зависящими непосредствен-

но от качества лечения, 
так и факторами, зави-
сящими от медицин-
ской помощи: наличия 
в штате отделения ди-
етолога, доступности 
фосфат-связывающих 
препаратов, использо-
вания препаратов ви-
тамина Д и кальцими-
метиков, длительности 
сеанса диализа и харак-
теристик применяемых 
диализаторов. 
В соответствии 

со столь кардиналь-
ными различиями в 
уровнях фосфатов и 
общего кальция крови 
прослеживалась и вы-
раженные межрегио-
нальные особенности 
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Рис. 33. Динамика доли взрослых пациентов 
с уровнем общего кальция крови 2,11-2,37 ммоль/л за 2008-2013 гг. 
в отдельных федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге
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Рис. 32. Распределение ГД-пациентов в зависимости 
от содержания общего кальция крови в отдельных 
федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге 

(цифры под названием округа означают 
процент от общего числа больных на программном 

гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 
информация в 2013 г.) 

Федеральные округа отсортированы в соответствии 
с долей больных, имевших содержание общего кальция 

менее 2,37 ммоль/л

 ≤ 2,1 2,11-2,37 2,371-2,54 2,541-2,75 > 2,75
СПб 22,1 57,8 13,3 5,2 1,6
СК 54,0 23,9 11,6 6,9 3,6
М 26,9 50,5 16,1 5,6 1,0
С 38,4 37,6 18,7 4,4 0,9
СЗ 46,6 29,1 17,8 4,6 1,9
ДВ 34,2 38,2 22,1 2,2 3,3
Ур 35,9 34,3 23,9 4,7 1,1
П 26,9 42,5 19,0 5,9 5,6
Ц 19,6 48,7 24,1 5,8 1,9
Ю 21,1 46,4 23,4 7,4 1,7
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в распространенности и тяжести вторичного ги-
перпаратиреоза (рис. 36). Доля больных с тяжелым 
гиперпаратиреозом (в связи с отсутствием данных 
о референтных значениях отдельных лабораторий, 
за высокие были приняты показатели ПТГ 600 пг/мл 
и более, см. выше) была максимальной в Централь-
ном и Уральском ФО, а минимальной – в Москве. 
В то же время, в Москве отмечалась наибольшая 
доля больных с ПТГ крови ниже 50 пг/мл, что мо-
жет указывать на избыточное подавление функции 
паращитовидных желез, чреватое развитием ади-
намической болезни кости. Анализ динамики доли 
пациентов с уровнем ПТГ более 600 пг/мл позво-
ляет говорить об ухудшении ситуации с лечением 
вторичного гиперпаратиреоза в Санкт-Петербурге 
и Северо-Кавказском ФО (рис. 37).
Выявленные межрегиональные различия застав-

ляют еще раз обратить внимание персонала каждо-
го конкретного отделения/центра диализа на необ-
ходимость тщательного контроля, профилактики 
и адекватной коррекции нарушений минерального 
обмена.

Содержание холестерина крови

Содержание общего холестерина крови (рис. 38) 
менее 3,9 ммоль/л отмечалось у 22,6% больных 
на декабрь 2013 г. У 43,3% пациентов этот по-
казатель находился в пределах 3,9-5,17 ммоль/л, 
а у 34,1% – превышал нормальные значения, при-
чем в 11,1% случаев имела место выраженная 
гиперхолестеринемия.
Содержание общего холестерина существенно 

варьировало в зависимости от федерального окру-
га (рис. 39). Максимальной доля пациентов с содер-
жанием общего холестерина 3,9-5,17 ммоль/л была 

в Северо-Кавказском 
ФО, минимальной 
– в Москве и Дальне-
восточном ФО. Доля 
больных с выражен-
ной гиперхолестери-
немией (6,18 ммоль/л 
и более) была наибо-
лее высокой в Москве 
и Санкт-Петербурге, 
а наименьшей – в Севе-
ро-Кавказском и Ураль-
ском ФО.
Принимая во вни-

мание многочислен-
ные литературные 
данные о связи та-
ких ключевых пока-
зателей лечения как 
летальность, количе-
ство дней госпита-
лизации и стоимость 
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Рис. 34. Распределение ГД-пациентов в зависимости от 
содержания фосфатов крови в отдельных федеральных 

округах, Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают 

процент от общего числа больных на программном 
гемодиализе в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.) 
Федеральные округа отсортированы в соответствии 
с долей больных, имевших содержание фосфатов 

1,13-1,78 ммоль/л

≤ 1,13 1,13-
1,78

1,781-
2,0

2,01-
2,25

2,251-
2,5

2,501-
2,75

2,751-
3,0 ≥ 3,01

Ц 12,3 49,9 17,2 7,6 7,3 2,4 2,0 1,4
М 16,7 49,1 13,1 8,9 6,3 3,0 1,8 1,2
СЗ 9,3 33,2 21,3 11,9 11,5 3,8 4,2 4,8
СПб 17,0 45,1 10,1 9,8 6,1 4,5 3,4 4,0
Ю 11,0 46,6 21,7 9,9 6,1 1,8 1,8 1,2
П 11,7 47,0 17,0 10,5 6,9 3,0 2,5 1,5
У 12,5 39,5 24,9 9,6 7,2 3,4 1,3 1,6
С 10,0 39,4 19,2 9,5 10,5 4,8 4,4 2,1
ДВ 3,9 18,4 24,0 13,4 15,5 7,8 9,2 7,8
СК 12,4 56,5 18,0 6,5 4,3 1,2 0,3 0,6
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Рис. 35. Динамика доли взрослых пациентов 
с уровнем фосфатов крови менее 1,78 ммоль/л за 2008-2013 гг. 
в отдельных федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге
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лечения с низкими значениями Kt/V и степени 
снижения мочевины, низким содержанием аль-
бумина и гемоглобина, низким индексом массы 
тела и высоким артериальным давлением, с уче-
том изложенного выше следует заключить, что 
в нашей стране необходимо и далее уделять при-
стальное внимание обеспечению адекватной 
дозы диализа (Kt/V≥1,2 либо степень сниже-
ния мочевины ≥65%), полноценной коррекции 
анемии (целевой гемоглобин 100-115 г/л), арте-
риальной гипертензии (АД<140/90 мм рт.ст.), 
устранению гипоальбуминемии и недостаточ-
ности питания. 
Обобщая полученные в настоящем отче-

те данные, следует признать, что нарушения 
минерального обмена, которые также отрица-
тельно влияют на прогноз лечения, выявляются 
в нашей стране почти у половины ГД-больных. 
В частности, уровни в крови кальция, фосфо-
ра, паратгормона превышают рекомендуемые 
в настоящее время значения у 28,0%, 42,6% 
и 28,6% больных соответственно. В то же вре-
мя, у существенной доли пациентов выявляются 
и их низкие значения, что наиболее критично 
в отношении кальция и паратгормона. Резуль-
таты анализа данных регистра, таким обра-
зом, демонстрируют необходимость усиления 
внимания к адекватной коррекции указанных 
расстройств, что является важнейшей предпо-
сылкой эффективной медицинской реабилита-
ции больных ГД. Требуют специального вни-
мания случаи гипопаратиреоза с точки зрения 
их природы и исключения роли в их патогене-
зе избыточной терапии препаратами витамина 
Д и кальцимиметиками. Следует напомнить, 
что инициирующим фактором всех минераль-

ных и костных на-
рушений является 
гиперфосфатемия, 
и важнейшая роль 
в её коррекции при-
надлежит диетологу, 
который отсутствует 
в большинстве отде-
лений диализа.

Медикаментозное 
лечение больных 

на диализе

Начиная с 2010 г. 
в Регистр поступают 
сведения о примене-
нии не только эритро-
поэз-стимулирующих 
препаратов, но также 
и медикаментов, при-
меняемых для лечения 
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Рис. 36. Распределение ГД-пациентов в зависимости 
от содержания паратогормона в отдельных 

федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают процент 

от общего числа больных на программном гемодиализе 
в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.) 
Федеральные округа отсортированы в соответствии 
с долей больных, имевших содержание паратгормона 

600 пг/мл и более

 ≤ 50 пг/мл 50.1-
150

150.1-
300

300.1-
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600.1-
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1500 ≥ 1500,01

М 8,3 24,7 26,9 21,6 10,1 4,7 3,7
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Рис. 37. Динамика доли взрослых пациентов
с уровнем фосфатов крови более 600 пг/мл за 2008-2013 гг

 в отдельных федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге
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артериальной гипертензии, минерально-костных 
нарушений и дислипидемий у больных на диализе. 
В разделах отчета по указанным вопросам мы обоб-
щили сведения о терапии этих синдромов у больных 
на программном гемодиализе и перитонеальном 
диализе, поскольку существующая форма отчетно-
сти Регистра учитывает лечение этих синдромов без 
разделения по видам диализа. Вопросы о примене-
нии этих лекарственных препаратов содержат толь-
ко обобщенные данные по отделению в целом, что 
не позволяет в настоящее время выполнить более 
детальный анализ и выявить влияние использования 
того или иного препарата на клинические показа-
тели (уровень АД, содержание кальция, фосфора, 
паратгормона, липидов крови) у конкретного боль-
ного. Однако даже в таком обобщенном варианте 
сведения о лекарственной терапии больных на диа-
лизе позволяют оценить текущую практику лечения 
важных клинических синдромов.

Применение эритропоэз-стимулирующих препаратов 
и препаратов железа 

Данные по использованию эритропоэз-сти-
мулирующих препаратов (ЭСП) были получе-
ны из 250 (65,1%) отделений, в которых лечилось 
19035 больных (72,3% больных), хотя по отдельным 
аспектам лечения анемии сведения были предостав-
лены меньшим числом отделений. В 2013 г. ЭСП 
применялись во всех отделениях и во всех областях 
России. Тем не менее, уровень гемоглобина, как об-
суждалось выше, у больных на диализе, несмотря на 
существенный прогресс, все еще далек от идеально-
го как в целом по Российской федерации (рис. 18), 
так и по отдельным федеральным округам (рис. 20). 
Напомним, что согласно индивидуальным сведени-
ям об уровне гемоглобина ГД-пациентов, лечивших-
ся на декабрь 2013 г., содержание гемоглобина было 
ниже 100 г/л почти у каждого четвертого пациента.
В этом аспекте представляются важными резуль-

таты проведенного нами опроса относительно взгля-
да на «целевой» уровень гемоглобина в разных отде-
лениях/центрах диализа (табл. 5). Выяснилось, что 
чаще всего в отделениях считают «целевым» уровень 
гемоглобина крови 110 г/л (36,0% отделений), 110-
120 г/л (24,5%), 120 г/л (12,5%), 100-110 г/л (10,0%) 
и 100-120 г/л (9,0%). По сравнению с предыдущи-
ми годами стало меньше отделений, рассматриваю-
щих в качестве целевого уровень 120 г/л и более. 
В целом можно сказать, что принятые в отделениях 
«целевые» уровни гемоглобина соответствуют по-
следним рекомендациям KDIGO по анемии [7], ко-
торые на основании всей имеющейся информации 
рекомендуют уровень гемоглобина 100-115 г/л для 
большинства пациентов.
В терапии препаратами эритропоэтина нуж-

далось 84,0% от всех больных, лечившихся в от-
делениях, представивших общие отчеты о работе 
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Рис. 38. Распределение гемодиализных больных 
по уровню общего холестерина крови 

на декабрь 2008-2013 гг. 
(указаны значения как в ммоль/л, 

так и в мг/дл (в скобках)) 

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 3.9 ммоль/л 23,5 23,8 24,1 24,1 24,2 22,6
3.91-5.17 (< 200 мг/дл) 40,1 41,1 42,6 44,1 42,9 43,3
5,171-6,18 (200-239 мг/дл) 23,4 23,3 22,3 22,0 22,6 23,0
6.181-7.19 (240-279 мг/дл) 8,6 8,6 8,0 7,2 7,5 7,8
≥ 7,19 (≥ 280 мг/дл) 4,4 3,3 3,0 2,5 2,9 3,2

≥7,19 (280)
6,181-7,19 (240-279)

5,171-6,18 (200-239)
3,9-5,17 (<200 мг/дл) ≤3,9 ммоль/л 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

СК      Ур     Пр    СПб   СЗ      С      Ю      Ц      ДВ      М
(20,6)   (18,8)   (31,2)   (27,4)   (31,7)   (31,1)   (70,4)   (27,3)   (35,5)   (23,5)  

Рис. 39. Распределение ГД-пациентов в зависимости 
от содержания общего холестерина крови в отдельных 
федеральных округах, Москве и Санкт-Петербурге 
(цифры под названием округа означают процент 

от общего числа больных на программном гемодиализе 
в округе, по которому была предоставлена 

информация в 2013 г.) 
Федеральные округа отсортированы в соответствии 
с долей больных, имевших содержание холестерина 

3,9-5,17 ммоль/л

 ≤ 3,9 
ммоль/л 

3,9-5,17 
(<200 мг/дл)

5,171-6,18 
(200-239)

6,181-7,19 
(240-279) ≥ 7,19 (280)

М 18,2 38,1 26,5 11,4 5,8
Ц 22,8 42,2 23,1 8,4 3,4

СПб 11,8 43,4 29,0 10,7 5,1
СЗ 23,0 43,0 22,4 8,6 2,9
Ю 21,2 42,7 23,8 8,1 4,3
Пр 24,2 44,2 22,5 6,5 2,6
Ур 25,3 47,5 21,4 4,3 1,6
С 24,8 42,8 22,5 7,9 1,9
ДВ 27,3 40,6 20,5 10,1 1,4
СК 28,4 53,1 14,9 2,7 0,9
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в 2013 г (в 2011 г. – 87,8%). Хотя все они в той или 
иной мере обеспечивались ЭСП, регулярно послед-
ние применялись только у 74,3% больных от всех 
нуждавшихся, а нерегулярно – у 25,7%, что практи-
чески не отличается от ситуации в 2011 г. – 76,4% 
и 23,6%, и в 2009 г. – 79,5% и 20,5%, соответственно. 
Среди получавших препараты ЭСП регулярно це-
левой уровень гемоглобина было достигнут у 81,6% 
пациентов (в 2011 г. – у 73,4%), а среди получав-
ших ЭСП нерегулярно – только у 49,8% (в 2011 г. 
– у 44,9%). Эти различия особенно красноречиво 
свидетельствуют о резко отрицательном влиянии на 
эффективность лечения перерывов в ЭСП-терапии, 
чаще всего обусловленных сбоями в организации 
обеспечения дорогостоящими препаратами. Эта 
проблема требует к себе пристального внимания 
с разных точек зрения и, прежде всего, с фармако-
экономической, поскольку перерывы в терапии ЭСП 
не только отрицательно сказываются на качестве жизни 
больных на ГД, но сопряжены также с повышенными 
затратами на лечение в связи с необходимостью исполь-
зования в таких случаях повышенных дозировок ЭСП, 
а также из-за возникающих в условиях выраженной ане-
мии серьезных осложнений. 
В 121 отделении (48,4% от представивших ин-

формацию) применялись пролонгированные сти-
муляторы эритропоэза (в 86 отделениях аранесп, 
в 87 – мирцера). 
В 2012-2013 гг. чаще стали поступать данные 

о применении разных препаратов для терапии ане-
мии в течение года у одного и того же пациента, при 
этом число применяемых в течение года ЭСП у од-
ного больного может доходить до пяти, препаратов 

железа – до четырех. Приводимые в табл. 6 сведе-
ния отражают лишь наиболее частые сочетания 
препаратов, которые применялись более чем у 1% 
больных, тогда как значительная часть комбинаций 
разных препаратов одного класса в представленной 
таблице суммирована за первым из указанных отде-
лением лекарственных средств.
Сведения из отделений, представивших индиви-

дуальные данные за 2013 год, в основном согласуют-
ся с данными общих отчетов. Из них следует, что 
эритропоэз-стимулирующие препараты в этих отде-
лениях получали 89,2% от числа лечившихся, при-
чем у 61,4% пациентов лечение было регулярным, 
а 27,8% – нерегулярным. Следует отметить, что доля 
пациентов с регулярным приемом ЭСП за 2012-
2013 гг. существенно (почти на 10%) снизилась. Не 
нуждались в приеме препаратов ЭСП 9,5% больных, 
а по не вполне понятным причинам ЭСП не получа-
ли 1,3% пациентов (табл. 6). Следует отметить, что 
доля пациентов с нерегулярным использованием препара-
тов эритропоэтина достигала почти 90% в ряде отде-
лений Саратовской, Орловской и Московской областях, 
почти 70% в отделениях республики Коми и Вологодской 
области и составляла 40-50% в ряде отделений, нахо-
дящихся во Владимирской, Мурманской и Новосибирской 
областях, Краснодарском крае, Санкт-Петербурге, ре-
спубликах Ингушетия, Карачаево-Черкессия, Удмуртия 
и Чечня. Столь высокий процент нерегулярного исполь-
зования ЭСП, увеличение числа таких отделений по 
сравнению с предыдущими годами, вызывают крайнюю 
озабоченность работой системы дополнительного лекар-
ственного обеспечения в этих регионах, которая призвана 
на 100% удовлетворять потребность в ЭСП-терапии. 
Доля использования парентеральных препара-

тов железа в 2013 г., согласно индивидуальным дан-
ным (табл. 6), существенно увеличилась и достигла 
82,7%, причем инъекционные формы препаратов 
железа применялись одинаково часто не только при 
регулярном, но также и при нерегулярном использо-
вании стимуляторов эритропоэза. Следует отметить, 
что для значительной части пациентов при этом 
отсутствовала возможность контролировать запасы 
железа (см. выше), что в совокупности с нерегуляр-
ным применением ЭСП не может не вызывать тре-
воги в связи с угрозой опасной для пациента пере-
грузки железом. 
Пероральные препараты железа получали 4,0% 

больных, не нуждались в препаратах железа – 3,1%, 
а не получали их по каким-либо другим причинам – 
2,6% пациентов.
Оценивая в целом ситуацию с лечением ане-

мии по федеральным округам (табл. 7) и прини-
мая во внимание наиболее точные данные, по-
лученные из индивидуальных списков, можно 
констатировать, что максимальной доля больных, 
не нуждавшихся в ЭСП была в Москве и Санкт-
Петербурге, и в них же была минимальной доля 
пациентов с уровнем гемоглобина менее 100 г/л. 

Таблица  5
Значения уровня гемоглобина, принимаемые 

за целевые, в отделениях диализа

Число отделений, 
предоставивших информацию 150 178 200

% от общего числа отделений 44,1 50,3 52,1
Число больных, проходящих 
лечение в отделениях, 
предоставивших информацию

12214 14666 16221

% от общего числа больных 59,1 63,5 61,6
Принятый в отделении целевой уровень гемоглобина 
(указан процент отделений)

90-110 г/л - 1,1 1,0
100-110 г/л 6,7 5,1 10,0
100-120 г/л 2,7 3,9 9,0
100-130 г/л - 2,8 1,0
105-120 г/л - - 2,0
110 г/л 42,0 42,7 36,0
110-120 г/л 24,7 24,2 24,5
115-120 г/л - 8,4 3,5
120 г/л 18,7 11,8 12,5
125-130 г/л 5,3 - 0,5
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При этом именно Москва и Санкт-Петербург 
имели возможность обследования всех больных 
на содержание запасов железа, и это, учитывая 
наиболее благополучную ситуацию с коррекци-
ей анемии в этих городах, демонстрирует значе-
ние диагностики и своевременной коррекции 
дефицита железа как необходимого этапа тера-
пии анемии у больных на диализе. В этой связи 
особенно обращают на себя внимание низкие 
возможности определения трансферрина и/
или ферритина в Северо-Кавказском и Даль-
невосточном ФО. И хотя при отсутствии воз-
можности оценки запасов железа применение 
ЭСП в этих ФО было весьма интенсивным (доля 
пациентов, не получавших ЭСП, была в этих 
ФО минимальной), в Северо-Кавказском ФО 
уровень гемоглобина крови не достигал 100 г/л 
у 33,0% больных. Отсюда в очередной раз вста-
ет вопрос о полном внедрении в практику всех 
отделений диализа последних рекомендаций по 
диагностике и лечению анемии у больных на 
диализе [7], согласно которым диагностика за-
пасов железа является обязательной и сочетает-
ся с оптимально умеренным применением ЭСП 
и препаратов железа. 
В завершении настоящего раздела следу-

ет констатировать, что процент пациентов 
с уровнем гемоглобина ниже 100 г/л практи-
чески не изменился, и анемия такой степе-
ни выявляется почти у каждого четвертого 
пациента на диализе. Наиболее важными 
причинами столь высокой распространен-
ности анемии у больных на программном 
гемодиализе были перебои в регулярном 
использовании ЭСП почти у каждого чет-
вертого пациента, отсутствие возможности 
определения запасов железа почти у каждо-
го восьмого пациента, неадекватная обеспе-
ченная доза диализа почти у каждого десято-
го больного, высокие уровни парат-гормона 
практически у каждого четвертого пациен-
та. Несмотря на положительные изменения 
по ряду этих параметров, особенно в рамках 
отдельных регионов, эти проблемы сохраня-
ются на протяжении целого ряда лет. Прео-
доление этих препятствий в достижении це-
левых значений гемоглобина по-прежнему 
остается крайне актуальной задачей, реше-
ние которой позволит улучшить прогноз 
пациентов на диализе и снизить затраты на 
лечение анемии.

Применение антигипертензивных 
препаратов 

Информацию о лечении артериальной ги-
пертензии в 2013 г. предоставили 175 отделений 
(61,6% от всех отделений диализа), в которых 
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лечилось 15390 больных (14548 больных на про-
граммном гемодиализе и 842 больных на перитоне-
альном диализе). При этом 69,5% от числа лечив-
шихся больных нуждались в антигипертензивной 
терапии, и 98,7% из нуждавшихся ее получали. Од-
нако, учитывая крайнюю вариабельность представ-
лений наших респондентов (см. ниже) о «целевых» 
показателях АД, долю пациентов, нуждающихся 
в антигипертензивной терапии, следует интерпре-
тировать с определенной осторожностью. 
Анализ характера антигипертензивной терапии 

(табл. 8) показывает, что наиболее часто (у 52,1% 
больных) использовались предпочтительные при 
ХБП ингибиторы АПФ, и почти так же часто 
(у 49,8% больных) – дигидропиридиновые анта-
гонисты кальциевых каналов. Следует признать, 
что имеющаяся в Регистре информация позволяет 
лишь частично охарактеризовать состояние лече-
ния артериальной гипертензии, поскольку гипотен-
зивная терапия на диализе должна анализироваться 
в аспекте не только медикаментозной терапии, но 
и показателей адекватности диализа и ряда других 
показателей. Эти сведения могут быть получены 
только при расширении поступающих в Регистр 
индивидуальных данных, что в настоящее время 
не представляется возможным, однако может быть 
реализовано при внедрении в отделениях диализа 
современных информационных систем электрон-
ной истории болезни. За последние два года мож-
но отметить некоторое уменьшение доли больных, 
принимающих ингибиторы АПФ и недигидропи-
ридиновых антагонистов кальция, и тенденцию 
к увеличению применения антагонистов имидазо-
линовых рецепторов.
В 2013 г. по 6787 больным были предоставлены 

данные о количестве принимаемых антигипертен-
зивных препаратов. На монотерапии находилось 
27,9% диализных пациентов, 2 препарата получали 
43,6%, 3 препарата – 23,1% и 4 или более препара-
тов – 5,5% больных.
Как упоминалось выше, представляется весь-

ма важным анализ поступивших в Регистр данных 
о «целевых» показателях АД с точки зрения наших 
респондентов (табл. 9). В качестве таковых наиболее 
часто принимались значения АД 140/90 мм рт.ст. 
– в 42,9% отделений, 150/90 мм рт.ст. – в 14,7%, 
140/100 и 150/100 мм рт.ст. – по 5,9% отделений 
каждое. Уровень АД 140/80 мм рт.ст. считали «целе-
вым» в 4,7%, и 160/100 мм рт.ст. – а 4,1% отделений. 
Еще в 21,8% отделений были приняты свои «целе-
вые показатели АД», однако каждое из них встреча-
лось в меньше чем в 3% случаев. В 20,6% отделений 
в качестве «целевых» были приняты значения АД, 
в которых либо систолическое АД составляло 160 
и более мм рт.ст., либо диастолическое АД состав-
ляло 100 и более мм рт.ст. Хотя действительно в на-
стоящее время нет единого мнения об оптимальном 
артериальном давлении у больных на диализе, одна-
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ко цифры «целевого» АД в 160/100 и более мм рт.ст. 
безусловно следует признать неадекватными. 
В этой связи следует отметить, что по данным ана-

лиза Российского регистра ЗПТ, значения систоли-
ческого АД выше 140 мм рт.ст. к началу лечения диа-
лизом были сопряжены с увеличением риска смерти 
[3], а снижение АД до уровня ниже 140/90 мм рт.ст. 
в первые полтора года лечения на диализе являлось 
фактором, который ассоциировался с лучшей выжи-
ваемостью, и это обусловливало показатели 3-летней 
выживаемости на 11,1% выше, чем в группе пациен-
тов с АД 140/90 мм рт.ст. и более [4]. 

Применение медикаментозных препаратов для 
коррекции минеральных и костных нарушений 

Как было показано выше (см. раздел «Показате-
ли минерального обмена»), лабораторные призна-
ки минеральных и костных нарушений выявляются 
почти у половины больных на диализе. Известно, 
что в профилактике и лечении минеральных и кост-
ных нарушений значительная роль принадлежит 
правильно подобранной диете (в первую очередь 
– ограничению фосфат-содержащих продуктов), 
адекватному применению медикаментозных препа-
ратов, в том числе фосфат-связывающих, и содержа-
нию кальция в диализирующем растворе. В этой свя-
зи следует напомнить, что диетолог работал только 
в 11,4% отделений гемодиализа (см. раздел «Лечение 
ГД-больных врачами смежных специальностей» [1]), 
а для 18,4% содержание кальция в диализирующем 
растворе составляло 1,75 ммоль/л (см. раздел «Ис-
пользующийся диализный раствор» [1]).
Сведения о медикаментозном лечении минераль-

ных нарушений в 2013 г. были предоставлены 183 
отделениями (47,6% отделений диализа), в которых 
лечилось 16349 пациентов (15427 больных на ГД 
и 922 на ПД). По полученным общим отчетам сре-
ди этих больных 39,2% имели гиперфосфатемию, 
18,9% – гиперкальциемию (по результатам анализа 
индивидуальных данных – 42,6% и 28,0% соответ-
ственно). Уровень ПТГ в крови менее двух лабора-
торных норм был у 14,3% больных, составлял от 600 
до 1000 пг/мл – у 18,6%, от 1000 до 1500 пг/мл – 
у 7,1% и более 1500 пг/мл – у 5,7%. Таким образом, 
около 1/3 больных имели выраженный гиперпара-
тиреоз (по индивидуальным данным его частота со-
ставляла 14,7%, 7,4% и 6,4% соответственно). 
По сравнению с предыдущими годами (табл. 10) 

увеличилась доля пациентов, принимающих не-
кальций содержащие фосфат-биндеры, возросла 

Таблица  8
Медикаментозное лечение артериальной гипертензии у больных на диализе

2010 2011 2012 2013
Число отделений приславших данные 112 130 154 175
Нуждались в антигипертензивной терапии (% от числа лечившихся) 68,3 66,1 67,7 69,5
Получали антигипертензивную терапию (% от числа нуждавшихся в ней) 99,5 98,8 99,3 98,7
Классы лекарственных препаратов (% от числа получавших лечение)
Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 60,2 63,8 56,4 52,1
Блокаторы рецепторов ангиотензина II 14,9 19,8 20,9 20,0
Дигидропиридиновые антагонисты кальция 51,1 50,3 46,6 49,8
Недигидропиридиновые антагонисты кальция 12,7 15,7 9,7 10,1
Альфа-адреноблокаторы 8,0 7,2 5,0 5,7
Бета-адреноблокаторы 44,5 44,1 39,4 44,1
Диуретики 2,3 1,0 1,5 1,5
Антагонисты имидазолиновых рецепторов 3,5 2,9 4,9 6,4
Другое 1,3 1,8 1,4 0,8

Таблица  9
Целевые значения АД, принятые в отделениях 

предоставивших информацию

2011 2012 2013

131 154 175
Целевые показатели систолического АД, % отделений

120 - 0,7 0,0
130 6,1 5,9 4,7
135 1,5 1,3 1,2
140 51,9 50,7 54,1
145 6,9 7,2 6,5
150 25,2 28,3 24,7
155 0,8 0,0 0,6
160 и более 7,6 5,9 8,2

Целевые показатели диастолического АД, % отделений
80 6,1 9,2 8,2
85 3,1 2,0 0,6
90 63,2 63,8 66,5
95 9,2 6,6 5,3
100 17,6 17,8 18,2
110 - 0,7 1,2
120 0,8 0,0 0,0
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также доля больных, использующих цина-
кальцет и парикальцитол. При этом доля 
пациентов, принимающих фосфат-бин-
деры, практически не изменилась и со-
ставила 72,2% от общего числа больных. 
Доля пациентов, получающих метаболи-
ты витамина Д, за анализируемый проме-
жуток времени колебалась и в 2013 г. со-
ставила 37,6%. 
Взгляд на показания к назначению каль-

цимиметиков в разных отделениях весьма 
различается. В 2013 г. мы получили данные 
по этому вопросу из 96 отделений. В 2,1% 
из них считали назначение цинакальцета 
оправданным при уровне ПТГ крови 100-
150 пг/мл, в 12,5% – при значениях 300-
350 пг/мл, в 6,2% – 400-450 пг/мл, в 4,2% 
– 500 пг/мл, в 26% – 600 пг/мл, 14,6% – 
700 пг/мл, 9,4% – 800 пг/мл, 18,8% – 900-
1000 пг/мл, и 6,2% – при уровнях 1200 
и более пг/мл. Таким образом, в большин-
стве отделений показанием к назначению 
этого препарата рассматривался уровень 
ПТГ крови 600 пг/мл и выше. Вместе с тем, 
вызывает удивление назначение цинакаль-
цета при низких уровнях паратгормона, 
что не согласуется с современными реко-
мендациями KDIGO [6].
Оценивая в целом состояние кор-

рекции костно-минеральных нару-
шений у диализных больных, следует 
признать его весьма далеким от желае-
мого. При этом следует отметить явное 
несоответствие между распространен-
ностью тяжелого гиперпаратиреоза (почти 30% 
больных) и применением цинакальцета и па-
рикальцитола (12% больных), что обусловлено, 
в первую очередь, отсутствием достаточного 
обеспечения этими весьма дорогостоящими 
препаратами в большинстве субъектов Рос-
сийской Федерации. В такой ситуации, когда 
невозможна эфффективная медикаментозная 
коррекция тяжелого гиперпаратиреоза, зна-
чительная часть пациентов может нуждаться 
в паратиреоидэктомии, однако данные о часто-
те этого и других оперативных вмешательств 
у больных на диализе на общенациональном 
уровне отсутствуют.

Применение медикаментозных препаратов 
для коррекции дислипидемий 

В последних рекомендациях KDIGO по лече-
нию нарушений липидного обмена [11] гиполи-
пидемические средства рекомендуются диализным 
больным в случаях, когда они уже принимали эти 
препараты к началу диализного лечения. В то же 
время, пациентам, не получавшим статины ранее, 

их предлагают не назначать. Имеющиеся в регистре 
сведения не позволяют составить представление 
о том, была ли назначена терапия дислипидемии 
до или после начала диализа, поэтому данный раз-
дел отчета носит скорее описательный характер, без 
возможности сделать какие-либо выводы. 
Сведения о нарушениях липидного обмена 

в 2013 г. поступили из 148 (38,5% от общего числа 
отделений диализа) отделения, в которых лечилось 
12901 пациент (12131 на ГД и 770 на ПД). По по-
лученным данным повышение общего холестерина 
крови отмечалось у 28,6% больных, а дислипидемии 
в целом – у 37,3%. Среди пациентов с дислипиде-
миями лечение получали 50,6%, при этом практи-
чески во всех случаях использовались статины, дру-
гие классы препаратов применялись намного реже 
(табл. 11).

Сопутствующие заболевания у больных на 
программном гемодиализе

Наряду с лабораторными и клиническими пока-
зателями, которые отражают состояние больного на 
протяжении относительно небольшого отрезка вре-

Таблица  10
Медикаментозное лечение минеральных и костных 

нарушений у больных на диализе

2010 2011 2012 2013
Применение фосфат-связывающих препаратов
кальций-содержащих 63,2 61,3 59,0 55,6
не содержащих кальций 7,2 10,9 10,7 16,7

Метаболиты витамина Д 42,8 38,5 44,1 37,6
Цинакальцет 5,1 6,1 8,1 8,8
Парикальцитол 0,3 1,4 2,9 3,4

Таблица  11
Медикаментозное лечение дислипидемий 

у больных на диализе

2010 2011 2012 2013
% больных с дислипидемиями
Повышение общего 
холестерина крови 26,1 25,3 25,5 28,6

Дислипидемии 
в целом (включая 
гиперхолестеринемию)

27,5 31,1 31,9 37,3

% получавших лечение от имевших данное нарушение
Получали лечение 
дислипидемий 72,3 56,0 53,5 50,6

Применение лекарственных препаратов (% от получающих лечение)
Статины 95,5 95,9 95,3 94,3
Фибраты 3,7 2,3 2,2 1,7
Никотиновая кислота 9,7 12,0 7,7 5,5
Ингибиторы всасывания 
холестерина в кишечнике 4,9 3,2 1,3 1,1
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мени, в Регистр поступают сведения о сопутствую-
щих заболеваниях, многие из которых определяют 
клиническую тяжесть и долгосрочный прогноз.
Данные о сопутствующих заболеваниях были 

проанализированы на основании представленных 
анкет по 12992 больным (49,3%), получавших лече-
ние ГД на 31.12.2013.
Наиболее частой сопутствующей патологией 

были сердечно-сосудистые заболевания – они выяв-
лялись у 51,1% больных, причем у 41% этих пациен-
тов имело место сочетание нескольких нозологий. 
Таким образом, частота сердечно-сосудистой пато-
логии несколько снизилась по сравнению с 2011 г., 
когда она выявлялась у 59,7% больных. Наиболее 
часто диагностировались артериальная гипертен-
зия (37,2%), стенокардия (10,3%), сердечная недо-
статочность (6,9%), нарушения ритма сердца (5,1%), 
церебро-васкулярная болезнь (3,9%), инфаркт ми-
окарда (3,5%) и нарушение мозгового кровообра-
щения в анамнезе (3,1%), артериальная гипотензия 
(2,8%), поражение периферических сосудов (1,2%) 
(табл. 12). Довольно часто встречаемые формули-
ровки дисметаболическая миокардиодистрофия 
(4,4%), гипертрофическая (1,9%) и дилатационная 
(1,3%) кардиомиопатия, по всей видимости, отра-
жают долю больных с выраженной гипертрофией 
миокарда левого желудочка, весьма характерной для 
ТХПН. 
На втором месте по распространенности находи-

лись заболевания печени и желудочно-кишечного 
тракта, которые выявлялись почти у четверти (27,8%) 
пациентов. Наиболее часто диагностировались хро-
нический вирусный гепатит С (6,1%) или В (3,8%). 
Далее следовали хронический гастрит (11,4%), яз-
венная болезнь желудка и/или двенадцатиперстной 
кишки (5,8%), патология желчевыводящих путей 
(5,0%) и хронический панкреатит (3,1%). Следует 
отметить, что около трети пациентов (32,4%) имели 
сочетание нескольких заболеваний печени и желу-
дочно-кишечного тракта.
Вторичный гиперпаратиреоз был диагностиро-

ван у 16,5% пациентов, что несколько расходится 
с приведенными выше данными о частоте высокого 
уровня ПТГ в диализной популяции и может отра-
жать разные взгляды на критерии диагностики этого 
тяжелого и весьма значимого осложнения ТХПН. 
Ренальная остеодистрофия констатирована у 3,9% 
больных (табл. 12). Патология опорно-двигательно-
го аппарата выявлялась у 7,1% больных. 

 Хронические обструктивные заболевания лег-
ких выявлялись у 2,5% больных, туберкулез легких 
– у 0,7%, бронхиальная астма – в 0,6% случаев. Са-
харный диабет как сопутствующее заболевание диа-
гностировался у 5,3% пациентов и в большинстве 
случаев (4,0%) был представлен диабетом второго 
типа. 
Обращает на себя внимание довольно высокая 

распространенность полинейропатии (4,3%), раз-

витие которой может быть связано с неадекватным 
диализом. У 5,4% в качестве сопутствующего забо-
левания был обозначен пиелонефрит.
По сравнению с предыдущими годами частота 

отдельных сопутствующих заболеваний несколь-
ко изменилась и для ряда патологий уменьшилась. 
Причины этих изменений могут быть разнонаправ-
ленными. С одной стороны, в Регистре с течением 
времени увеличивается доля больных, по которым 
представлены адекватные сведения о сопутствующей 
патологии. Кроме того, за счет увеличения средне-
го возраста диализной популяции можно ожидать 
увеличения процента пациентов с сопутствующими 
не-ренальными заболеваниями. С другой стороны, 
возможно некоторое уменьшение числа больных 
с сопутствующими заболеваниями за счет увеличе-
ния доступности диализной помощи и более ранне-
го выявления и успешного лечения сопутствующей 
патологии. Нельзя исключить также и неполного 
предоставления информации из части отделений, 
создающего ложное впечатление уменьшения пред-
ставленности ряда соматических заболеваний.
Как и ранее, наиболее частой сопутствующей па-

тологией была артериальная гипертензия, которая 
была отмечена в качестве сопутствующей патологии 
у 37,2% больных. Однако из анализа данных о по-
казателях АД на конец года, как было указано выше, 
следует, что артериальная гипертензия (АД 140/90 
и выше мм рт.ст.) выявлялась у 61,2% всех больных. 
Можно предполагать, таким образом, сохраняю-
щиеся разночтения в интерпретации артериальной 
гипертензии у ГД-больных, а также недостаточное 
внимание к ее диагностике и лечению, и это при 
том, что имеются убедительные данные о негатив-
ном влиянии артериальной гипертензии на выжива-
емость больных [2], в том числе по данным Россий-
ского регистра ЗПТ [3].
Только 5,6% пациентов на программном ГД име-

ли не осложненную соматической патологией хро-
ническую почечную недостаточность (в 2011 г. этот 
показатель составлял 8,3%, в 2009 г. – 10,9%, в 2007 г. 
– 8,2%, в 2005 г. – 15,0%). Одно сопутствующее за-
болевание было диагностировано у 22,2% пациен-
тов, два – у 13,7%, три – у 11,0%, четыре – у 7,3%, 
пять – у 4,7%, шесть и более – у 9,3% больных.
Поскольку состояние конкретного больного 

определяется не просто количеством имеющихся 
у него заболеваний, а их тяжестью и влиянием на 
качество и прогноз жизни, ниже приведены сведе-
ния о рассчитанном для пациентов на гемодиализе 
индексе коморбидности Чарльсон.
Среди больных, находившихся на лечении на 

31.12.2013, минимальные значения (2 балла) ин-
декса коморбидности Чарльсон (ИК) имели толь-
ко 26,6% больных. Он составил 3 балла у 21,3%, 
4 балла – у 21,6%, 5 баллов – у 15,7% и 6 и более 
баллов – у 16,7% больных (рис. 40). Таким образом, 
по сравнению с данными 2011 г., можно отметить 
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Таблица  12
Сопутствующие заболевания, диагностированные у больных, находящихся на програмном гемодиализе 

на 31.12.2013 (указаны все заболевания с распространенностью более 1%)

Сопутствующее заболевание Кол-во больных 
с данной патологией

% от общего числа 
больных

Артериальная гипертензия 4831 37,2
Вторичный гиперпаратиреоз 2150 16,5
Хронический гастрит/гастродуоденит 1477 11,4
Стенокардия 1332 10,3
Сердечная недостаточность 892 6,9
Хронический гепатит вследствие инфицирования вирусом гепатита С 799 6,1
Язвенная болезнь желудка и/или 12-перстной кишки 757 5,8
Атеросклероз 732 5,6
Пиелонефрит 708 5,4
Нарушения ритма сердца 662 5,1
Миокардиодистрофия дисметаболическая 569 4,4
Полинейропатия 565 4,3
Ренальная остеодистрофия/остеопатия 513 3,9
Цереброваскулярная болезнь 505 3,9
Хронический гепатит вследствие инфицирования вирусом гепатита В 489 3,8
Инфаркт миокарда 461 3,5
Хронический панкреатит 409 3,1
Нарушение мозгового кровообращения с инсультом 408 3,1
Хронический калькулезный холецистит 399 3,1
Артериальная гипотензия 368 2,8
Травма (с расшифровкой) 336 2,6
Хронические обструктивные заболевания легких 331 2,5
Остеохондроз позвоночника 326 2,5
Другая патология печени и ЖКТ 299 2,3
Узловой или диффузный зоб 271 2,1
Сахарный диабет 2 типа с терапией инсулином 262 2,0
Сахарный диабет 2 типа с терапией только пероральными препаратами 252 1,9
Доброкачественные опухоли 249 1,9
Злокачественные опухоли (в анамнезе) 248 1,9
Хронический некалькулезный холецистит 248 1,9
Желудочно-кишечное кровотечение (в анамнезе) 228 1,8
Гипертрофическая кардиомиопатия 221 1,7
Артроз 205 1,6
Инфекция ЛОР-органов 202 1,6
Преходящие нарушения мозгового кровообращения 175 1,3
Сахарный диабет 1 типа 170 1,3
"Диабетическая стопа" 163 1,3
Поражение периферических сосудов 159 1,2
Инфекция мочевыводящих путей и половых органов (не 320 код) 153 1,2
Варикозная болезнь нижних конечностей 152 1,2
Аутоиммунный тиреоидит 136 1,0
Приобретенный порок сердца 133 1,0
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увеличение доли пациентов с большими значени-
ями ИК. В распределении больных по ИК были 
выражены региональные различия (рис. 41). Име-
лась определенная тенденция к более высокой доле 
пациентов с низким ИК в округах с меньшей обе-
спеченностью ГД, что может отражать стремление 
к обеспечению ГД в первую очередь соматически 
менее отягощенных пациентов при существующей 
нехватке диализных мест. В целом же можно кон-
статировать существенные различия в составе паци-
ентов и обеспеченности ГД в рамках одного феде-
рального округа. 
Значения ИК среди впервые начавших в 2013 г. 

лечение пациентов были в целом сопоставимы 
с таковыми у больных, лечившихся к концу года 
(рис. 40), хотя среди впервые начавших лечение диа-
лизом отмечается несколько более высокий процент 
пациентов с ИК 5 и более (27,3% по сравнению 
с 24,7% у длительно находящихся на ГД).
Таким образом, значительная часть боль-

ных на программном гемодиализе имеет вы-

раженную соматическую отягощенность, что 
требует пристального внимания. Связь между 
распределением больных по индексу комор-
бидности Чарльсон и обеспеченностью ГД 
в нашей стране отражает доступность ГД для 
больных с ТХПН при разной отягощенности 
сопутствующей соматической патологией. 
С другой стороны, высокая распространен-
ность сопутствующих заболеваний, их харак-
тер (доминирование сердечно-сосудистых 
заболеваний) и важное прогностическое зна-
чение требуют организации системы и повы-
шения уровня медицинской помощи на пред-
диализном этапе как со стороны нефролога, 
так и врача общей практики. Значительная 
соматическая отягощенность больных на диа-
лизе диктует также необходимость выделения 
их в отдельную группу при взаимодействии со 
страховыми компаниями.

Состав и характеристика тяжести «новых» 
гемодиализных больных

Возраст подавляющего большинства так называ-
емых «новых» (впервые начавших лечение) гемодиа-
лизных больных не превышал 64 лет, причем 25,1% 
были моложе 45 лет, 50,1% находились в возрасте 
от 45 до 64 лет и только 24,9% были старше 65 лет 
(рис. 42). Следует отметить сохраняющуюся отчет-
ливую тенденцию к увеличению среднего возраста 
«новых» больных (рис. 43), что отражает увеличение 
доступности гемодиализной помощи.
Различия возрастной структуры так называе-

мых «новых» больных и получавших ГД на декабрь 
2013 г. в целом были незначительными, однако сре-
ди впервые начавших лечение гемодиализом было 
существенно больше пациентов старше 65 лет и, со-
ответственно, меньше пациентов молодого возраста 
(рис. 42).
Структура причин терминальной ХПН в группе 

больных, впервые начавших лечение ГД в 2013 г., 
отличалось от таковой у длительно находящихся на 
гемодиализе (табл. 13) в основном за счет увеличе-
ния удельного веса диабетического нефросклероза 
(19,1% по сравнению с 13,8%), гипертензивного 
нефросклероза (10,9% по сравнению с 7,2%) и су-
щественно более низкого процента хронического 
гломерулонефрита (27,1% по сравнению с 37,8%). 
При анализе динамики соотношения этих причин 
за 2000-2013 гг. (рис. 44) обращает на себя внимание 
тенденция к дальнейшему росту удельного веса диа-
бетического нефросклероза (по-прежнему занимает 
второе место в нозологической структуре больных, 
начинающих лечение ГД), а также продолжающе-
еся увеличение доли гипертензивного нефрангио-
склероза (вышедшего в 2013 г. на четвертое место 
в структуре причин развития ТХПН среди впервые 
начинающих лечение ГД).
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Рис. 40. Значения индекса коморбидности Чарльсон 
у больных, находящихся на программном гемодиализе 
на 31.12.2013 и среди впервые начавших лечение в 2013 г. 
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региона гемодиализом в пересчете на млн. населения)
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Число больных, по которым были известны по-
казатели тяжести состояния к началу лечения про-
граммным гемодиализом, несколько увеличилось 
по сравнению с предыдущими годами, и для разных 
показателей составило 34-36% от общего числа па-
циентов, впервые начавших ГД в 2016 г. (табл. 14). 
В связи с тем, что индивидуальные данные по боль-
ным к началу диализа известны только для трети 
всех начинающих диализ, положительные сдвиги 
в рассматриваемых ниже показателях следует трак-
товать со сдержанным оптимизмом, поскольку они 
могут быть обусловлены не истинным улучшени-
ем качества додиализной помощи и увеличением 
преемственности в работе отделений нефрологии 
и диализа, а вариабельностью, связанной с посту-
плением данных из наиболее хорошо работающих 
отделений. В то же время, тенденция к положитель-
ным изменениям в состоянии больных к началу диа-
лиза позволяет думать об их устойчивом характере, 
хотя по-прежнему значительная часть пациентов 
остается в «зоне риска» по перечисленным ниже 
клиническим и лабораторным показателям.
Среди пациентов старше 18 лет к началу лече-

ния программным гемодиализом уровень креа-
тинина в сыворотке крови у половины больных 
был выше 720 мкмоль/л, а у четверти превышал 
950 мкмоль/л. Клиренс креатинина (рассчитан по 
формуле Cockcroft-Gault) при этом в 53,2% слу-
чаев был менее 10 мл/мин, а у 17,7% – превышал 
15 мл/мин (рис. 45). В целом складывается впечат-
ление несколько более высоких значений клиренса 
креатинина к началу диализа в 2013 г. по сравнению 

Таблица  13
Структура причин хронической почечной недостаточности в популяции больных, 

впервые начавших лечение программным гемодиализом в 2013 г.

Диагноз основного заболевания, 
явившегося причиной ХПН

В целом все ГД-больные По возрастным группам* (%)

абсолют. кол-во частота, % ≤ 18 19-44 45-64 ≥ 65

Хронический гломерулонефрит 878 27,1 22,0 47,0 24,1 14,8
Диабетический нефросклероз 618 19,1 0,0 17,8 19,2 21,2
Пиелонефрит 383 11,8 6,0 7,0 10,8 18,7
Поражение почек вследствие 
артериальной гипертензии 352 10,9 4,0 2,5 11,2 18,4

Поликистоз почек 321 9,9 4,0 4,9 14,2 6,3
Другие поражения почек 169 5,2 12,0 3,0 5,2 6,9
Интерстициальный нефрит 153 4,7 0,0 4,4 4,9 5,1
Поражение почек при системных 
заболеваниях 152 4,7 10,0 4,5 5,0 3,8

Хроническая почечная 
недостаточность неясной этиологии 87 2,7 4,0 2,5 2,7 2,7

Врожденные и наследственные 
поражения почек 72 2,2 38,0 4,5 0,9 0,5

Амилоидоз 56 1,7 0,0 1,8 1,8 1,5

*  рассчитано только для больных, для которых известен и возраст, и нозология
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впервые начавших лечение программным гемодиализом 
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с предыдущими годами, что может быть связано 
с продолжающимся увеличением доли пациентов 
с диабетической нефропатией и соматически отя-
гощенных больных среди начинающих лечение, 
а также со вводом в строй новых отделений/цен-
тров диализа.
Значения клиренса креатинина к началу лечения, 

как и в предыдущие годы, были существенно выше 
у мужчин (рис. 46). В какой мере этот факт отражает 
сложившуюся в некоторых центрах практику ори-
ентироваться на концентрацию креатинина плазмы 
как на основной критерий показаний к началу за-
местительной терапии, остается неясным. Следует 
лишь напомнить о необходимости следовать в во-
просе о начале ЗПТ текущих рекомендаций [10].

Систолическое АД к началу диализа было ниже 
140 мм рт.ст. лишь у 25,5% больных, при этом у 0,7% 
оно было менее 100 мм рт.ст., у 5,6 – в пределах от 
100 до 119 мм рт.ст., и у 19,2% – в пределах 120-
139 мм рт.ст. У 33,0% систолическое АД находилось 
в пределах 140-159 мм рт.ст., у 24,2 % – в диапазоне 
160-179 мм рт.ст., у 12,2% «новых» ГД-больных оно 
превышало 180 мм рт.ст., а в 5,0% было 200 и более 
мм рт.ст. (рис. 47). Диастолическое АД к началу диа-
лиза было нормальным (ниже 90 мм рт.ст.) только 
у 51,0% больных, при этом у 1,6% оно было менее 
60 мм рт.ст., у 18,1% находилось в пределах 60-79 мм 
рт.ст., у 31,4% – в пределах 80-89 мм рт.ст. У 25,2% 
«новых» больных диастолическое АД составило 90-
99 мм рт.ст., у 16,3% – 100-109 мм рт.ст. и у 7,5% 
– 110 и более мм рт.ст. (рис. 48). Можно говорить 
о сохранении отчетливой тенденции к уменьшению 
доли больных, имеющих к началу диализа крайне 
высокие цифры АД, и увеличению доли пациентов 
с нормальным или умеренно повышенным АД (осо-
бенно в отношении диастолического АД). Несмо-
тря на эту положительную динамику, все еще три из 
каждых четырех больных к началу лечения диали-
зом имеют артериальную гипертензию различной 
степени выраженности.
Выраженная гипоальбуминемия (ниже 30 г/л) 

выявлялась к началу лечения у 12,1% больных, 

Таблица  14
Число больных, по которым имелись данные о лабораторных и клинических показателях 

к началу ГД в 2000-2013 гг.

Показатель \ год 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
Клиренс креатинина 795 641 621 758 915 1013 1086 1028 1147 1445 1645 1554 1975 2293
Гемоглобин крови 511 739 635 822 954 1133 1183 1147 1249 1531 1788 1570 2068 2407
АД 514 752 617 822 957 1144 1185 1147 1247 1523 1789 1572 2080 2429
Альбумин крови 197 573 471 589 782 943 887 911 1072 1323 1551 1465 1896 2271
Число больных, 
принятых на ГД за год 1629 2092 2239 2469 2525 3090 3468 4210 4535 4717 4792 5297 6112 6713
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Рис. 45. Клиренс креатинина, расчитанный по формуле 
Кокрофта-Гота, к началу лечения у больных, впервые 
принятых на программный гемодиализ в 2000-2013 гг. 
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у 22,6% содержание альбумина плазмы находилось 
в пределах 30-34,9 г/л, у 38,0% – 35-39,9 г/л и толь-
ко у 27,3% превышало 40 г/л (рис. 49). Эти цифры 
незначительно отличаются от показателей 2008-
2012 гг., и в целом за последние годы нельзя гово-
рить о какой-либо определенной динамике уровня 
альбуминемии к началу диализа.
Несмотря на положительную динамику уровня 

гемоглобина к началу ГД, можно констатировать, 
что терапия анемии на додиализном этапе по-
прежнему остается неудовлетворительной (рис. 50). 
К началу лечения ГД 71,5% больных имели содер-
жание гемоглобина ниже 100 г/л. Тяжелейшая ане-
мия с уровнем гемоглобина ниже 60 г/л выявлялась 
у 5,2% больных, а у 28,3% он находился в пределах 
60-79 г/л, у 38,1% – в пределах 80-99 г/л. Всего 
у 23,1% больных показатели гемоглобина находи-
лись в пределах 100-120 г/л, и еще 5,4% имели гемо-
глобин 120 г/л и более. Эти данные отражают край-
нюю ограниченность или неадекватность лечения 
эритропоэтином и препаратами железа больных на 
додиализной стадии ХПН. Несмотря на некоторое 
снижение доли пациентов с крайне тяжелой анеми-
ей по сравнению с данными предыдущих лет, ле-
чение анемии на додиализном этапе по-прежнему 
оставляет желать лучшего. 
Полученные нами данные еще раз высвечивают 

две все еще далекие от решения и во многом взаи-
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Рис. 47. Систолическое артериальное давление к началу 
диализа у больных, впервые принятых на лечение 

программным гемодиализом в 2000-2013 гг. 

 < 140 140-159 160-179 180-199 ≥ 200
2000 17,9 24,3 23,5 19,4 15,0
2001 9,7 19,4 33,4 22,7 14,8
2002 14,7 25,1 29,0 18,4 12,7
2003 14,7 26,0 28,0 19,1 12,2
2004 16,4 24,1 27,8 16,1 15,6
2005 17,1 24,8 26,8 18,5 12,8
2006 24,6 26,2 25,6 14,4 9,2
2007 19,5 28,7 29,7 15,9 6,2
2008 21,7 30,8 28,8 13,2 5,6
2009 23,1 29,5 27,7 12,4 7,3
2010 22,1 29,1 27,6 13,9 7,4
2011 24,4 28,2 26,8 13,6 6,9
2012 25,1 32,8 24,7 11,4 6,0
2013 25,5 33,0 24,2 12,2 5,0
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Рис. 48. Диастолическое артериальное давление к началу 
диализа у больных, впервые принятых на лечение 

программным гемодиализом в 2000-2013 гг.

 < 90 90-99 100-109 ≥ 110
2000 27,2 22,0 27,2 23,5
2001 17,7 21,3 35,6 25,4
2002 25,6 23,5 32,7 18,2
2003 26,0 25,3 27,1 21,5
2004 25,9 23,1 28,3 22,6
2005 26,9 24,0 29,8 19,3
2006 34,4 24,7 24,3 16,6
2007 31,4 28,4 27,4 12,7
2008 38,0 29,6 22,4 10,0
2009 37,4 27,6 23,4 11,6
2010 37,3 27,3 23,1 12,3
2011 41,4 26,6 21,9 10,1
2012 48,5 26,9 17,7 7,0
2013 51,0 25,2 16,3 7,5
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Рис. 49. Уровень альбумина к началу диализа у больных, 
впервые принятых на лечение программным 

гемодиализом в 2000-2013 гг. 

 < 30 30-34,9 35-39,9 ≥ 40
2000 15,7 28,9 23,9 31,5
2001 18,4 25,0 29,6 27,0
2002 11,0 22,9 35,5 30,6
2003 19,4 30,0 25,1 25,5
2004 18,9 25,8 25,1 30,2
2005 17,0 26,4 26,9 29,7
2006 13,9 23,2 32,4 30,6
2007 9,7 20,2 31,1 39,1
2008 15,1 22,8 32,6 29,5
2009 14,1 25,1 33,9 26,9
2010 11,7 24,2 34,8 29,4
2011 13,4 24,6 33,6 28,5
2012 12,8 23,3 37,2 26,7
2013 12,1 22,6 38,0 27,3
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мосвязанные проблемы оказания нефрологической 
помощи в Российской Федерации.
Первая состоит в сохраняющемся существен-

ном отставании обеспеченности ЗПТ от реальной 
потребности в ней, что приводит к позднему нача-
лу диализа. И это вновь ставит вопрос о создании 
Федеральной и/или региональных программ под-
держки ЗПТ, предусматривающих гармоничное 
комплексное развитие и трансплантации почки, 
и гемодиализа, и перитонеального диализа.
Вторая проблема состоит в отсутствии у многих 

больных на преддиализном этапе должного нефро-
логического мониторинга, вследствие чего значи-
тельная часть больных впервые появляется в поле 
зрения нефролога уже с выраженной и тяжелой уре-
мией. Решение этой проблемы диктует необходи-
мость целенаправленного скрининга на выявление 
ХПБ среди групп пациентов с общетерапевтиче-
ской патологией, имеющих высокий риск развития 
ХПН. Программы раннего выявления хронической 
болезни почек должны также сопровождаться вне-
дрением на уровне первичного звена комплекс-
ных программ нефропротекции, а также системы 
своевременного направления определенных кате-
горий пациентов к нефрологу (среди таких пока-
заний – скорость клубочковой фильтрации менее 
30 мл/мин, высокая протеинурия, факторы быстро-
го прогрессирования ХБП). В свою очередь, нефро-

логическое наблюдение на преддиализной стадии 
должно быть обеспечено как лабораторно, так и ме-
дикаментозно всем необходимым для диагностики 
и адекватной коррекции таких важнейших ослож-
нений ХПН как анемия, нарушения минерального 
метаболизма, метаболический ацидоз. Решение же 
этого вопроса, в первую очередь, напрямую зависит 
от совершенствования организации нефрологиче-
ской службы и пристального внимания к подготовке 
врачей-нефрологов.
Таким образом, представленные данные по-

зволяют говорить о преобладании среди начи-
нающих диализ пациентов с далеко зашедшей 
уремией, что по-прежнему может отражать 
связь с сохраняющимся дефицитом диализных 
мест, а также поздней диагностикой ТХПН. 
Как следствие, к началу лечения 76,5% пациен-
тов имеют артериальную гипертензию и 34,7% 
– гипоальбуминемию. Вследствие отсутствия 
или крайнего ограничения адекватной диагно-
стики запасов железа, применения препаратов 
железа и/или эритропоэтина на додиализной 
стадии ХПН подавляющее большинство боль-
ных (71,5%) имеют тяжелую анемию, причем 
почти каждый шестой пациент (15,6%) начина-
ет лечение при уровне гемоглобина ниже 70 г/л. 
Несмотря на некоторое улучшение клиниче-
ских показателей к началу лечения диализом по 
сравнению с предыдущими годами, у большин-
ства больных они остаются крайне неудовлет-
ворительными. Безусловно, столь выраженные 
проявления далеко зашедшей уремии не могут 
не сказываться отрицательно как на эффектив-
ности диализного лечения, так и на связанных 
с ним затратах.

Динамика состояния больных в ходе лечения 
программным гемодиализом

Наряду с данными о лабораторных и клиниче-
ских показателях к началу лечения и на конец года, 
значительный интерес представляет их динамика 
в течение первого года лечения гемодиализом. В ре-
гистр были представлены данные о 2004 больных, 
у которых были известны параметры как к началу 
диализа, так и к декабрю 2013 года (медиана дли-
тельности лечения 6,0 мес, интерквартильный раз-
мах 2,9-8,9 месяца). Вполне ожидаемо, что при ана-
лизе этих данных отчетливо прослеживается явная 
положительная динамика всех имеющихся показа-
телей за время лечения диализом. 
Если к началу диализа медиана систолического 

АД составляла 150 мм рт.ст., а интерквартильный 
размах 140-170 мм рт.ст., то к декабрю 2013 года эти 
показатели составляли 140 и 130-150 мм рт.ст. соот-
ветственно (рис. 51). Медиана диастолического АД 
к началу диализа составляла 87 мм рт.ст. (интерквар-
тильный размах 80-95 мм рт.ст.), а к декабрю 2013 г. 

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%
<60 60-69 70-79 80-89 90-99 100-109 110-119 ≥120

80-89

70-79

60-69

<60

90-99
100-109

110-119

20
01

20
02

20
03

20
04

20
05

20
06

20
07

20
08

20
09

20
10

20
11

20
12

20
13

20
00

Рис. 50. Содержание гемоглобина к началу диализа 
у больных, впервые принятых на лечение программным 

гемодиализом в 2000-2013 гг.

 < 60 60-69 70-79 80-89 90-99 100-109 110-119 ≥ 120
2000 16,4 20,2 22,7 20,5 11,5 5,3 1,8 1,6
2001 11,0 21,9 28,3 22,3 9,5 4,3 1,6 1,1
2002 10,1 18,9 25,4 20,0 11,7 8,0 3,3 2,7
2003 13,3 20,7 24,0 20,8 11,4 5,0 3,4 1,5
2004 12,4 19,8 23,2 19,4 12,7 7,1 3,6 1,9
2005 9,9 17,7 23,9 20,2 13,2 8,8 3,5 2,8
2006 9,8 16,0 21,2 21,3 13,4 9,0 5,5 3,9
2007 8,7 14,9 20,1 20,3 16,1 10,1 6,5 3,2
2008 8,4 13,6 19,7 20,2 16,5 11,1 6,6 3,9
2009 7,0 12,3 19,7 21,0 16,9 11,5 6,7 4,8
2010 7,2 11,1 18,3 20,6 17,9 12,8 7,7 4,5
2011 5,9 11,8 17,4 19,6 18,5 14,6 7,4 4,8
2012 5,1 11,6 17,7 19,6 20,2 14,9 7,1 3,8
2013 5,2 10,5 17,8 19,2 18,9 14,1 8,9 5,4
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она была равна 80 (интерквартильный размах 75-
90 мм рт.ст.).
Следует также отметить рост уровня гемоглобина 

(рис. 52): к началу лечения гемодиализом медиана 
и интерквартильный размах составляли 89 и 76-
102 г/л, а к декабрю 2013 года – 105 и 92-115 г/л 
соответственно.
При рассмотрении уровня альбумина также отме-

чается положительная динамика (рис. 53): к началу 
лечения гемодиализом медиана и интерквартильный 
размах составляли 37,0 и 33,5-40,0 г/л, а к декабрю 
2013 года – 39,9 и 37,0-42,0 г/л соответственно1. 
Таким образом, ключевые клинические инди-

каторы, влияющие на прогноз лечения – уровень 
артериального давления, содержание гемоглобина 
и альбумина, улучшаются после начала лечения 
гемодиализом. 
Однако наибольший интерес представляет не 

столько изменение того или иного показателя в те-
чение 2013 г., сколько временной тренд за все вре-
мя работы Регистра. Имеющиеся в Регистре данные 
позволяют оценить динамику вышеописанных по-
казателей за период 2000-2013 гг. Эти сведения по-
зволяют понять, насколько изменилась 
за этот период тактика лечения пациен-
тов, впервые начинающих программный 
гемодиализ. 
При рассмотрении уровня артериаль-

ного давления видно, что после весьма 
продолжительного периода без явной 
динамики (в отдельные годы наблюда-

лись колебания доли больных с нормальным АД), 
за период 2010-2013 гг. наконец-то проявляется по-
ложительная тенденция к увеличению доли паци-
ентов с нормальным АД: причем в первую очередь 
это относится к диастолическому, и в меньшей мере 
– к систолическому АД. В 2012-2013 г. доля пациен-
тов с систолическим АД ниже 140 мм рт.ст. к началу 
лечения программным гемодиализом составила око-
ло 24%, тогда как к декабрю того же года – почти 
39%, то есть разница в долях нормотоников соста-
вила 15% (рис. 54). Следует отметить, что схожую 
по выраженности динамику можно было видеть 
и в 2006 г., и в другие периоды, однако характер со-
храняющейся от года к году тенденции эта динамика 
приобрела только в последние 4 года. Однако для 
окончательного суждения о том, насколько такая 
тенденция к уменьшению доли гипертоников связа-
на с изменением тактики лечения и оптимизацией 
достижения сухого веса в раннем диализном пери-
оде, необходим более глубокий анализ, выходящий 
за рамки данного отчета. 
При рассмотрении динамики доли пациентов 

с целевым показателем диастолического давления 
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Рис. 51. Динамика артериального 
давления у больных 

с известным АД как к началу диализа, 
так и к декабрю 2013 года 

(данные по 1917 пациентам, 
пояснения см. в тексте)

Рис. 52. Динамика уровня 
гемоглобина у больных с данными 

как к началу диализа, 
так и к декабрю 2013 года 

(данные по 1908 пациентам, 
пояснения см. в тексте)

Рис. 53. Динамика уровня 
альбумина (в г/л) у больных 

с данными как к началу диализа, 
так и к декабрю 2013 года 

(данные по 1796 пациентам, 
пояснения см. в тексте)

Со
де

рж
ан

ие
 а
ль

бу
м
ин

а 
кр
ов

и,
 г/
л

к началу ГД         на 31.12.2013
0

10

20

30

40

50

60

к началу ГД         на 31.12.2013
Со

де
рж

ан
ие

 ге
м
ог
ло

би
на

, г
/л

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

1  Как было указано выше, при интерпретации уров-
ня альбумина плазмы крови возникают известные 
затруднения из-за разных методов определения, 
а также в связи с тем, что некоторые отделения 
возможно приводят в своих отчетах показатели 
процентного содержания альбумина от общего белка 
плазмы, но не абсолютные значения уровня альбу-
мина, оцениваемые в граммах на литр.

16,8
10,9 13,1 15,6 16,7 16,3

23,2 20,3 22,1 22,1 22,4 23,4 23,9 24,1

33,8
24,5 28,8 25,6

32,0 32,0
39,5

26,3
32,3 33,9 36,1 34,2

39,1 38,9

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

%
 б
ол

ьн
ы
х
с
АД

си
ст

. 
м
ен
ее

14
0 
м
м
рт

.с
т.

(452)  (331)  (481)  (653)  (785) (1000)  (977)  (935)  (998)  (1303) (1437) (1341) (1789) (1917)
2000  2001  2002  2003  2004  2005  2006  2007  2008  2009  2010  2011  2012  2013

к началу лечения к концу года

Рис. 54. Динамика уровня систолического АД у пациентов, 
впервые начавших лечение программным гемодиализом 

(данные за 2000-2013 гг., количество больных 
обозначено в скобках под годом)



Бикбов Б.Т., Томилина Н.А.

132  Нефрология и диализ · Т. 18,  № 2  2016

(ниже 90 мм рт.ст.) можно отметить од-
нозначное увеличение доли пациентов 
с нормальным диастолическим АД к на-
чалу лечения в 2012-2013 гг. по сравне-
нию с предыдущим периодом (рис. 55). 
Так, среди впервые начавших гемодиализ 
эта доля доходила в 2012-2013 г. до 51%, 
а к концу года – до 71%, что почти на 
10% больше результатов предыдущих лет. 
Однако абсолютные значения в разнице 
между долей имеющих нормальное диа-
столическое АД к концу первого года ле-
чения и к началу диализа практически не 
изменились по сравнению с предыдущи-
ми годами, и эта разница составляла по-
рядка 20%. Таким образом, можно сделать 
вывод, что в основном увеличение доли 
имеющих нормальное диастолическое 
АД было связано с изменением тактики 
ведения больных на додиализном этапе 
(рис. 48). В целом же следует констати-
ровать по-прежнему неудовлетворитель-
ные результаты терапии артериальной 
гипертензии как на додиализном этапе, 
так и в ранний период диализа. Принимая 
во внимание поступившие из отделений 
сведения о «целевом» уровне АД (см. раз-
дел «Применение антигипертензивной 
терапии у больных на диализе»), подчас 
недопустимо высоком, можно с уверенно-
стью утверждать, что вопросу коррекции 
артериальной гипертензии на диализе 
и лежащей в ее основе гиперволемии во 
многих отделениях уделяется крайне мало 
внимания. 
В отношении уровня гемоглобина 

можно говорить о сохраняющейся тен-
денции к уменьшению доли больных 
с уровнем гемоглобина ниже 100 г/л к на-
чалу лечения гемодиализом, тогда как доля 
таких пациентов к декабрю текущего года 
на протяжении последних пяти лет оста-
ется практически неизменной (рис. 56). 
Хотя эти показатели и выше, чем в 2000-
2008 гг., в целом ситуация с терапией ане-
мии как на додиализном этапе, так и на 
программном гемодиализе остается дале-
кой от идеала. При анализе доли боль-
ных с уровнем альбумина 35 г/л и выше (рис. 57) за 
последние пять лет можно отметить определенные 
положительные тенденции, однако для окончатель-
ного суждения об этих тенденциях требуется даль-
нейшее наблюдение.
Безусловно, после начала лечения програм-

мным гемодиализом отмечается явная поло-
жительная динамика уровней артериального 
давления, гемоглобина и альбумина. Анализ 
этой динамики за последние пять лет в отноше-

нии артериальной гипертензии и выраженной 
анемии позволяет предполагать, что последняя 
в первую очередь обусловлена некоторым улуч-
шением достижения целевых показателей на 
додиализном этапе лечения. При этом разница 
в доле больных, имеющих целевые значения 
к началу и к концу первого года лечения, прак-
тически не изменилась. Это позволяет думать 
об отсутствии существенных сдвигов в подхо-
дах к ведению больных в ранние сроки диализа. 
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В целом у значительной части пациен-
тов ключевые лабораторные и клини-
ческие показатели после начала диализа 
продолжают оставаться ниже целевых 
значений, что свидетельствует о со-
храняющейся недостаточной терапии 
упомянутых синдромов. Особую обе-
спокоенность вызывает недостаточное 
внимание к коррекции гиперволемии, 
которая, как обсуждалось выше, у зна-
чительной части пациентов на диализе 
является ведущим фактором в разви-
тии и усугублении артериальной гипер-
тензии и гипертрофии миокарда левого 
желудочка.

Летальность и выживаемость больных 
на программном гемодиализе

Сведения о летальности были доступны 
по 293 отделениям (76,3%). Средний пока-
затель годичной летальности в 2013 г. со-
ставил 6,8% (8,4% в 2011 г., 8,0% в 2009 г., 
8,3% в 2007 г., 7,8% в 2005 г., 8,4% в 2003 г., 
9,1% в 2002 г., 11,2% в 2001 г., 10,1% 
в 2000 г., 13% в 1999 г.). Его величина в раз-
ных отделениях варьировала в широком 
диапазоне – от 0-2% до 27,8%.
Более точные представления о леталь-

ности и ее структуре, а также выживаемо-
сти могут быть получены только в резуль-
тате анализа индивидуальных данных по 
больным, которые приведены ниже. При 
анализе уровня смертности мы использо-
вали не процент умерших больных, а по-
казатель летальности на 100 пациенто-лет2.
Данные о годичной летальности боль-

ных, находившихся на лечении програм-
мным гемодиализом в 2004-2013 гг., пред-
ставлены в табл. 15. 
Вариабельность показателей годичной 

летальности за 2004-2013 гг. внутри от-
дельной группы пациентов может быть 
обусловлена несколькими причинами. Во-
первых, изменением тактики лечения ча-
сти пациентов отдельной возрастной или 
нозологической группы, ибо при общем 
улучшении качества лечения показатели 
летальности будут снижаться во всех воз-
растных, нозологических и гендерных 
группах пациентов. Во-вторых, изменени-
ями возрастной и нозологической струк-
туры больных на протяжении последних 
лет. При расчете общей летальности или 
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летальности в отдельных возрастных группах на 
итоговый показатель будет влиять доля пожилых 
пациентов и больных с васкулопатиями, имеющих 
более серьезный прогноз. В-третьих, учитывая от-
носительно небольшую численность групп па-
циентов, эти колебания могут быть обусловлены 
случайными изменениями. Для того, чтобы свести 
к минимуму влияние этого фактора, мы также рас-
считали суммарную летальность за пятилетний пе-
риод 2009-2013 гг. (которая рассчитана на основа-
нии 4279 летальных исходов, зафиксированных за 
59724 пациенто-лет наблюдения), показатели кото-
рой и приведены далее в тексте. В целях оптими-
зации печатной версии отчета мы также приводим 
суммарные показатели летальности за 2004-2008 гг. 
(которая рассчитана на основании 2597 летальных 
исходов, зафиксированных за 36670 пациенто-лет 
наблюдения), что позволяет также сравнить леталь-
ность за пятилетние периоды.
Летальность среди детей составила3 7,0 на 100 

пациенто-лет, и этот показатель практически не из-
менился, тогда как для большинства других групп 
можно отметить отчетливую тенденцию снижения 
летальности по сравнению с периодом 2004-2008 гг. 
(табл. 15). Летальность была минимальной – 4,3 на 
100 пациенто-лет среди пациентов 19-44 лет. Она со-
ставила 6,9 на 100 пациенто-лет в возрастной группе 
45-64 года и достигала 13,4 на 100 пациенто-лет сре-
ди пожилых пациентов. Летальность была несколь-
ко выше у мужчин по сравнению с женщинами – 7,3 
и 6,5 на 100 пациенто-лет, соответственно. Среди 
больных с диабетическим нефросклерозом показа-

тели годичной летальности достигали 11,7 на 100 
пациенто-лет, при гипертензивном нефросклерозе 
– 10,4 на 100 пациенто-лет, при системных заболе-
ваниях – 10,8 на 100 пациенто-лет, при амилоидозе 
– 18,0 на 100 пациенто-лет. При хроническом гло-
мерулонефрите и поликистозе почек летальность 
колебалась в пределах 4,7-5,0 на 100 пациенто-лет. 
В группе пациентов с диагнозом «хронический пие-
лонефрит» и «тубулоинтерстициальный нефрит» 
летальность достигала 7,9 на 100 пациенто-лет, что 
может отражать гипердиагностику этих заболеваний 
и существенную долю других болезней почек, скры-
тых за этим диагнозом.
В 2013 г. доля смертей от кардиоваскулярной пато-

логии составляла 44,4%, от инфекционных осложне-
ний – 8,7%, от злокачественных новообразований – 
6,2%, вследствие отказа от лечения и суицида – 2,2%. 
Причины 28,0% смертей были неизвестны, а 10,5% 
смертей были обусловлены другими причинами.
Для увеличения точности расчетов, в первую оче-

редь, в отдельных возрастных группах, мы объедини-
ли данные о причинах смерти за пятилетний период 
2009-2013 гг., анализ которого приведен ниже. 
В структуре летальности больных, находящих-

ся на лечении ГД, преобладала кардиоваскулярная 
патология (47,7% всех летальных исходов). Далее 
следовали инфекционные осложнения (8,1%), зло-
качественные новообразования (5,4%), желудочно-
кишечное кровотечение (3,1%), отказ от лечения 
или суицид (2,0%), уремия как следствие позднего 
начала ЗПТ или неадекватного диализа (0,8%). Дру-
гие причины, каждая из которых составляла менее 
одного процента в структуре летальности, обуслав-
ливали 13,9% всех смертей. Причина 23,0% смертей 
оставалась неизвестной.

3  Здесь и далее по тексту приведены средние значения летальности 
за 2009-2013 гг.

Таблица  16
Число пациентов, по которым расчитана выживаемость больных, впервые начавших лечение 
программным гемодиализом в 2009-2013 гг. (с первого дня ЗПТ на 90 день и 1-5 годы лечения)

1 день 90 дней 1 год 2 года 3 года 4 года
Возраст 0-18 327 237 137 72 37 14

19-44 4862 4321 3100 1836 998 447
45-64 8706 7626 5581 3368 1813 814
≥ 65 2937 2394 1563 819 411 182

Пол м 9295 8122 5744 3276 1723 741
ж 7606 6529 4678 2825 1531 709

Первичное 
заболевание

Хр.ГН 5249 4650 3386 1997 1119 497
Хр.ПН и ТИН 2737 2375 1717 1014 521 251

ПК 1647 1492 1142 760 422 193
ДН 2831 2437 1678 944 490 222
В/Н 444 385 261 162 86 35

Гиперт.НС 1390 1174 789 462 253 102
Сист.забол. 611 498 325 180 94 38

Др 2467 1964 1280 632 289 124
Все 17376 14975 10578 6151 3274 1462
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В структуре кардиоваскулярной леталь-
ности доминировали сердечная недоста-
точность, нарушение мозгового крово-
обращения, инфаркт миокарда, внезапная 
смерть и тромбоэмболия легочной ар-
терии (13,0%, 11,8%, 5,0%, 3,8% и 1,9% 
всех летальных исходов соответственно), 
а в структуре инфекционной – септицемия 
(4,3% всех летальных исходов). 
Анализ летальности в отдельных воз-

растных группах (проведен по 40 смер-
тям среди детей, 784 пациента 19-44 лет, 
2222 пациентов 45-64 лет и 1092 пациен-
тов 65 и более лет) показал, что кардио-
васкулярная патология является ведущей 
причиной смерти во всех возрастных 
группах (рис. 58). Смерть вследствие ин-
фекционных осложнений находилась на 
втором месте, и ее удельный вес среди 
больных 19-44 лет составил 13,1%, тог-
да как среди старших возрастных групп 
– 4,9-7,9%. Процент смертей от злока-
чественных новообразований увеличи-
вался с возрастом с 2,4 до 7,1%. Доля 
летальных исходов вследствие отказа 
пациента от лечения была практически 
одинаковой во всех возрастных группах 
(1,8-2,8%).
Имеющиеся данные позволяют также 

оценить выживаемость больных, впервые 
начавших лечение программным гемоди-
ализом. Выживаемость всех больных, на-
чавших лечение программным гемодиали-
зом в 2009-2013 гг. (5-летняя выживаемость 
70,3% – 95% ДИ 69,4-71,3) практически не 
отличалась от выживаемости пациентов, 
начавших лечение в 2004-2008 гг. (5-лет-
няя выживаемость 69,7% – 95% ДИ 67,8-
71,6), различия статистически незначимы 
(р=0,80). 
Далее мы приводим показатели выжи-

ваемости пациентов, принятых на лече-
ние в 2009-2013 гг., а в ряде специально 
оговоренных случаев они сопоставляют-
ся с выживаемостью начавших лечение 
в предшествующий пятилетний период 
2004-2008 гг. В табл. 17 приведены данные 
о выживаемости больных, начиная с пер-
вого дня лечения (число больных указано 
в табл. 16). В табл. 18 приведены данные 
о выживаемости начиная с 91 дня лечения. 
Эта методика расчета, с одной стороны, 
позволяет исключить влияние смертно-
сти, связанной непосредственно с ослож-
нениями преддиализной уремии, а с дру-
гой стороны делает возможным сравнение 
показателей выживаемости с международ-
ными данными. 
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В результате (табл. 17) подтвердилась показанная 
ранее связь выживаемости с возрастом (рис. 59) и ос-
новным заболеванием почек (рис. 60), но не с полом 
пациента (рис. 61).
Максимальные темпы снижения выживаемости 

отмечались для всех групп пациентов в первые три 
месяца лечения гемодиализом. Так, среди всех на-
чавших ГД больных снижение выживаемости за 
первые три месяца лечения составило 5,4%, тогда 
как за весь пятилетний срок – 30,3%. Таким образом, 
снижение выживаемости в первые три месяца (т.е. за 
5% времени от 60 месяцев) обусловило почти 18% 
снижения выживаемости за весь период наблюде-
ния. Столь существенное снижение выживаемости 
в первые три месяца лечения может быть обуслов-
лено поздним выявлением ТХПН и как следствие 
этого – поздним началом диализа и смертью от уре-
мии. В этой связи следует еще раз подчеркнуть не-
обходимость развития программ раннего выявления 
хронической болезни почек в группах повышен-
ного риска, которые позволяют, наряду с другими 
преимуществами, своевременно выявлять пациен-
тов, требующих начала лечения диализом, что су-
щественно снижает раннюю и общую летальность.
Общая выживаемость на программном гемо-

диализе и перитонеальном диализе (рис. 62), хотя на 
графике и отмечается некоторое расхождение кри-
вых, статистически значимо не различается на про-
тяжении всего пятилетнего периода наблюдения.
В сравнении с Европейскими данными [8] 2-лет-

няя выживаемость в России при расчете с первого 
дня ГД была на 2,5% ниже среди пациентов 19-44 
лет, и почти на 6% выше для пациентов 45-64 лет и 
старше 65 лет, и более чем на 9% выше для больных 
сахарным диабетом (рис. 63). При расчете с 91 дня ле-
чения отмечалась такая же закономерность (рис. 64). 
Выживаемость пациентов в России была выше чем 
в США [13] во всех группах больных за исключе-

нием детей, что можно связать с крайне высокими 
долями пациентов в США, у которых длительность 
диализной процедуры составляет менее четырех ча-
сов и у которых используется временный сосудистый 
доступ или сосудистый протез. Следует отметить, что 
лучшая выживаемость больных с диабетической не-
фропатией в России может быть связана с большой 
долей пациентов с сахарным диабетом 1 типа в рос-
сийской популяции, тогда как для других стран харак-
терно более значительное превалирование больных 
сахарным диабетом 2 типа (то есть относящихся к бо-
лее старшей возрастной группе и имеющих больше 
сопутствующей патологии). Выживаемость детей 
в России оказалась почти на 3% ниже, чем в Европе 
при расчете с первого дня лечения, но не при расчете 
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с 91 дня лечения, что может быть следствием более 
тяжелого состояния детей к началу лечения по срав-
нению с больными в Европе. 
Вопросы дальнейшего совершенствования диа-

лизной помощи в нашей стране требуют повышен-
ного внимания к двум аспектам лечения. Первый из 
них – это своевременная диагностика ХБП, органи-
зация системы наблюдения нефрологом на предди-
ализном этапе и повсеместная ликвидация дефицита 
диализных мест. Второй аспект – обеспечение адек-
ватного диализа, своевременной и полноценной 
диагностики осложнений ТХПН и их современной 
терапии. В этой связи также необходимо внимание 
к возможности консультации диетологом, психоло-
гом и врачами других смежных специальностей. 

Инфицированность вирусами гепатитов В и С

Данные об инфицированности вирусами гепа-
тита за 2013 г. были представлены 166 отделениями 
(43,2% от общего количества отделений), в которых 
суммарно лечилось 74,2% от всех ГД-пациентов на 
31.12.2013.
Согласно общим отчетам о работе отделения, 

среди пролеченных за год в этих центрах 19553 
больных 17,6% (3439 пациентов) были инфициро-
ваны вирусами гепатита (6,0% – только гепатит В, 
9,5% – только гепатит С, и 2,1% – микст-инфекция). 
Согласно индивидуальным данным, среди 16311 
больных, получавших лечение ГД на конец 2013 г., 
процент инфицированных вирусным гепатитом В 
составил 11,3%, а вирусным гепатитом С – 13,2%. 
Хотя эти данные и позволяют думать, что сведения 
об инфицированности гепатитами в общих отчетах 
о работе отделения занижены, далее мы анализиру-
ем только последние, поскольку они охватывают 
большее число больных. 
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Впервые в 2013 г. маркеры вирусных 
гепатитов были выявлены у 313 боль-
ных (1,6% от пролеченных за год). При 
этом маркеры гепатитов В и С были вы-
явлены впервые примерно у одинакового 
количества больных (132 и 154 пациента 
(0,7% и 0,8%, соответственно), а микст-
инфекция – у 27 пациентов (0,1%).
В сравнении с результатами анализа 

индивидуальных данных и общих отчетов 
(табл. 19) можно говорить о продолжаю-
щемся снижении как процента больных, 
инфицированных вирусными гепатита-
ми, так и числа впервые инфицирован-
ных. Однако в целом доля инфицирован-
ных пациентов все еще довольно высока. 
Для ряда регионов это можно объяснить 
неблагополучной ситуацией с проведе-
нием противоэпидемических меропри-
ятий, в первую очередь – с вакцинацией 
против вирусного гепатита В. С другой 
стороны, довольно высокий уровень вы-
явления впервые инфицированных мо-
жет указывать также на недостаточную 
эффективность применяемых схем вак-
цинирования у больных на диализе и не-
обходимость ее проведения с контролем 
уровня приобретенных антител к вирусу 
гепатита В [5], [9]. 
Вакцинация больных против гепа-

тита В проводилась в 78,3% отделений 
(78,3% в 2011 г., 75,9% в 2009 г., 79,5% 
в 2007 г., 66,8% в 2005 г. и 58,7% в 2003 г.), 
в которых проходили лечение 14984 па-
циента (77,6% от проходивших лечение в 
отделениях, предоставивших данные). Та-
ким образом, несмотря на значительный 
процент отделений, в которых проводит-
ся вакцинация против вирусного гепатита 
В, при общем уменьшении процента ин-
фицированных больных, почти каждый 
четвертый пациент из пролеченных ГД 
в 2013 г. не был обеспечен вакцинацией. 
Следует отметить также, что 9 из 166 отде-
лений не имели возможности проводить 
вакцинацию персонала, и еще в 14 отде-
лениях охват вакцинацией персонала был 
менее 80%.
Отдельные аппараты или помещения 

для больных, инфицированных вирусным 
гепатитом В, выделялись в 72,4% отделе-
ний (в 2011 г. – в 63,0%).
Доля инфицированных вирусом гепа-

тита В существенно варьировала в зависи-
мости от региона. Она была минимальной 
(1-4%) в Белгородской, Брянской, Вла-
димирской, Иркутской, Калужской, Кур-
ганской, Московской, Мурманской, Ни-
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жегородской, Орловской, Рязанской, Саратовской, 
Свердловской, Томской, Тюменской, Ульяновской 
и Челябинской областях, Пермском и Хабаровском 
краях, республиках Адыгея, Дагестан, Ингушетия, 
Калмыкия, Карелия, Мордовия, Саха (Якутия), Та-
тарстан, Удмуртия, Чечня, Еврейской автономной 
области и Ханты-Мансийском автономном окру-
ге. Максимальная доля инфицированных больных 
(16-30%) отмечалась в Амурской, Омской и Твер-
ской областях, Краснодарском крае, республике 
Коми.
Процент инфицированных гепатитом С был 

минимальным (1-4%) в Брянской, Калужской, Ли-
пецкой, Мурманской, Ростовской, Тюменской 
и Ярославской областях и достигал максимальных 
показателей (25-50%) в Алтайском крае, Амурской 
и Ивановской областях, Еврейской автономной об-
ласти, республике Тыва.

Индивидуальные данные и показатели 
качества лечения ПД-больных

Состав больных на перитонеальном диализе

Индивидуальная информация была предостав-
лена по 1057 больным, получавших ПД на конец 
2013 года (50,4% от всех больных), и 280 пациен-
там, впервые начавшим лечение ПД в течение года 
(42,2% от их числа). 
На основании индивидуальных данных мож-

но сделать вывод, что возрастная структура ПД-

больных отличалась от таковой в отделениях ге-
модиализа за счет большей доли детей и пожилых 
пациентов. Среди лечившихся на конец 2013 года 
процент детей составил 10,1%, пациентов в возрас-
те 19-44 лет – 28,2%, 45-64 лет – 40,3%, больных 65 
лет и старше – 21,4% (рис. 65). При этом следует 
отметить постепенное увеличение доли пожилых 
пациентов (рис. 66), наблюдаемое за время работы 
регистра и характерное также и для ГД-больных. За 
2012-2013 гг. на ПД выросла также доля пациентов 
младше 18 лет, что можно считать положительной 
тенденцией – учитывая, что ПД является оптималь-
ным методом диализа для детей. Среди впервые на-
чавших лечение ПД в 2013 году 16,9% составляли 
дети, 28,3% – пациенты 19-44 лет, 35,5% – 45-64 
лет, а доля больных 65 лет и старше достигла 19,3% 
(рис. 65). 
В структуре причин ТХПН на ПД (табл. 20) 

так же, как и среди ГД-больных, доминировал гло-
мерулонефрит (34,5%), хотя его доля и несколько 
уменьшилась по сравнению с предыдущими го-
дами. В отличие от предыдущих лет нозологиче-
ский состав ПД-больных и по доле других нозо-

Таблица  19
Доля больных, инфицированных вирусными 

гепатитами В и С, от общего числа лечившихся ГД 
в 1998-2013 гг.

год
% инфицированных вирусным гепатитом

только 
HBV

только 
HCV

HBV + 
HCV всего

1998 22,4 28,6 - 51,0
1999 16,8 22,3 - 39,1
2000 9,6 18,8 4,9 33,3
2001 11,7 16,4 6,0 34,1
2002 10,5 17,4 7,5 35,4
2003 9,8 17,2 5,3 32,4
2004 8,4 16,0 5,6 30,0
2005 7,4 15,0 4,7 27,1
2006 8,6 15,3 4,7 28,7
2007 8,0 15,2 4,1 27,3
2008 7,6 13,9 3,7 25,1
2009 6,6 12,5 3,5 22,6
2010 6,7 12,7 3,1 22,5
2011 6,5 11,3 2,8 20,6
2012 5,6 9,4 2,0 17,0
2013 6,0 9,5 2,1 17,6  
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логий несущественно отличался от такового на ГД 
(табл. 28). При рассмотрении динамики причин 
ТХПН у ПД-больных (рис. 67) можно отметить, 
что за счет большей доли детей в 2012-2013 гг. уве-
личилась представленность врожденных и наслед-
ственных аномалий развития. В то же время сни-
зилась доля диабетической нефропатии, хотя она 
по-прежнему остается второй по значимости после 
хронического гломерулонефрита причиной ТХПН 
на ПД. 
В отличие от гемодиализа, среди больных на 

перитонеальном диализе преобладали женщины 
(55,1%). 

Некоторые лабораторные и клинические 
данные о состоянии больных 
на перитонеальном диализе

В группу регистра поступили индивидуальные дан-
ные по биохимическим и клиническим показателям 
15-27% (в зависимости от показателя) пациентов от 
общего числа лечившихся на 31.12.2013 г. (табл. 21). 
По состоянию на конец 2013 г. показатель Kt/V 

составлял 2,1 и выше у 44,6% больных, доля паци-
ентов с Kt/V 1,7-2,09 была равна 43,9%, а процент 
больных, у которых он не достигал 1,7, снизился до 
11,5% (рис. 68), что может отражать увеличение опы-
та работы за последние два года ряда относительно 
недавно начавших ПД отделений. Об этом, в част-
ности, может свидетельствовать не только уменьше-
ние доли пациентов с низким Kt/V, но и некото-
рое снижение частоты перитонитов. В то же время, 
нельзя исключить, что положительная динамика 
обусловлена фрагментарным предоставлением ин-
формации не более чем по трети всех пациентов 
на ПД, и окончательное суждение об истинном из-
менении качества лечения возможно только после 
увеличения поступления в регистр индивидуальных 
данных о состоянии ПД-больных.
Распределение ПД-пациентов по транспортным 

характеристикам брюшины и, в частности, по по-
казателю D/P креатинина (рис. 69), позволяет гово-
рить об увеличении доли пациентов со значениями 
D/P 0,5-0,64 («низких транспортеров») до 34,2%. 
Тогда как доля ПД-больных с высокой проницаемо-
стью брюшины сократилось до 19,8%, а доля «сред-
них и средне-высоких транспортеров» – до 41,3%.

Таблица  20
Структура причин хронической почечной недостаточности в популяции больных, 

получающих лечение перитонеальным диализом на 31.12.2013

Диагноз основного заболевания, 
явившегося причиной ХПН

В целом все ПД-больные По возрастным группам* (%)

абсолют. кол-во частота, % ≤ 18 19-44 45-64 ≥ 65

Хронический гломерулонефрит 308 34,5 16,5 40,6 40,4 24,7
Диабетический нефросклероз 130 14,6 0,0 25,4 13,0 11,1
Пиелонефрит 105 11,8 6,2 12,3 10,5 16,3
Поликистоз почек 105 11,8 13,4 3,3 17,7 10,5
Врожденные и наследственные 
поражения почек 70 7,8 46,4 7,8 1,1 1,1

Поражение почек вследствие 
артериальной гипертензии 58 6,5 0,0 1,6 6,6 15,8

Поражение почек при системных 
заболеваниях 34 3,8 9,3 2,0 2,2 6,3

Интерстициальный нефрит 31 3,5 2,1 2,5 4,4 3,7
Хроническая почечная недостаточность 
неясной этиологии 23 2,6 1,0 2,5 1,4 5,8

Другие поражения почек 21 2,4 4,1 0,8 1,7 4,7
Амилоидоз 7 0,8 1,0 1,2 0,8 0,0

*  рассчитано только для больных, для которых известен и возраст, и нозология
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Рис. 67. Динамика за 2000-2013 гг. доли отдельных причин 
ТХПН у больных, находящихся на лечении ПД на 31.12 

Хр.ПН – хронический пиелонефрит, ПК – поликистоз, 
ДН – диабетический нефросклероз, 

В/Н – врожденные и наследственные заболевания почек, 
ГН – гипертензивный нефросклероз, 

ТИН – тубулоинтерстициальный нефрит, 
ННЭ – нефропатия неясной этиологии
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Систолическое АД (рис. 70) было ниже 140 мм рт.ст. 
у 54,0% больных, находилось в интервале 140-
159 мм рт.ст. у 30,4% и превышало 160 мм рт.ст. 
у 15,6% больных. Диастолическое АД (рис. 71) было 
ниже 90 мм рт.ст. у 69,4%, находилось в интервале 
90-99 мм рт.ст. у 19,8% больных и у 10,8% превыша-
ло 100 мм рт.ст. Всего же артериальная гипертензия 
(АД 140/90 и более мм рт.ст.) выявлялась у 54,8% 
ПД-больных. Анализ динамики этого параметра 
позволяет констатировать отчетливую тенденцию 
к увеличению доли пациентов с нормальным диа-
столическим артериальным давлением, тогда как 
доля имеющих повышенное систолическое АД не 

имеет четкой тенденции к снижению. Это в значи-
тельной степени может отражать неадекватность 
ПД и, в частности, недостаточный уровень контро-
ля гиперволемии.
В лечении анемии у больных на ПД можно кон-

статировать отсутствие явно выраженной динами-
ки, однако настораживает некоторое увеличение за 
2012-2013 гг. доли пациентов с уровнем гемоглоби-
на ниже 100 г/л (в 2013 г. их доля составила 23,9%, 
в 2011 г. – 20,0%). Уровень гемоглобина у 49,6% на-
ходился в пределах 100-119 г/л, у 26,4% – превышал 
120 г/л (рис. 72). 
Уровень альбумина крови (рис. 73) был ниже 

30 г/л у 7,9% больных, находился в интервале 30-
34,9 г/л у 23,7%, 35-39,9 – у 40,7% и превышал 40 г/л 
у 27,7%. Учитывая довольно сильную вариабель-
ность доли больных в каждой из категорий по уров-

Таблица  21
Число ПД-больных, по которому имелись данные о лабораторных и клинических показателях 

на декабрь 2003-2013 гг.

Показатель \ год 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
Кt/V 255 323 330 480 372 480 526 467 543 371 312
Гемоглобин крови 249 379 372 534 446 618 618 575 691 509 564
АД 293 380 370 538 422 628 618 553 648 372 493
Альбумин крови 246 369 345 519 431 611 610 571 663 499 531
Индекс массы тела 246 336 343 533 428 594 612 492 566 353 443
Кальций общий - - - - - 419 517 424 581 605 563
Фосфор плазмы - - - - - 439 542 462 598 630 563
Паратгормон - - - - - 308 449 396 538 520 465
Холестерин - - - - - 412 524 449 585 628 540
Соотношение D/P - - - - - - 313 284 430 415 363
Число болных на 
ПД на 31/12 752 899 1102 1279 1426 1571 1652 1771 1922 1910 2098
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Рис. 68. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по значению Kt/V на декабрь 2003-2013 гг.

 <1,7 1,7-2,09 ≥ 2,1
2003 13,7 29,8 56,5
2004 14,9 31,3 53,9
2005 11,2 24,5 64,2
2006 12,3 37,9 49,8
2007 16,7 40,6 42,7
2008 15,8 43,3 40,8
2009 17,9 36,7 45,4
2010 22,9 36,4 40,7
2011 22,3 33,1 44,6
2012 16,4 39,9 43,7
2013 11,5 43,9 44,6
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Рис. 69. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по показателю D/P на декабрь 2009-2013 гг.

 2009 2010 2011 2012 2013
0,341-0,49 1,9 1,8 3,5 3,4 4,7
0,5-0,64 16,0 18,0 18,6 39,5 34,2
0,65 4,5 3,2 5,6 5,8 2,5
0,66-0,81 48,6 41,5 43,7 36,4 38,8
0,82-1,03 26,2 33,1 27,2 14,9 19,8
>1,03 2,9 2,5 1,4 0,0 0,0
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ню альбумина за время работы регистра, трудно сде-
лать какие-либо однозначные выводы по динамике 
уровня альбумина у больных на ПД. В равной степе-
ни это относится и к показателю индекса массы тела 
(рис. 74) и содержанию общего холестерина (рис. 75).

В отношении маркеров минеральных и костных 
нарушений (рис. 76-79) можно говорить о сохра-
няющейся доле пациентов с выраженным гипер-
паратиреозом и явном увеличении доли больных 
гиперфосфатемией. Следует сказать, что данные 
по показателям минерального обмена необходимо 
трактовать с учетом ряда особенностей, подроб-
но описанных в разделе отчета по гемодиализу [1]. 
В целом же следует отметить, что лишь менее по-
ловины больных на ПД имеют рекомендуемые 
KDIGO и Российскими национальными рекомен-
дациями показатели содержания кальция (37,9% 
больных) и фосфатов крови (46,5%). В то же вре-
мя, 14,4% больных имеют крайне высокие значения 
фосфатов (2,25 ммоль/л и выше), 9,2% – явную ги-
перкальциемию, почти у каждого третьего пациента 
(35,7%) уровень паратгормона был выше 600 пг/мл.
Отдельные показатели качества лечения ПД- 

и ГД-больных, информация о которых поступает 
в Регистр, были сопоставимы, тогда как по ряду па-
раметров больные на ГД и ПД существенно различа-
лись (рис. 80). На перитонеальном диализе было не-
сколько больше больных с нормотензией (38,9% на 
ГД и 45,2% на ПД) и существенно меньше пациентов 
с уровнем альбумина крови более 40 г/л (57,2% на ГД 
и 27,7% на ПД). Выраженные различия отмечались 
и по показателям минерального обмена – среди боль-
ных на ПД было намного больше больных с уровнем 
паратгормона >600 пг/мл (28,6% на ГД и 35,7% на 
ПД) и меньше больных с рекомендованным уровнем 
общего кальция (44,1% на ГД и 37,9% на ПД). 
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Рис. 70. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню систолического артериального 
давления (в мм рт.ст.) на декабрь 2003-2013 гг.

 < 100 100-119 120-139 140-159 160-179 180-199 ≥ 200
2003 4,1 11,9 32,1 34,5 11,6 3,8 2,0
2004 2,1 13,2 33,9 31,8 15,5 3,2 0,3
2005 3,0 12,2 31,4 32,2 17,3 3,0 1,1
2006 2,8 9,7 32,7 34,9 13,0 5,2 1,7
2007 2,6 10,2 35,5 32,9 12,8 4,3 1,7
2008 3,5 13,7 33,0 30,1 14,2 4,3 1,3
2009 1,6 10,8 36,6 33,8 12,9 3,2 1,0
2010 4,2 13,2 38,7 30,7 8,7 3,1 1,4
2011 1,9 9,7 31,3 36,9 16,7 2,8 0,8
2012 3,8 10,5 38,4 32,3 13,4 1,3 0,3
2013 5,3 10,5 38,1 30,4 12,0 3,2 0,4
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Рис. 71. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню диастолического артериального 
давления (в мм рт.ст.) на декабрь 2003-2013 гг.

 < 60 60-79 80-89 90-99 100-109 ≥ 110
2003 0,7 17,5 33,2 32,2 14,0 2,4
2004 0,5 20,3 31,6 31,8 12,9 2,9
2005 1,6 15,9 27,0 34,1 14,3 7,0
2006 0,7 15,4 34,0 32,0 15,2 2,6
2007 0,7 15,2 39,6 29,6 12,8 2,1
2008 1,4 20,6 37,3 26,2 10,8 3,7
2009 0,3 17,5 40,0 27,5 11,8 2,9
2010 2,4 19,2 37,6 29,7 8,5 2,7
2011 0,5 20,7 37,8 30,9 8,6 1,6
2012 3,5 23,4 47,0 21,5 3,5 1,1
2013 4,7 24,1 40,6 19,8 8,0 2,9
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Рис. 72. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню гемоглобина крови (в г/л) 

на декабрь 2003-2013 гг.

 < 60 60-69 70-79 80-89 90-99 100-
109

110-
119

120-
129

130-
139 ≥ 140

2003 1,4 6,8 10,5 13,3 16,0 17,3 16,0 14,4 3,1 1,2
2004 0,3 2,9 4,5 11,6 16,9 30,6 16,1 10,4 5,0 1,8
2005 0,3 1,1 4,0 12,6 22,5 24,4 18,5 9,6 4,0 3,0
2006 0,9 1,5 6,2 10,1 14,8 19,7 22,1 15,2 5,8 3,7
2007 0,4 1,3 3,1 7,6 16,4 20,4 26,7 14,6 6,7 2,7
2008 0,5 1,3 3,9 8,7 16,0 19,1 20,9 18,1 6,8 4,7
2009 0,3 1,5 3,4 8,3 14,9 21,2 24,3 13,8 8,3 4,2
2010 0,5 1,4 2,1 5,9 12,9 21,2 28,0 17,7 7,1 3,1
2011 0,1 0,3 2,5 5,8 11,3 30,2 23,0 14,9 7,5 4,3
2012 0,2 0,4 1,4 5,1 13,6 29,1 26,5 13,0 7,5 3,3
2013 0,4 1,4 3,5 6,2 12,4 22,0 27,7 15,8 7,1 3,5
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Летальность и выживаемость больных 
на перитонеальном диализе

Данные о годичной летальности пациентов, 
лечившихся ПД, для повышения достоверности 
расчетов приведены как средние показатели за пя-
тилетний период 2009-2013 гг., рассчитанные на 

основании 4935 пациенто-лет наблюдения, за вре-
мя которых констатировано 406 летальных ис-
ходов (табл. 22). Мы также приводим сведения 
о летальности за предыдущий пятилетний пе-
риод 2004-2008 гг., рассчитанной на основании 
3777 пациенто-лет наблюдения и 296 летальных 
исходов.
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Рис. 73. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню альбумина крови (в г/л) на декабрь 

2003-2013 гг. (данные только по пациентам 18 и более лет)

 < 30 30-34,9 35-39,9 ≥ 40
2003 8,1 19,9 38,6 33,3
2004 6,5 20,1 40,1 33,3
2005 2,3 15,4 53,9 28,4
2006 7,1 22,9 44,1 25,8
2007 3,2 16,5 40,4 39,9
2008 5,4 23,6 36,8 34,2
2009 8,2 21,3 43,3 27,2
2010 7,7 26,4 42,2 23,6
2011 4,2 21,6 48,3 25,9
2012 8,2 23,2 42,9 25,7
2013 7,9 23,7 40,7 27,7
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Рис. 74. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по значению индекса массы тела (в кг/м2) 

на декабрь 2003-2013 гг. 
(данные только по пациентам 18 и более лет)

 < 20 20-22,9 23-24,9 25-29,9 ≥ 30
2003 16,7 27,8 16,0 31,9 7,6
2004 11,6 32,1 18,8 28,6 8,9
2005 9,9 30,0 18,4 31,5 10,2
2006 11,2 29,0 18,5 30,6 10,7
2007 14,9 25,1 18,2 28,4 13,4
2008 10,9 27,4 17,0 31,1 13,5
2009 10,8 28,9 17,0 30,4 12,9
2010 13,6 26,2 13,2 33,9 13,0
2011 10,1 21,0 24,0 32,7 12,2
2012 9,6 20,4 28,9 30,6 10,5
2013 10,2 24,8 21,9 31,4 11,7
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Рис. 75. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню общего холестерина крови 

(в ммоль/л, в скобках – в мг/дл) на декабрь 2008-2013 гг. 
(данные только по пациентам 18 и более лет)

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 3,9 ммоль/л 7,0 8,4 11,8 9,6 9,4 10,2
3,9-5,17 (< 200 мг/дл) 27,2 30,0 40,1 36,2 27,9 27,6
5,171-6,18 (200-239) 27,9 30,3 30,1 28,0 34,7 27,6
6,181-7,19 (240-279) 23,5 17,4 9,1 19,8 18,8 19,3
≥ 7,19 (280) 14,3 13,9 8,9 6,3 9,2 15,4
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Рис. 76. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню общего кальция крови (в ммоль/л) 

на декабрь 2008-2013 гг. 
(данные только по пациентам 18 и более лет)

 ≤ 2,1 2,11-2,37 2,371-2,54 2,541-2,75 2,75-3,0 ≥ 3,01
2008 34,8 31,5 22,9 8,1 2,4 0,2
2009 23,2 33,5 30,0 10,6 2,5 0,2
2010 20,8 40,1 29,0 7,8 1,9 0,5
2011 31,0 40,8 21,5 5,2 1,4 0,2
2012 34,4 40,6 18,5 4,8 1,6 0,0
2013 26,4 37,9 26,6 7,2 1,8 0,2
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В отношении сравнения летальности больных 
на ПД и ГД (табл. 32) следует отметить, что хотя 
средние показатели годичной летальности были 
выше в когорте ПД-пациентов, 95% доверитель-
ные интервалы для показателей летальности боль-
ных на ПД и ГД пересекались практически для всех 
групп (за исключением группы пациентов женско-
го пола). Интерпретация клинической ценности 

этих различий должна быть крайне осторожной 
как вследствие пересечения доверительных интер-
валов, так и вследствие относительно небольшого 
числа больных и неоднородности показателей го-
дичной летальности у больных на ПД. Выяснение 
причин такой вариабельности и выявление под-
групп пациентов с повышенным риском леталь-
ного исхода выходит за рамки анализа данных ре-
гистра и требует углубленного анализа с учетом 
большего набора клинических и лабораторных 
показателей.
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Рис. 77. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню фосфатов крови (в ммоль/л) 

на декабрь 2008-2013 гг. 
(данные только по пациентам 18 и более лет)

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 1,13 11,6 11,6 15,2 11,7 6,7 7,1
1,13-1,78 44,9 49,3 53,9 47,0 39,2 46,5
1,781-2,0 17,5 16,8 16,0 19,6 28,1 21,0
2,01-2,25 8,4 7,9 6,9 7,9 12,7 11,0
2,251-2,5 8,0 6,3 4,5 10,0 9,4 7,8
2,501-2,75 5,0 2,6 1,9 2,5 1,6 3,2
2,751-3,0 2,7 3,5 0,9 1,0 1,3 1,8
≥ 3,01 1,8 2,0 0,6 0,3 1,1 1,6
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Рис. 78. Распределение больных на перитонеальном 
диализе произведению кальция и фосфатов крови 

на декабрь 2008-2013 гг. (указаны значения 
как в ммоль2/л2, так и в мг2/дл2 (в скобках)) 

(данные только по пациентам 18 и более лет)

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 3,63 ммоль2/л2 
(45 мг2/дл2) 48,8 49,9 57,2 48,2 40,1 40,5

3,631-4,44 (45,1-55) 23,2 23,9 24,1 28,9 33,6 33,5
4,441-5,25 (55-65) 16,4 12,4 11,6 14,5 17,0 13,7
5,251-6,06 (65-75) 6,3 8,2 4,7 6,9 7,0 7,8
6,061-6,86 2,9 2,9 1,2 1,0 1,4 2,3
≥ 6,861 (85) 2,4 2,7 1,2 0,5 0,9 2,2
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Рис. 79. Распределение больных на перитонеальном 
диализе по уровню паратгормона крови (в пг/мл) 

на декабрь 2008-2013 гг. 
(данные только по пациентам 18 и более лет)

 2008 2009 2010 2011 2012 2013
≤ 50 пг/мл 3,2 4,7 6,6 4,3 4,4 3,7
50,1-150 10,4 14,9 14,4 10,4 9,8 15,3
150,1-300 18,5 22,0 16,7 26,8 22,1 17,4
300,1-600 25,3 19,4 27,5 35,3 27,3 28,0
600,1-1000 18,2 17,1 15,7 15,4 20,2 18,7
1000,1-1500 9,7 10,5 10,1 4,8 10,0 9,5
≥ 1500,01 14,6 11,4 9,1 3,0 6,2 7,5

0      10      20     30     40     50      60

нормотензия (<140/90 мм рт.ст.)

гемоглобин 100-115 г/л
гемоглобин <100 г/л

альбумин ≥40 г/л
альбумин <35 г/л

ИМТ <20 кг/м2

ИМТ ≥30 кг/м2

общий Са 2,11-2,37 ммоль/л

общий Са >2,54 ммоль/л
фосфаты 1,13-1,78 ммоль/л

фосфаты >2,5 ммоль/л
ПТГ >600 мг/мл

ПТГ <50 мг/мл

% больных 
с данным показателем

ПД
ГД

Рис. 80. Распределение больных на гемодиализе 
и перитонеальном диализе по ряду показателей качества 

лечения на декабрь 2013 г. 
(столбиками для каждого показателя указана доля 

больных в процентах)
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Структура летальности больных 
на ПД в 2009-2013 гг. отличалась от 
таковой у пациентов на ГД (рис. 92), 
однако интерпретация этих раз-
личий затруднена из-за крайне вы-
сокой доли смертей с неизвестной 
причиной (на ПД достигала 46,2%, 
на ГД – 23,0%). Среди известных 
причин летальности больных на 
ПД преобладали кардиоваскуляр-
ные заболевания (38,2% смертей). 
Перитониты были причиной 2,1% 
смертей, а другие инфекционные 
осложнения – 6,0%. Злокачествен-
ные новообразования явились при-
чиной смерти в 3,5% случаев, суи-
цид и отказ от лечения – в 1,1%. 
Сведения о выживаемости боль-

ных, рассчитанной с первого дня 
лечения, для начавших ПД в 2009-
2013 гг., приведены в табл. 23 и 24 
и на рис. 81-83. Показатели вы-
живаемости с 91 дня приведены 
в табл. 25. В целом они повторяют 
все тенденции, характерные для вы-
живаемости больных на ГД. Следу-
ет отметить, что из-за малого числа 
больных, по которому рассчитана 
выживаемость, размах 95% ДИ показателей выжи-
ваемости довольно значительный и не всегда по-
зволяет сделать однозначные выводы о значимости 
различий выживаемости для отдельных подгрупп. 
Однозначно можно говорить только о более низкой 
выживаемости пациентов старше 65 лет и больных 
сахарным диабетом.

Выживаемость больных на ПД (рис. 62) в целом 
не отличалась от таковой на ГД (р=0,75), а некото-
рое ее снижение на поздних сроках было статисти-
чески недостоверно и обусловлено, в первую оче-
редь, малым числом больных (как уже сказано выше, 
с большим размахом 95% ДИ). 

Таблица  22
Годичная летальность в пересчете на 100 пациенто-лет среди 

больных на перитонеальным диализе, приведены средние значения 
летальности за 2004-2008 и 2009-2013 гг.

2004-2008 гг. 2009-2013 гг.

95% ДИ 95% ДИ
Возраст* 0-18 - 8,8 5,7-11,9

19-44 5,3 4,0-6,6 6,0 4,7-7,2
45-64 8,2 6,8-9,7 7,5 6,4-8,6
≥65 14,5 11,2-17,7 13,2 10,7-15,7

Пол** м 8,3 6,9-9,7 8,8 7,6-10,0
ж 7,3 6,2-8,5 7,0 6,0-8,1

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 6,5 5,3-7,7 5,6 4,5-6,7
Хр.ПН и 
ТИН - 7,8 5,6-9,9

ПК - -
ДН 11,9 8,9-14,9 12,2 9,7-14,7
В/Н - -
Др 10,7 7,7-13,7 13,4 10,7-16,0

Все 7,8 6,9-8,7 8,2 7,4-9,0

* рассчитано только для больных с известным возрастом
** рассчитано только для больных с известным полом
«-» показатель не рассчитан, т.к. число смертей менее 30
95% ДИ – 95% доверительный интервал

Таблица  23
Число пациентов, по которым расчитана выживаемость больных, впервые начавших лечение 
перитонеальным диализом в 2009-2013 гг. (с первого дня ЗПТ на 90 день и 1-4 годы лечения)

1 день 90 дней 1 год 2 года 3 года 4 года
Возраст 0-18 165 134 83 36 13 4

19-44 480 433 284 155 75 27
45-64 624 560 387 213 111 36
≥ 65 246 209 121 69 32 11

Пол м 746 653 429 238 116 40
ж 750 661 434 233 114 37

Первичное 
заболевание

Хр.ГН 465 413 293 153 79 20
Хр.ПН и ТИН 209 181 123 71 36 16

ПК 109 98 77 47 28 14
ДН 242 216 149 83 39 11
В/Н 87 71 45 24 10 4

Гиперт.НС 101 87 62 36 18 4
Сист.забол. 48 40 24 14 8 3

Др 307 263 118 50 14 6
Все 1568 1369 891 478 232 78
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Двухлетняя выживаемость ПД-
больных в России по сравнению с Ев-
ропой и США (рис. 84) была ниже среди 
детей (более чем на 8%), тогда как для всех 
остальных возрастных групп даже пре-
вышала таковую в США. Для пациентов 
45 лет и старше она была также выше, 
чем в Европе. Выживаемость больных 
с гломерулонефритом и диабетической 
нефропатией в России оказалась также 
выше, чем в Европе и США, что отчасти 
может быть обусловлено меньшей долей 
больных с сахарным диабетом 2 типа. 
Следует отметить, что показатели выжи-
ваемости в Европе и часть показателей 
в США доступны только в виде суммар-
ной статистики, включающей больных на 
гемодиализе и перитонеальном диализе, 
что затрудняет интерпретацию различий 
для отдельных возрастных или нозологи-
ческих групп.
Согласно представленным индивиду-

альными данным, выживаемость методики 
ПД за последнее десятилетие практически 
не изменилась (рис. 85). Среди пациентов, 
начавших лечение в 2009-2013 гг., пяти-
летняя выживаемость методики составила 
56,2% (табл. 26).

Индивидуальные данные 
по пациентам 

с функционирующим почечным 
трансплантатом

Состав реципиентов 
трансплантированной почки

Индивидуальные сведения имеются по 
всем реципиентам трансплантированной 
почки, наблюдавшимся на 31.12.2013. 
Распределение реципиентов по воз-

расту (рис. 86) несколько отличалось от 
возрастного состава ГД- и ПД-пациентов 
за счет преобладания среди реципиентов 
почки лиц молодого возраста. Хотя воз-
раст реципиентов с функционирующим 
трансплантатом варьировал в широком 
диапазоне – от 1,2 до 89 лет – почти 95% 
составляли лица моложе 65 лет и только 
примерно 5% относились к старшей воз-
растной группе (рис. 86). 
Детей, жизнь которых обеспечивалась 

трансплантированной почкой, было только 
4,5%, что не может не вызывать озабочен-
ности, поскольку трансплантация почки явля-
ется оптимальным видом ЗПТ вообще и для 
пациентов детского возраста особенно. Очевид-
но, что одной из неотложных задач здравоох-
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ранения в нашей стране является повышение активности 
трансплантации почки детям. 
Доля мужчин среди пациентов с функциониру-

ющим трансплантатом составляла 58,8% как среди 
реципиентов трупного трансплантата, так и почки 
от живого родственного донора.
Данные об основном заболевании собственных 

почек пациента как причине терминальной ХПН 
получены нами по 84,4% реципиентов (табл. 27). 
Из них следует, что, как и в популяции больных на 
диализе, наиболее частой причиной тХПН у реци-
пиентов трансплантированной почки был хрониче-
ский гломерулонефрит (58,8%) (табл. 28). Это забо-
левание было преобладающей причиной развития 
ТХПН во всех возрастных группах кроме детей 
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диализом в 2009-2013 гг. 
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Рис. 83. Выживаемость в зависимости от пола 
среди больных, начавших лечение перитонеальным 

диализом в 2009-2013 гг. 
(анализ выживаемости в зависимости от первого вида 

диализа, начиная с первого дня лечения) 
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(табл. 27). В то же время, мы не можем ис-
ключить гипердиагностику гломерулонеф-
рита в связи с отсутствием в подавляющем 
большинстве случаев его морфологической 
верификации. Второй по распространен-
ности нозологической группой были врож-
денные и наследственные заболевания почек 
(9,7%), что согласуется с преобладанием сре-
ди реципиентов людей молодого возраста. 
Доля диабетического нефросклероза соста-
вила лишь 5,8%, поликистоза почек – 5,1%, 
доля гипертензивного нефросклероза была 
крайне низкой – 2,1%. Анализ динамики 
причин ТХПН в популяции реципиен-
тов трансплантированной почки за период 
2000-2013 гг. (рис. 87) позволяет предпо-
лагать тенденцию к увеличению среди них 
доли диабетической нефропатии, главным 
образом, в исходе сахарного диабета 1 типа, 
который в 2013 г. диагностирован у 83,4% 
реципиентов-диабетиков с функционирую-
щим транс плантатом.

Функциональное состояние 
трансплантированной почки

За период 2009-2013 гг. мы получали ин-
формацию о величине расчетной скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), которая 
позволяет судить о степени сохранности 
массы функционирующей почечной парен-
химы. В 2013 г. эта информация была предо-
ставлена по 1590 взрослым пациентам с по-
чечным трансплантатом от трупного донора 
и по 237 – от живого родственного донора, 
что составляет 23,6% и 27,1% от всех реци-
пиентов на 31.12.2013 соответственно. По 
сравнению с предыдущими годами в 2012-
2013 гг. число пациентов с известной СКФ су-
щественно увеличилось (в 2009 г. СКФ была 
известна для 358 пациентов, в 2010 г. – для 
904, в 2011 г. – для 745). Поэтому ее динами-
ку за период 2009-2013 гг. следует трактовать 
не как характеристику ее действительного 
изменения, а как приближение к представле-
нию о реальном состоянии функции транс-
плантата в данной популяции.
Сведения об СКФ у детей с функциони-

рующим трансплантатом были представле-
ны в 2013 г. только для 23 пациентов, из ко-
торых у 2 можно было констатировать ХБП 
С1, у 13 – С2, у 5 – С3а, у 2 – С3б и в одном 
случае С4. Из них 15 пациентов имели транс-
плантат от живого родственного донора. 
Малое число наблюдений и специфичность 
этой группы не позволяет включить их в об-
щий анализ. Поэтому ниже мы приводим 
сведения об СКФ у взрослых реципиентов. 
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Из представленных данных4 следует, 
что на конец 2013 г. 40,8% реципиентов 
трансплантированной почки хорошую 
или вполне удовлетворительную функ-
цию трансплантата (градации С1 и С2), 
о чем свидетельствовали значения рас-
четной скорости клубочковой фильтра-
ции выше 60 мл/мин (рис. 88-89). Незна-
чительное снижение СКФ с градацией 3а 
(СКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2) отмечалась 
у 28,6%, а выраженное снижение с гра-
дацией 3б (СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2) 
– у 20,7% реципиентов. Наконец, реци-
пиенты с функцией трансплантата, со-
ответствующей пред-диализному или 
даже диализному уровню (градации СКФ 
4 и 5), составляли в 2013 г. 8,6% и 1,3% 
соответственно.
Следует отметить, что СКФ зависит 

от целого ряда параметров, включая и 
срок, прошедший после трансплантации 
почки, и типа донора. Поэтому мы при-
водим значения СКФ для больных, имев-
ших функционирующий трансплантат 
на 31.12.2013, в зависимости от длитель-
ности посттрансплантационного периода 
и наличия трансплантата от живого род-
ственного или трупного донора (табл. 29). 
Эти данные убедительно свидетельствуют 
о преимуществе трансплантата от живого 
родственного донора в сохранности СКФ 
по крайней мере на протяжении первых 
10 лет после трансплантации. Отсутствие 
статистически значимых различий в вели-
чине СКФ у реципиентов почки от разно-
го типа доноров после 10 лет скорее свя-
зано с малым числом пациентов на этих 
сроках наблюдения.
Мы также оценили динамику изменения 

за год СКФ у одних и тех же пациентов (рис. 
90), по которым имелись сведения и на де-
кабрь 2012 и на декабрь 2013 года. Среди 
1244 реципиентов среднее изменение СКФ 
составило 4,7±11,1 мл/мин/1,73 м2 (ме-
диана изменения – 3, интерквартильный 
размах от – 9 до 0). При этом у 48,1% за 
год не было зафиксировано значимого из-
менения СКФ (СКФ по сравнению с пре-
дыдущим годом либо вообще не измени-
лась, либо снизилась менее чем на 5 мл/
мин/1,73 м2 или увеличилась менее чем 
на 4 мл/мин/1,73 м2). Значительная часть 
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4  Просим обратить внимание, что данные за 2009-
2011 гг. несколько отличаются от опубликованных 
в предыдущем отчете за счет существенного улуч-
шения алгоритма сопоставления пациентов и полу-
ченных данных об СКФ
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реципиентов продемонстрировала снижение СКФ: 
у 18,5% СКФ снизилась на 6-10 мл/мин/1,73 м2, 
у 14,5% – на 11-20 мл/мин/1,73 м2, а у 7,4% снижение 
составило 21 и более мл/мин/1,73 м2. Существенно 
меньше пациентов продемонстрировали повыше-
ние СКФ в течение года: у 5,4% СКФ увеличилась на 
5-9 мл/мин/1,73 м2, у 3,8% – на 10-19 мл/мин/1,73 м2 
и у 2,3 – на 20 и более мл/мин/1,73 м2. Таким обра-

зом, у значительной части больных можно отметить 
весьма выраженное снижение СКФ вследствие раз-
личных неблагоприятных влияний, среди которых 
наиболее частыми представляются процессы оттор-
жения и/или нефротоксичности различных препа-
ратов. В то же время, увеличение СКФ у ряда паци-
ентов можно связать с благополучным купированием 
этих неблагоприятных влияний.

Таким образом, представленные 
данные позволяют констатировать 
удовлетворительную функцию 
трансплантата у большинства реци-
пиентов. Однако сведения об СКФ 
получены менее чем для четверти 
всех реципиентов, и более точную 
картину можно будет составить 
в будущем при увеличении этой 
доли. Тем не менее, представленные 
данные важны для оценки функци-
онального состояния донорской 
почки к определенному сроку по-
сле трансплантации, которое в зна-
чительной мере определяет выжи-
ваемость пересаженной почки.

Поддерживающая 
иммуносупрессия 

и сопутствующая 
медикаментозная терапия 

В 2013 г. в Регистр поступили 
данные о поддерживающей имму-
носупрессии после трансплантации 

Таблица  27
Структура причин хронической почечной недостаточности в популяции пациентов 

с функционирующим почечным трансплантатом в на 31/12/2013*

Диагноз основного заболевания, 
явившегося причиной ХПН

В целом все пациенты По возрастным группам** (%)
абсолют. кол-во частота, % ≤ 18 19-44 45-64 ≥ 65

Хронический гломерулонефрит 3410 58,8 15,3 57,4 65,1 56,9
Врожденные и наследственные 
поражения почек 562 9,7 44,3 14,2 1,7 1,5

Пиелонефрит 471 8,1 11,5 8,6 7,3 7,7
Диабетический нефросклероз 339 5,8 0,4 6,9 5,1 6,2
Поликистоз почек 297 5,1 4,7 2,5 7,5 11,9
Поражение почек при системных 
заболеваниях 164 2,8 7,7 3,5 1,6 1,5

Хроническая почечная недостаточность 
неясной этиологии 161 2,8 0,9 1,9 3,7 5,4

Интерстициальный нефрит 124 2,1 3,8 1,8 2,2 3,5
Поражение почек вследствие 
артериальной гипертензии 124 2,1 0,0 1,0 3,6 3,8

Другие поражения почек 123 2,1 11,1 1,9 1,6 1,2
Амилоидоз 20 0,3 0,4 0,2 0,5 0,4

* сведения о диагнозе заболевания почек имеются у 84,4% пациентов
** рассчитано только для больных, для которых известен и возраст, и нозология

Таблица  28
Структура причин хронической почечной недостаточности у 

больных, получающих лечение программным гемодиализом (ГД), 
перитонеальным диализом (ПД) и с функционирующим почечным 

трансплантатом (ТП) на 31.12.2013

Диагноз основного заболевания, 
явившегося причиной ХПН

Частота, %
ГД ПД ТП

Хронический гломерулонефрит 37,8 34,5 58,8
Диабетический нефросклероз 13,8 14,6 5,8
Пиелонефрит 12,6 11,8 8,1
Поликистоз почек 12,2 11,8 5,1
Поражение почек вследствие 
артериальной гипертензии 7,2 6,5 2,1

Другие поражения почек 3,4 2,4 2,1
Поражение почек при системных 
заболеваниях 3,2 3,8 2,8

Врожденные и наследственные 
поражения почек 3,2 7,8 9,7

Интерстициальный нефрит 3,2 3,5 2,1
Хроническая почечная недостаточность 
неясной этиологии 2,3 2,6 2,8

Амилоидоз 1,0 0,8 0,3
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почки для 2713 реципиентов, что составило 39,5% 
от их общего числа (табл. 30).
Подавляющее большинство пациентов получа-

ли трехкомпонентную иммуносупрессию (74,1%), 
хотя их доля и несколько снизилась по сравнению 
с предыдущими годами. Двух-компонентную имму-
носупрессию получали 25,4% реципиентов. 
За 2012-2013 гг. произошло существенное из-

менение доли разных препаратов для базисной 
Таблица  29

Рассчитанная СКФ у реципиентов почечного трансплантата, наблюдающихся на 31.12.2013, 
в зависимости от срока, прошедшего с момента трансплантации и типа донора

Время от момента 
трансплантации

Реципиенты от живого 
родственного донора

Реципиенты от трупного 
донора P

n рСКФ, мл/мин/1,73 м2 n рСКФ, мл/мин/1,73 м2

<1 года 24 71,4±18,5 159 61,1±22,0 <0,005
1-2,9 года 54 71,4±17,4 341 58,4±18,5 <0,0005
3-4,9 года 52 63,1±19,3 383 53,6±19,1 <0,0005
5-9,9 года 90 62,6±18,9 417 51,2±19,0 <0,0005

10-14,9 года 15 41,9±20,6 197 51,0±18,5 0,09
15 и более лет 2 65,0±26,9 93 45,6±18,7 0,22
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Рис. 86. Распределение по возрасту больных, 
находящихся на разных видах заместительной почечной 
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Рис. 87. Динамика за 2000-2013 гг. доли отдельных 
причин ТХПН у больных с функционирующим на 31.12 

трансплантатом 

Хр.ПН – хронический пиелонефрит, ПК – поликистоз, 
ДН – диабетический нефросклероз, 

В/Н – врожденные и наследственные заболевания почек, 
ГН – гипертензивный нефросклероз, 

ТИН – тубулоинтерстициальный нефрит
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Рис. 88. Распределение пациентов с функционирующим 
трансплантатом по градациям скорости клубочковой 

фильтрации, на 31.12 за 2009-2013 гг. 
(В таблице под рисунком приведено процентная доля 

каждой градации СКФ)

СКФ С1 (> 90) C2 (60-89) С3а (45-59) С3б (30-44) С4 (15-29) С5 (< 15)
2009 14,2 44,1 21,8 13,1 5,3 1,4
2010 9,6 50,2 23,6 12,4 3,7 0,6
2011 7,0 52,2 24,3 11,8 4,2 0,5
2012 6,0 38,5 29,5 18,9 6,4 0,7
2013 4,2 36,6 28,6 20,7 8,6 1,3

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2

Ч
ис

ло
 б
ол

ьн
ы
х

0

100

200

300

400

500

600

0     15    30    45    60    75    90   105  120  135   150
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(по результатам 1827 пациентов)
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иммуносупрессии, хотя в большинстве случаев 
они по-прежнему представлены ингибиторами 
кальцинейрина. Постепенно снижается доля па-
циентов, получающих в качестве базисного им-
муносупрессанта циклоспорин А – в 2013 г. их 
принимал только 47,2% больных по сравнению 
с 66,5% в 2010 г. Одновременно с этим увеличи-
вается доля пациентов, принимающих такроли-
мус – в 2013 г. она составила также 47,2%, тогда 
как в 2010 г. составляла только 28,8%. Несколько 
увеличилась и доля применения ингибиторов про-
лиферативного сигнала, из которых в 2013 г. эверо-
лимус использовался у 4,2%, а сиролимус – только 
у 0,5% реципиентов. 
Основным компонентом вспомогательной им-

муносупрессии были микофенолаты, которые при-
менялись в 2013 г. у 85,4% реципиентов. Почти 
у 75% принимавших микофенолаты, использовал-
ся майфортик, в остальных случаях – микофенола-
та мофетил. Азатиоприн применялся лишь у 1,7% 
реципиентов. 
Кортикостероиды входили в состав поддержива-

ющей иммуносупрессии у 88,9% реципиентов.
В 2012-2013 гг. существенно увеличилась доля 

использования генерических препаратов циклоспо-
рина А, 2/3 которых были представлены именно 
генериками (Экорал, Паннимун Биорал). В мень-
шей мере использование генерических форм отно-
сится к препаратам микофенолата мофетила, сре-
ди которых генерики применялись менее чем у 3% 
реципиентов. 
Из 72 отделений, в которых наблюдались ре-

ципиенты трансплантированной почки в 2013 г., 
информацию о мониторинге уровней иммуносу-
прессантов в крови предоставили 32 центра. На ос-
новании этих данных можно говорить о дальнейшем 
улучшении ситуации с мониторингом концентра-
ции в крови, хотя при этом оставался неизвестным 
ряд вопросов, касающихся регулярности монито-
ринга, обеспеченности соответствующим оборудо-
ванием и реактивами. Мониторинг уровня ингиби-
торов кальцинейрина был доступен для пациентов 

28 центров и выполнялся либо на базе 14 центров 
пострансплантационного наблюдения, либо в еще 
14 клинических лабораториях. Чаще всего монито-
ринг проводился по С0 и С2, реже – только по С0 
или определением большего числа точек и расче-
том площади под кривой. Мониторинг концентра-
ции прографа был доступен для пациентов 29 цен-
тров, из которых 17 выполняло определение уровня 
прографа на своей базе. Мониторинг концентрации 
в крови рапамуна был доступен для реципиентов 
в 11 центрах, 2 из которых выполняло определение 
на своей базе. 
В 2013 г. существенно улучшилась и ситуация 

с обеспечением противовирусными препаратами, 
и на неполное обеспечение или перебои с постав-
ками валганцикловира указали только 8 из 27 предо-
ставивших информацию по данному вопросу цен-
тров. 6 центров указали на перебои с обеспечением 
иммуносупрессантами.
В целом можно говорить о достаточной обеспе-

ченности иммуносупрессантами и противовирус-
ными препаратами за счет федеральной програм-
мы «7 нозологий», и об увеличении возможности 
мониторинга концентрации иммуносупрессантов 
в крови. В тоже время для ряда центров посттранс-
плантационного наблюдения эти базовые вопросы 
остаются не до конца решенными, и требуют ско-
рейшей коррекции для обеспечения наилучших ис-
ходов лечения реципиентов трансплантированной 
почки.

Биопсия трансплантата

Биопсия трансплантированной почки как прави-
ло выполняется в центрах, осуществляющих опера-
тивное вмешательство, и реже в нефрологических 
отделениях. Основным показанием к ней является 
выявление дисфункции пересаженной почки (инди-
кационные биопсии), тогда как практика протоколь-
ных биопсий для планового мониторинга состояния 
трансплантированного органа еще не вошла в прак-
тику отечественного здравоохранения. По данным, 
представленным в Регистр из 32 отделений пост-
трансплантационного наблюдения, в 2013 г. биоп-
сия трансплантата выполнялась в 11 центрах, и еще 
13 отделений при необходимости направляли своих 
пациентов в центры, имеющие возможность про-
ведения биопсии. В 2011 г. центров, выполняющих 
биопсию трансплантата, было 10, в 2010 г. – только 
7. В 2013 г. было выполнено 535 индикационных би-
опсии пересаженной почки, в 2011 г. – 402, в 2010 г. 
– 221. Говоря о методической стороне морфологи-
ческого исследования биопсийного материала, сле-
дует отметить, что пока не во всех случаях выпол-
няется иммунофлюоресцентное исследование, хотя 
оценка свечения С4d является обязательным элемен-
том диагностики отторжения трансплантированной 
почки.
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Рис. 90. Динамика изменения расчетной скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) в течение года 
у 1244 реципиентов почечного трансплантата, 

СКФ которых была известна на 31.12.2012 и 31.12.2013
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Летальность и выживаемость реципиентов, 
выживаемость почечного трансплантата

Трансплантация почки является видом ЗПТ 
с наименьшей летальностью и наиболее высо-
кой выживаемостью. Поскольку летальность сре-
ди пациентов с почечным трансплантатом невы-
сока, то для повышения достоверности расчетов 
мы объединили сведения о летальности и причи-
нах смерти реципиентов почечного транспланта-
та за периоды 2004-2008 гг. и 2009-2013 гг. Таким 
образом, приводимые показатели основаны на 
анализе 295 летальных исходов в течение 29105 
пациенто-лет наблюдения за первый из указанных 
период и 469 летальных исходов в течение 19623 

пациенто-лет наблюдения за второй период. Учи-
тывая, что летальность и выживаемость реципиен-
тов с трупным трансплантатом и трансплантатом от 
живого родственного донора существенно различа-
ются, мы проанализировали эти категории больных 
отдельно. 
Летальность среди пациентов с трансплантиро-

ванной почкой от трупного донора существенно 
снизилась за последние десять лет. Для реципиен-
тов, наблюдавшихся в 2004-2008 гг., летальность со-
ставила 2,4 на 100 пациенто-лет наблюдения, тогда 
как среди наблюдавшихся в 2009-2013 гг. – 1,0 на 100 
пациенто-лет наблюдения (табл. 31, табл. 32). Это 
снижение наблюдалось во всех возрастных, нозоло-
гических и гендерных группах.

Таблица  30
Сведения об иммуносупресси у пациентов с почечным трансплантатом, за 2007-2013 гг. 

(только по пациентам с актуализацией информации за соотвествующий год)

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
Число больных с известной иммуносупрессией 1350 1708 1550 1211 2127 2050 2731
Процент больных, принимавших следующие иммуносупрессанты:
Циклоспорин 90,4 84,8 76,8 66,5 64,4 58,9 47,2
Кортикостероиды 91,2 93,9 94,5 89,7 91,9 90,5 88,9
Микофенолат мофетил 78,3 80,7 85,9 90,5 77,6 89,6 85,4
Азатиоприн 9,0 8,2 6,2 5,6 2,4 2,5 1,7
Сиролимус 0,7 0,5 0,3 0,5 0,1 0,0 0,5
Такролимус 5,3 11,4 19,2 28,8 31,7 36,4 47,2
Эверолимус 1,0 1,2 1,6 1,7 3,5 3,4 4,2

Из принимавших препараты циклоспорина использовали:
Сандиммун-Неорал 99,0 99,5 76,2 64,5 26,8 17,3 5,9
Панимун Биорал 0,1 0,4 0,1 0,2 0,0 0,0 6,7
Экорал - - - - - 4,2 25,7
торговое название не указано 0,9 0,1 0,5 1,7 37,6 37,4 8,9

Из принимавших препараты микофенолата мофетила* использовали:
Селлсепт 44,8 31,4 34,6 36,2 34,9 33,3 23,2
Майфортик 33,9 49,5 51,7 54,8 55,9 54,2 60,0
Майсепт - - - 0,2 0,0 0,3 1,7
Микофенолат Тева - - - - - - 0,7
Микофенолат Мофетил ТЛ - - - - - - 0,1
Супреста 0,0 1,1 2,0 0,4

Из принимавших препараты такролимуса использовали:
Програф 5,3 11,2 19,2 28,3 11,8 14,5 14,0
Адваграф 0,0 0,2 0,1 0,2 0,2 0,2 0,4
Такросел - - - - - - 1,6
торговое название не указано - - - 0,2 19,7 21,7 31,2

Доля пациентов, получающих следующее число иммуносупрессивных препаратов**
2 3,3 17,0 14,9 19,7 15,8 17,1 25,4
3 18,6 83,0 83,7 76,7 82,6 82,6 74,1
4 77,6 0,1 1,3 3,4 1,6 0,3 0,5
5 0,6 0,0 0,1 0,2 - - -

*  сумма получающих Селлсепт и Майфортик может превышать значение принимавших микофенолат мофетил за счет того, 
что для части пациентов были указаны оба препарата этого класса 

** сведения о пациентах, принимающих только один иммуносупрессант, исключены как неверные
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Для реципиентов трансплантата от живого род-
ственного донора летальность составила 1,9 на 100 
пациенто-лет за период наблюдения 2004-2008 гг. 
и 0,8 на 100 пациенто-лет за период наблюдения 
2009-2013 гг. (показатели рассчитаны на основании 
37 летальных исходов в течение 1941 пациенто-лет 
наблюдения за 2004-2008 гг. и 37 летальных исхо-
дов в течение 4441 пациенто-лет наблюдения за 
2009-2013 гг.). Следует отметить, что суммарный 
срок наблюдения и число смертей больных с транс-
плантатом от родственного донора очень невелико 
(и лишь незначительно превышает минимальный 
порог в 30 смертей, при котором возможен расчет 
летальности). Соответственно, при таком числе ле-
тальных исходов и числе пациенто-лет наблюдения 
всего лишь две смерти могут привести к росту или 
снижению среднего показателя летальности на 0,1 
на 100 пациенто-лет (т. е. почти на 8%). Поэтому 
к трактовке среднего показателя летальности паци-
ентов с трансплантатом от живого родственного 
донора следует подходить с определенной осторож-
ностью, с учетом широкого размаха его 95% дове-
рительного интервала.
Летальность реципиентов трансплантированной 

почки была в 7-8 раз ниже таковой в популяции диа-

лизных больных (табл. 32, рис. 92). При этом среди 
пациентов с трансплантированной почкой леталь-
ность была ниже от любых причин (рис. 91), за ис-
ключением смерти от инфекционных осложнений 
(23,2% в общей структуре летальности реципиен-
тов почки). Формально доля смертей вследствие 
инфекционных осложнений была даже выше, чем 
от кардиоваскулярной патологии (17,1%); однако 
учитывая большую долю смертей с неизвестной 
причиной (43,0%) и наступление многих из них 
вне стационара, следует принимать сердечно-сосу-
дистую патологию как основную причину смерти 
и у больных с функционирующим трансплантатом. 
Злокачественные новообразования были причи-
ной смерти 5,1% пациентов, суицид – 0%. Смерть 
от уремии при снижении функции трансплантата, 
которая отражает дефицит диализных мест, была 
констатирована в 1,7% случаев. Приведенные дан-
ные свидетельствуют о необходимости должного 
мониторинга иммуносупрессивной терапии и по-
вышенного внимания к профилактике и лечению 
инфекций у пациентов с трансплантированной 
почкой.
Если по имеющимся в регистре данным за 2009-

2013 гг. суммарно было выполнено 4718 транспланта-
ций, то индивидуальные данные, на 
основании которых возможен рас-
чет выживаемости, за тот же период 
имелись только по 3497 трансплан-
тациям (74,1% от числа выполнен-
ных трансплантаций). Кроме того, 
в регистр ЗПТ не поступают све-
дения о ранних, в течение ближай-
шего послеоперационного периода 
потерях почечного трансплантата. 
Поэтому адекватный расчет выжи-
ваемости реципиентов и почечного 
трансплантата с первого дня после 
трансплантации почки представ-
ляется неточным, тогда как расчет 
выживаемости с 3-го месяца и/или 
со второго года после транспланта-
ции почки, когда данные в Регистр 
поступают от наблюдающих па-
циента в позднем посттрансплан-
тационном периоде нефрологов, 
существенно точнее, хотя и отража-
ют в большой степени отдаленные 
результаты трансплантации поч-
ки. Исходя из сказанного в настоя-
щем отчете, в отличие от отчетов 
предыдущих лет, мы не приводим 
сведения о выживаемости пациен-
тов и трансплантатов с первого дня 
после операции, а рассматриваем 
выживаемость начиная с третье-
го месяца и со второго года после 
трансплантации. 

Таблица  31
Годичная летальность в пересчете на 100 пациенто-лет среди 
больных с функционирующим почечным трансплантатом, 

приведены средние значения летальности за 2004-2008 и 2009-2013 гг.

2004-2008 гг. 2009-2013 гг.

95% ДИ 95% ДИ
Трансплантат от трупного донора
Возраст* 0-18 - -

19-44 2,0 1,7-2,3 0,7 0,6-0,9
45-64 3,1 2,6-3,5 1,3 1,1-1,5
≥ 65 - -

Пол** м 2,8 2,4-3,1 1,2 1,0-1,4
ж 2,1 1,7-2,4 0,9 0,7-1,0

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 2,4 2,1-2,7 0,9 0,8-1,1
Хр.ПН и 
ТИН - -

ПК 5,0 3,3-6,7 -
ДН 5,9 4,0-7,9 -
В/Н - -
Др 3,5 2,5-4,6 1,4 0,9-2,0

В целом от трупного 
донора 2,4 2,2-2,7 1,0 0,9-1,2

В целом от живого 
родственного донора 1,9 1,3-2,5 0,8 0,6-1,1

* рассчитано только для больных с известным возрастом
** рассчитано только для больных с известным полом
*** рассчитано только для больных с известным диагнозом
«-» показатель не рассчитан, т.к. число смертей менее 30
95% ДИ – 95% доверительный интервал
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Ниже приведены данные о выживаемости, при 
расчете которой за 100% было принято число реци-
пиентов трупной почки, поступивших под наблю-
дение с 3 месяца после операции. В целом выжи-
ваемость реципиентов была существенно выше по 
сравнению с ПД и ГД (рис. 93).
Более подробная информация о выживаемости 

реципиентов, которым была выполнена трансплан-
тация почки в период с 2009 по 2013 гг., приведена 

в табл. 34 (число пациентов приведено в табл. 33). 
В целом к концу 1 года после операции она была 
практически одинаковой для реципиентов с труп-
ным и родственным донорским органом, составляя 
соответственно 98,4 и 98,0%. Различий в выжи-
ваемости реципиентов не наблюдалось и к 3 году 
(96,8% и 96,4% соответственно) и через 5 лет после 
операции (96,4 и 94,1% соответственно). При анали-
зе отдельных подгрупп реципиентов трупной почки 
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Рис. 91. Структура летальности больных па ГД, ПД и АТП 
на основании суммарных данных за 2009-2013 гг. 

Причины смерти: КВ – кардиоваскулярные, 
Инф. – инфекционные, 

Онкол. – злокачественные новообразования, 
Отказ от леч. – отказ от лечения или суицид, 

Неизв. – причина неизвестна

Таблица  32
Годичная летальность в пересчете на 100 пациенто-лет в группах пациентов с трансплантированной 

почкой (АТП) и больных, лечившихся перитонеальным диализом (ПД) и программным гемодиализом (ГД), 
средние значения летальности за 2009-2013 гг.

АТП § ГД ПД

95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ
Возраст* 0-18 - 7,0 4,8-9,1 8,8 5,7-11,9

19-44 0,7 0,6-0,9 4,3 4,0-4,6 6,0 4,7-7,2
45-64 1,3 1,1-1,5 6,9 6,6-7,2 7,5 6,4-8,6
≥ 65 - 13,4 12,6-14,2 13,2 10,7-15,7

Пол** м 1,2 1,0-1,4 7,3 7,0-7,6 8,8 7,6-10,0
ж 0,9 0,7-1,0 6,5 6,2-6,8 7,0 6,0-8,1

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 0,9 0,8-1,1 5,0 4,7-5,3 5,6 4,5-6,7
Хр.ПН и ТИН - 7,9 7,0-8,7 7,8 5,6-9,9

ПК - 4,7 4,2-5,2 -
ДН - 11,7 10,9-12,5 12,2 9,7-14,7
В/Н - 3,8 2,9-4,6 -
Др 1,4 0,9-2,0 11,2 10,1-12,2 13,4 10,7-16,0

Все 1,0 0,9-1,2 7,2 6,9-7,4 8,2 7,4-9,0

* рассчитано только для больных с известным возрастом
** рассчитано только для больных с известным полом
*** рассчитано только для больных с известным диагнозом
§ данные по летальности приведены только для реципиентов трупной почки
«-» показатель не рассчитан, т.к. число больных менее 30
95% ДИ – 95% доверительный интервал
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Рис. 92. Летальность больных в зависимости от вида 
заместительной почечной терапии, 
суммарные показатели за 2009-2013 гг. 

ТП – реципиенты трансплантированной почки, 
ПД – перитонеальный диализ, 

ГД – гемодиализ.
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было выявлено, что выживаемость не зависела ни от 
возраста (p=0,14), ни от пола (р=0,73), ни от наличия 
сахарного диабета (р=0,95).
В табл. 35 приведена выживаемость почечных 

трансплантатов, при расчете которой единствен-
ной конечной точкой является возврат на диализ 
вследствие необратимой потери функции переса-
женной почки. При этом случаи смерти с функцио-
нирующим трансплантатом рассматривались как 
цензурированный случай. Таким образом, данная 
методика расчета позволяет выявить факторы, влия-
ющие только на выживаемость донорской почки. 
Применение этого метода расчета выживаемости 
дает возможность избежать влияния причин, при-
водящих к смерти без нарушения функции транс-
плантата. При таком расчете 5-летняя выживаемость 
трансплантированной почки (за 100% здесь и далее 
принято число больных на 3 мес после операции) 
при использовании трупного донорского органа 
составила 86,8%, а родственного – 82,0%. При ана-
лизе подгрупп среди реципиентов трупного орга-
на было установлено, что возраст значимо влиял 
на выживаемость трансплантата (р<0,01), тогда как 
пол (р=0,41) и наличие диабетической нефропатии 
(р=0,56) влия ния не оказывали.
В табл. 36 приведена выживаемость почечно-

го трансплантата, при расчете которой конечными 
точками являлись возврат на диализ вследствие не-
обратимой потери функции трансплантата и смерть 
пациента. Таким образом, данная методика расчета 
выживаемости позволяет оценить в целом эффек-
тивность трансплантации почки как метода ЗПТ 
и предполагает, что рассматривает смерть с функ-

ционирующим трансплантатом как его потерю. 
При этом виде расчета на выживаемость трансплан-
тата влиял возраст (р<0,02), но не пол (р=0,94) или 
наличие диабетической нефропатии (р=0,71). 
На основании приведенных данных можно кон-

статировать увеличение выживаемости реципиентов 
и почечных трансплантатов по сравнению с преды-
дущими хронологическими периодами как в целом, 
так и среди отдельных подгрупп. Причем в первую 
очередь отмечалось увеличение выживаемости ре-
ципиентов и в меньшей степени, хотя также стати-

Таблица  33
Число пациентов, по которым расчитана выживаемость больных, которым впервые была осуществлена 

трансплантация почки в 2009-2013 гг. (с 1 дня трансплантации)

1 день 3 мес 1 год 2 года 3 года 4 года
Трупный донор
Возраст 0-18 212 192 149 100 53 18

19-44 1433 1289 836 596 387 159
45-64 1029 896 619 438 263 120
≥ 65 33 28 15 11 5 1

Пол м 1669 1471 995 696 439 184
ж 1136 1017 680 489 295 131

Первичное 
заболевание

Хр.ГН 1481 1307 861 617 390 171
Хр.ПН и ТИН 307 274 194 141 94 26

ПК 184 166 118 75 43 23
ДН 230 204 130 90 59 28
В/Н 229 210 150 101 57 23

Гиперт.НС 95 81 54 37 20 3
Сист.забол. 85 76 56 45 23 12

Др 216 188 120 82 51 29
В целом от трупного донора 2827 2506 1683 1188 737 315
Живой родственный донор 619 557 425 293 174 75
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Рис. 93. Выживаемость больных в зависимости от вида 
заместительной почечной терапии. Выживаемость 
рассчитана начиная с третьего месяца лечения, 

в зависимости от первого вида заместительной почечной 
терапии среди начавших лечение в 2009-2013 гг. 

АТП – реципиенты трансплантированной почки, 
ПД – перитонеальный диализ, ГД – гемодиализ



Состав больных и показатели качества лечения заместительной терапией терминальной хронической почечной недостаточности в РФ в 1998-2013 гг.

Нефрология и диализ · Т. 18,  № 2  2016  157

стически значимо – выживаемо-
сти трансплантатов (рис. 94).
Выживаемость трансплантатов 

от живого родственного и труп-
ного донора (рис. 95), в отличие 
от предыдущих отчетов, стати-
стически значимо не различа-
лась. Возможно, на это повлияло 
улучшение выживаемости транс-
плантатов трупной почки. Имею-
щиеся данные не позволяют оце-
нить, в какой мере эта динамика 
выживаемости связана с измене-
нием режима иммуносупрессии 
или увеличением числа центров, 
выполняющих трансплантацию 
от живого родственного донора. 
Более детальный анализ причин 
некоторого ухудшения результа-
тов трансплантации от живого 
родственного донора может быть 
проведен с учетом совокупности 
всех показателей только непо-
средственно в центрах, выполня-
ющих операции. 
Сравнение наших данных 

с международными представля-
ется не вполне корректным, по-
скольку, как было отмечено выше, 
информация об исходах пример-
но 10-15% трансплантаций почки 
в раннем послеоперационном пе-
риоде в Регистр не поступает. За 
счет этого реальная выживаемость 
с первого дня операции может 
быть существенно ниже приво-
димой в Регистре на основании 
данных поступивших уже после 
выписки пациента из хирурги-
ческого стационара, начиная с 3 
месяца после операции. В то же 
время, в Европе и США данные 
о выживаемости реципиентов 
и трансплантатов фиксируются 
для всех больных, начиная с пер-
вого дня после трансплантации. 
Учитывая эти различия в посту-
плении информации и связан-
ного с этим завышения истинной 
выживаемости трудно однознач-
но интерпретировать данные 
о 2-летней выживаемости транс-
плантатов, которая (при рассмо-
трении в качестве конечных то-
чек перевода на диализ и смерти) 
в России для трупного трансплан-
тата составила 92,6%, в Европе [8] 
– 94,0%, в США – 88,4% [13].
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Приводимый ниже раз-
дел описывает выживаемость 
больных и трансплантатов на-
чиная со второго года после 
операции.
Пятилетняя выживаемость 

больных, которым впервые 
была выполнена транспланта-
ция почки в период с 2009 по 
2013 гг., приведена в табл. 37. 
Различия в выживаемости па-
циентов были статистически 
незначимы для разных возраст-
ных групп (р=0,14), наличия 
диабетической нефропатии 
(р=0,95) и пола (р=0,73).
Выживаемость почечно-

го трансплантата (начиная со 
второго года после операции) 
с учетом только возврата на ди-
ализ вследствие необратимой 
потери функции трансплантата 
приведена в табл. 38. При дан-
ном методе расчета на выжива-
емость также не влиял ни воз-
раст (р=0,17), ни пол (р=0,32) 
реципиента, ни первичная па-
тология почек (р=0,70).
Выживаемость почечно-

го трансплантата (начиная со 
второго года после операции) 
с учетом как возврата на диа-
лиз вследствие необратимой 
потери функции транспланта-
та, так и смерти пациента при-
ведена в табл. 39. При данном 
методе расчета различия в вы-
живаемости не были статисти-
чески значимыми ни по возра-
сту (р=0,13) или полу (р=0,47) 
реципиента, ни по первичной 
патологии почек (р=0,75). 
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Таблица  37
Выживаемость почечного трансплантата у пациентов, которым была выполнена трансплантация почки 

в 2009-2013 гг. (с 3 месяца после трансплантации, конечные точки – возврат на диализ или смерть)

12 мес 
(2 года после ТП)

24 мес 
(3 года после ТП)

36 мес 
(4 года после ТП)

48 мес 
(5 лет после ТП)

95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ
Трупный донор
Возраст* 0-18 95,8 92,2-99,5 95,8 92,2-99,5 95,8 92,2-99,5 -

19-44 99,0 98,3-99,7 99,0 98,3-99,7 98,3 97,0-99,5 98,3 97,0-99,5
45-64 98,8 97,9-99,8 97,8 96,5-99,2 97,8 96,5-99,2 97,8 96,5-99,2
≥ 65 - - - -

Пол** м 98,8 98,0-99,5 98,3 97,4-99,2 97,7 96,4-99,0 97,7 96,4-99,0
ж 98,6 97,7-99,6 98,4 97,3-99,5 98,4 97,3-99,5 98,4 97,3-99,5

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 98,9 98,2-99,7 98,7 97,9-99,6 98,3 97,2-99,5 98,3 97,2-99,5
Хр.ПН и 
ТИН 98,3 96,4-100,0 96,9 94,2-99,6 96,9 94,2-99,6 96,9 94,2-99,6

ПК 98,7 96,2-100,0 98,7 96,2-100,0 98,7 96,2-100,0 -
ДН 99,0 97,1-100,0 97,9 95,1-100,0 97,9 95,1-100,0 97,9 95,1-100,0
В/Н 98,2 95,8-100,0 98,2 95,8-100,0 98,2 95,8-100,0 98,2 95,8-100,0

Гиперт.НС 95,2 88,9-100,0 95,2 88,9-100,0 88,4 75,3-100,0 88,4 75,3-100,0
Сист.забол. 98,0 94,2-100,0 98,0 94,2-100,0 98,0 94,2-100,0 98,0 94,2-100,0

Др 99,0 97,2-100,0 99,0 97,2-100,0 99,0 97,2-100,0 99,0 97,2-100,0
В целом от трупного донора 98,7 98,0-99,3 98,3 97,6-99,0 97,9 97,0-98,8 97,9 97,0-98,8
Живой родственный 98,4 97,1-99,7 98,4 97,1-99,7 98,4 97,1-99,7 96,0 91,3-100,0

* рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным возрастом
** рассчитано только для больных с с трансплантатом от трупного донора известным полом
*** рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным диагнозом
«-» показатель не рассчитан, т.к. число смертей менее 30   95% ДИ – 95% доверительный интервал

Таблица  38
Выживаемость почечного трансплантата у пациентов, которым была выполнена трансплантация почки 

в 2009-2013 гг. (с 1 года после трансплантации, конечная точка – возврат на диализ)

12 мес 
(2 года после ТП)

24 мес 
(3 года после ТП)

36 мес 
(4 года после ТП)

48 мес 
(5 лет после ТП)

95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ
Трупный донор
Возраст* 0-18 95,2 91,4-99,0 90,8 84,9-97,1 90,8 84,9-97,1 -

19-44 97,4 96,2-98,5 93,3 91,2-95,4 89,6 86,7-92,7 86,2 81,8-90,9
45-64 98,2 97,1-99,3 95,1 93,0-97,2 94,1 91,7-96,7 92,9 89,5-96,4
≥ 65 - - - -

Пол** м 97,5 96,4-98,5 94,3 92,6-96,1 92,8 90,7-95,0 91,7 89,2-94,4
ж 97,8 96,6-99,0 93,3 90,9-95,8 89,5 86,0-93,1 84,7 79,1-90,7

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 98,4 97,5-99,3 94,6 92,8-96,5 91,8 89,2-94,5 90,0 86,4-93,7
Хр.ПН и 
ТИН 96,4 93,6-99,3 94,5 90,8-98,4 91,5 86,2-97,2 91,5 86,2-97,2

ПК 97,3 94,3-100,0 93,5 87,7-99,6 93,5 87,7-99,6 -
ДН 95,9 92,5-99,5 95,9 92,5-99,5 92,8 86,2-100,0 92,8 86,2-100,0
В/Н 95,8 92,3-99,5 87,9 81,2-95,2 83,4 74,7-93,1 79,2 68,2-92,0

Гиперт.НС 98,1 94,5-100,0 88,5 78,3-100,0 88,5 78,3-100,0 88,5 78,3-100,0
Сист.забол. 98,1 94,6-100,0 94,2 86,3-100,0 94,2 86,3-100,0 94,2 86,3-100,0

Др 97,9 95,0-100,0 95,1 90,5-100,0 95,1 90,5-100,0 85,7 73,1-100,0
В целом от трупного донора 97,6 96,8-98,4 93,9 92,5-95,4 91,5 89,5-93,4 88,9 86,1-91,8
Живой родственный 98,4 97,1-99,7 96,1 93,8-98,5 91,3 86,9-95,8 83,6 70,0-99,9

* рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным возрастом
** рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора известным полом
*** рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным диагнозом
«-» показатель не рассчитан, т.к. число смертей менее 30   95% ДИ – 95% доверительный интервал
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Заключение

Представленные данные наглядно демонстриру-
ют изменение состава больных на заместительной 
почечной терапии. Наиболее выраженными тенден-
циями являются увеличение среднего возраста боль-
ных на диализе и рост доли пациентов с сахарным 
диабетом и гипертензивным нефросклерозом – что 
в значительной мере отражает продолжающееся 
увеличение обеспеченности ЗПТ с возможностью 
принятия на лечение более сложных категорий 
пациентов.
Проведенный нами анализ показателей качества 

лечения позволяет говорить о дальнейшем увеличе-
нии доли пациентов с достигнутым целевым индек-
сом Kt/V, отмечается явное улучшение по контро-
лю уровня фосфатемии, и имеются определенные 
успехи в контроле артериальной гипертензии. В то 
же время, на протяжении последних лет сохраняет-
ся стабильной доля пациентов с уровнем гемогло-
бина менее 100 г/л и доля пациентов с крайне вы-
соким уровнем паратиреодного гормона. Несмотря 

на значительное улучшение возможностей лабора-
торной диагностики, остается достаточно высоким 
процент пациентов с невозможностью адекватного 
обследования для выявления причин анемии, а так-
же диагностики ацидоза, определения паратгормо-
на и маркеров воспалительной реакции. Важным 
является также и существенная вариабельность 
между субъектами Российской Федерации в дости-
жении целевых значений лабораторных показате-
лей, что указывает на недостаточные диагности-
ческие или терапевтические возможности в целом 
ряде случаев.
Данные о ключевых показателях качества ле-

чения к началу ЗПТ демонстрируют намного 
меньшую адекватность коррекции анемии и ар-
териальной гипертензии. С одной стороны, эта 
неадекватность коррекции отражает позднее вы-
явление пациентов с далеко зашедшей уреми-
ей – что требует как проведения скрининга для 
раннего выявления ХБП в группах высокого ри-

Таблица  39
Выживаемость почечного трансплантата у пациентов, 

которым была выполнена трансплантация почки в 2009-2013 гг. 
(с 1 года после трансплантации, конечные точки – возврат на диализ или смерть)

12 мес 
(2 года после ТП)

24 мес 
(3 года после ТП)

36 мес 
(4 года после ТП)

48 мес 
(5 лет после ТП)

95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ 95% ДИ

Трупный донор

Возраст* 0-18 91,2 86,3-96,3 87,0 80,5-93,9 87,0 80,5-93,9 -
19-44 96,4 95,0-97,8 92,4 90,2-94,6 88,1 85,0-91,3 84,7 80,2-89,5
45-64 97,1 95,6-98,5 93,0 90,6-95,5 92,1 89,4-94,9 90,9 87,4-94,5
≥ 65 - - - -

Пол** м 96,3 95,0-97,6 92,7 90,8-94,7 90,7 88,3-93,1 89,6 86,8-92,5
ж 96,5 95,0-98,0 91,8 89,2-94,4 88,0 84,5-91,7 83,3 77,7-89,3

Первичное 
заболевание***

Хр.ГН 97,3 96,2-98,5 93,4 91,4-95,5 90,3 87,5-93,1 88,5 84,8-92,3
Хр.ПН и 
ТИН 94,7 91,4-98,2 91,6 87,2-96,2 88,7 83,0-94,7 88,7 83,0-94,7

ПК 96,0 92,2-100,0 92,2 86,1-98,8 92,2 86,1-98,8 -
ДН 95,0 91,1-99,0 93,9 89,6-98,4 90,9 83,9-98,4 90,9 83,9-98,4
В/Н 94,1 89,9-98,5 86,3 79,5-93,8 81,9 73,1-91,7 77,8 66,9-90,5

Гиперт.НС 93,4 86,4-100,0 84,3 73,2-97,0 78,3 63,9-95,8 78,3 63,9-95,8
Сист.забол. 96,2 91,1-100,0 92,3 83,8-100,0 92,3 83,8-100,0 92,3 83,8-100,0

Др 97,0 93,6-100,0 94,2 89,3-99,4 94,2 89,3-99,4 84,9 72,3-99,7
В целом от трупного донора 96,3 95,3-97,3 92,3 90,8-93,9 89,5 87,5-91,6 87,0 84,2-90,0

Живой родственный 96,7 94,9-98,6 94,5 91,9-97,2 89,8 85,3-94,4 80,3 66,8-96,5

* рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным возрастом
** рассчитано только для больных с с трансплантатом от трупного донора известным полом
*** рассчитано только для больных с трансплантатом от трупного донора с известным диагнозом
«-» показатель не рассчитан, т.к. число смертей менее 30
95% ДИ – 95% доверительный интервал
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ска ее развития, так и улучшения преемствен-
ности в лечении больных между врачами разных 
специальностей и нефрологами. С другой сто-
роны, она свидетельствует о не всегда полной 
обеспеченности лекарственными препаратами 
больных с додиализной ХБП – что требует соот-
ветствующего юридического и организационного 
решения.
Дальнейшее улучшение возможности адекват-

ной диагностики и лечения важнейших синдромов, 
характерных для терминальной почечной недоста-

точности, во всех регионах и отделениях позволит 
обеспечить наилучшее качество лечения и увеличить 
выживаемость пациентов на всех этапах заместитель-
ной почечной терапии.

При сборе данных и подготовке настоящего 
отчета в группе Регистра работали: Н.Г. Перегудова, 
И.В. Аникин, Н.А. Зиновьева, Е.И. Медведева.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов в данной публикации.
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Приложения

Список сокращений
95% ДИ – 95% доверительный интервал
А – амилоидоз
АД – артериальное давление
АТП – аллотрансплантат трупной почки
В/Н –  врожденные и наследственные 

поражения почек
ГД – программный гемодиализ
Гиперт. НС –  гипертензивный нефроангиосклероз
ГН –  поражение почек вследствие 

артериальной гипертензии
ДН – диабетический нефрослероз
Др. – другие поражения почек
ЗПТ – заместительная почечная терапия
ИК – индекс коморбидности Charlson
ННЭ –  хроническая почечная недостаточность 

неясной этиологии

ОПН – острая почечная недостаточность
ПД – перитонеальный диализ
ПК – поликистоз
СЗ –  поражение почек при системных 

заболеваниях
ТИН – интерстициальный нефрит
ТП – трансплантация почки
ТХПН –  терминальная хроническая почечная 

недостаточность
ФО – федеральный округ
ХБП – хроническая болезнь почек
ХПН – хроническая почечная недостаточность
Хр.ГН – хронический гломерулонефрит
Хр.ПН – хронический пиелонефрит
ЭПО – эритропоэтин
ЭСП – эритропоэз-стимулирующие препараты

Использованные методы
В настоящем отчете приводятся данные, относящиеся только к центрам, оказывающим помощь боль-

ным ХПН, тогда как информация о больных с ОПН из расчетов исключена.
Расчет выживаемости больных проводился по методу Каплана-Майера. При расчете выживаемости 

больных на диализе срок наблюдения рассчитывался от даты начала лечения диализом, конечной точкой 
была смерть, и больные цензурировались в случае трансплантации почки, потери контакта или окончания 
наблюдения. При расчете выживаемости пациентов с почечным трансплантатом срок наблюдения расчи-
тывался от даты трансплантации, конечной точкой была смерть, и больные цензурировались при возврате 
на диализ, потере контакта или окончании наблюдения. При расчете выживаемости трансплантата срок 
наблюдения рассчитывался также, а конечной точкой в одном случае являлся возврат на диализ, а в другом 
– как возврат на диализ, так и смерть пациента (подробнее см. раздел «Больные с функционирующим по-
чечным трансплантатом»). 
Краткое объяснение методик расчета выживаемости, летальности, описания данных при помощи меди-

аны и интерквартильного размаха, построения ящичковых диаграмм даны в предыдущих отчетах [1, 2] и на 
сайте http://boris.bikbov.ru/category/med_stat/page/2/. 
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равновесия организма
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Kidneys in maintaining of acid-base balance
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Ключевые слова: почки, кислотно-щелочной баланс

Резюме
Организм – это единое целое, и работа всех систем взаимосвязано обеспечивает выполнение 

задач по созданию и поддержанию гомеостаза. В норме pH плазмы крови и внеклеточной жид-
кости поддерживается в очень узких пределах, создавая оптимальные условия для нормального 
функционирования. Для поддержания кислотно-щелочного равновесия существуют различные 
буферные системы, рабочее состояние которых поддерживается физиологическими механизмами 
организма. В зависимости от основания буферные системы можно разделить на три основные: 
бикарбонатная, фосфатная, белковая. Для восстановления истощенных буферных систем вклю-
чаются физиологические механизмы: быстродействующие – легкие и гемоглобин; и долгосрочные 
– почки и печень. В проксимальном канальце почечного нефрона изоосмотично реабсорбируется 
до 70% профильтровавшегося бикарбоната. Подкисление мочи (удаление водородного иона из ор-
ганизма) происходит в дистальных отделах нефрона и собирательных трубках, в основном благо-
даря работе противоточно-множительной системы (П-МС) почки. Этиология ацидоза и алкалоза 
может быть и почечной, и внепочечной, но в любых ситуациях на почки ложится большая часть 
работы по восстановлению кислотно-щелочного равновесия.

Abstract
The body is a single entity, and many interconnected systems are working together, creating and 

maintaining homeostasis. Normal pH of  blood plasma and extracellular fl uid are sustained in very 
narrow limits, providing optimal conditions for normal functioning of  the body. There are several buffer 
systems, maintaining acid-base balance. Depending on the base, buffer systems can be divided into three 
main groups: bicarbonate, phosphate and protein. The restoration of  exhausted buffer systems includes 
numerous physiological mechanisms: fast-acting – lungs and the hemoglobin; and long-acting – kidneys 
and liver. Proximal tubule of  the renal nephron reabsorbs by isoosmotic transport up to 70% pre-fi ltered 
bicarbonate. Acidifi cation of  the urine (removal of  hydrogen ion from the body) occurs in the distal 
nephron and collecting tubes mainly due to the work of  countercurrent-multiplying system of  the kidney. 
The etiology of  acidosis and alkalosis can be renal and extrarenal, but under any condition the kidneys 
bear most of  the work on the restoration of  the acid-base balance.

Key words: kidney, acid-base balance

Почка является исполнительным органом в цепи 
рефлексов, обеспечивающих постоянство состава 
и объема внутренней среды организма. Традиционно 
мы оперируем понятиями водно-солевого, осмотиче-
ского, кислотно-щелочного и т.д. гомеостаза, однако 

следует помнить, что это деление условно и использу-
ется для удобства изложения и понимания; организм – 
это единая система, и работа всех механизмов взаимос-
вязано обеспечивает выполнение задач по созданию 
и поддержанию гомеостаза организма в целом.

 Адрес для переписки: Наталья Борисовна Манусова
Телефон: 8 (812) 296-33-31       Е-mail: manusova.nat@yandex.ru
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Конечные продукты метаболизма всех веществ 
– вода, углекислый газ и аммиак, в избыточных ко-
личествах эти вещества представляют опасность для 
организма. В норме в организме образуется почти 
в 20 раз больше кислых продуктов, чем щелочных, 
в связи с этим доминируют системы, обеспечива-
ющие нейтрализацию, экскрецию и секрецию из-
бытка соединений с кислыми свойствами. К этим 
системам относятся химические буферные системы 
и физиологические механизмы регуляции кислот-
но-щелочного равновесия (КЩР).
В норме pH плазмы крови и внеклеточной жид-

кости поддерживается в очень узких пределах – от 
7,35 до 7,45. Такие параметры pH обеспечивают 
оптимальные условия для нормального функциони-
рования клеток человеческого организма. Функция 
буферных систем состоит в том, чтобы превращать 
сильные кислоты, которые вызывают значительный 
сдвиг pH в слабые, незначительно влияющие на pH, 
а также в том, чтобы превращать сильные основания 
в слабые. В зависимости от основания буферные си-
стемы можно разделить на три главные:
1.  Бикарбонатная буферная система. Бикар-
бонатная буферная система является наиболее 
важным внеклеточным буфером. Она может 
регулировать величину pH как через легкие, 
так и через почки. В проксимальных канальцах 
нефрона реабсорбируется 70-80 % профиль-
тровавшегося НСО3

−, остальное количество 
бикарбоната реабсорбируется в дистальных сег-
ментах. Щелочной резерв плазмы крови в зна-
чительной степени зависит от состояния би-
карбонатной буферной системы. В первичной 
моче ионы Н+ реагируют с ионами бикарбоната, 
образуя углекислоту, которая диссоциирует на 
углекислый газ и воду:

 Н+ + НСО3
− ↔ Н2СО3 ↔ СО2 + Н2О

  Вода или реабсорбируется с помощью осмо-
тических механизмов, или выводится с мочой 
– в зависимости от состояния водного баланса 
организма. Углекислый газ диффундирует из 
просвета канальца в клетку, где вновь образуется 
угольная кислота, которая вновь диссоциирует 
на ионы. Таким образом, простая химическая ре-
акция обеспечивает КЩР организма. Скорость, 
направление, другими словами эффективность 
ее, зависят от многих физиологических причин 
– наличие ферментов, переносчиков через мем-
браны, гормонального фона и т.д.

2.  Фосфатная буферная система – главный вну-
триклеточный буфер для нейтрализации метабо-
лических кислот. Роль кислоты в этом буфере вы-
полняет дигидрофосфат натрия (NaH2PО4), роль 
основания – гидрофосфат натрия (Na2HPО4). 
Принцип действия фосфатного буфера анало-
гичен бикарбонатному, т.е. он нейтрализует во-
дородные ионы.

 НРО4
− + Н+ → Н2РО4

−

  Почки играют ключевую роль в регуляции кон-
центрации фосфатов в крови, так как являются 
основным органом их экскреции. В реабсорбции 
фосфатов принимают участие все отделы не-
фрона, но главную роль играет проксимальный 
сегмент, в нормальных условиях с мочой выде-
ляется около 10% поступивших в клубочковый 
фильтрат фосфатов. Нереабсорбированный 
фосфат в дистальных частях нефрона связывает-
ся с водородным ионом и выводится из организ-
ма, поддерживая КЩР [7]. Если концентрация 
фосфатов в сыворотке крови превышает поро-
говый уровень, то размер их экскреции с мочой 
увеличивается [13]. 

3.  Белковая буферная система – представляет 
собой белки плазмы, гемоглобин и белки вну-
триклеточной жидкости. Они могут взаимо-
действовать как с летучими, так и с нелетучими 
кислотами. Из белков крови наиболее мощной 
буферной системой является гемоглобин, кон-
станта диссоциации кислотных групп которого 
зависит от его насыщения кислородом [8].

Эффективность и продолжительность работы 
буферных систем зависит от их буферной емкости. 
Буферные системы крови не устраняют и не восста-
навливают нарушения КЩР, а лишь поддерживают 
его за счет своей емкости. И только при истощении 
буферной емкости систем, обеспечивающих КЩР, 
меняется рН плазмы крови и внеклеточной жидко-
сти. Для того чтобы этого не произошло, включа-
ются физиологические регуляторные механизмы. 
Быстро реагирующими системами являются легкие 
и гемоглобин крови, они включаются мгновенно 
при угрозе нарушения КЩР [8]. Главная роль в вос-
становлении кислотно-щелочной буферной ем-
кости организма принадлежит почкам, причем на 
восстановление истощенной кислотно-щелочной 
буферной емкости почкам требуется значительное 
время – до 10-12 часов [5].
Способность поддержания гомеостаза почками 

обеспечивается особенностями их морфофункцио-
нального строения. Уже при рассмотрении макро-
анатомии почки, прежде всего, обращает на себя 
внимание наличие различных зон, которые образу-
ются однотипными отделами нефронов (рис. 1).
На рисунке 1 видно, что нефроны, в зависимости 

от их расположения и строения, делятся на два типа: 
1)  корковые (с короткой петлей) составляют 80-85% 
нефронов; их клубочки находятся в корковом 
веществе, а относительно короткие петли Генле 
(не содержащие тонкого восходящего сегмента) 
не проникают в мозговое вещество.

2)  юкстамедуллярные (с длинной петлей) составляют 
15-20% нефронов; их клубочки лежат вблизи 
кортико-медуллярной границы и крупнее, чем 
в корковых нефронах. Петля Генле – длинная 
(за счет тонкой части с длинным восходящим 



Роль почек в поддержании кислотно-щелочного равновесия организма Обзоры и лекции

Нефрология и диализ · Т. 18,  № 2  2016  167

сегментом), глубоко проникает в мозговое 
вещество до вершины сосочка, где дела-
ет резкий поворот на 90º и возвращается 
в корковое вещество. Такое строение со-
сочка – параллельно расположенные со-
суды, нисходящее и восходящее колена 
петли Генле, собирательные трубки – обе-
спечивает создание гипертонической сре-
ды в интерстиции сосочка, необходимой 
для концентрирования мочи [2, 4].
Концентрирование мочи осущест-

вляется благодаря противоточно-мно-
жительной системе (П-МС), когда незна-
чительный осмотический градиент по 
направлению вертикальной оси почки 
от коры к ее сосочку обеспечивает соз-
дание гипертоничной мочи. В корковом 
веществе, во всех его элементах: каналь-
цах, сосудах и интерстиции, осмоляр-
ность одинаковая – 300 мосМ/л, а в со-
сочке она достигает уже 1500 мосМ/л. 
Работа этой же П-МС обеспечивает 
удаление из организма ионов водоро-
да. Кислотность окончательной мочи 
приблизительно равна 5 единицам рН 
(рис. 2) [2, 12].
Уникальна и кровеносная система по-

чек. По сути дела кровеносная система 
почки отключена от общей системы регу-
ляции кровообращения; в норме тонус ее 
резистивных сосудов не зависит от сим-
патического контроля и сосудистых реф-
лексов. Сужение почечных сосудов может 
вызывать только чрезвычайно сильная 
симпатическая стимуляция [4]. Кроме того 
почка – единственный орган, сосудистая 
система которого дважды распадается 
на капилляры. Приносящая артериола 
в капсуле Шумлянского-Боумена образу-
ет первичную капиллярную сеть, которая 
собирается в выносящую артериолу, спу-
скающуюся вдоль прямых канальцев (пет-
ля Генле, собирательные трубки). Здесь 
она вновь переходит в перитубулярные 
фенестрированные капилляры, которые 
оплетают прямые отделы нефрона и за-
тем кровь уже по венам возвращается в си-
стемный кровоток [4].
Рассмотрим работу транспортных си-

стем в различных отделах нефрона, сово-
купно обеспечивающих создание и под-
держание КЩР.
В начале нефрона, в его клубочке, вме-

сте со 120-110 мл/мин воды фильтруются 
все низкомолекулярные вещества, кото-
рые свободно проходят через полупрони-
цаемую мембрану клубочка. Ультрафиль-
трат, идентичный по составу веществ 

Рис. 1. Строение нефрона [цитируется по: 
http://www.grandars.ru/college/medicina/nefron-pochki.html] 

А – юкстамедуллярный нефрон;   Б – корковый нефрон; 
1 – почечное тельце;   2 – проксимальный извитой каналец; 

3 – проксимальный прямой каналец; 
4 – нисходящее тонкое колено петли Генле; 
5 – восходящее тонкое колено петли Генле; 

6 – дистальный прямой каналец (толстое восходящее колено петли нефрона); 
7 – плотное пятно дистального канальца (macula densa); 
8 – дистальный извитой каналец;   9 – связующий отдел; 

10 – собирательная трубка коркового вещества почки; 
11 – собирательная трубка наружного мозгового вещества; 

12 – собирательная трубка внутреннего мозгового вещества

Рис. 2. Работа противоточно-множительной системы почки при 
образовании гипертоничной мочи [13]

Концентрация натрия в просвете нефрона символизируется густотой 
точек, а осмолярность в интерстиции – густотой штриховки. 
Стрелками указано направление движения жидкости и ионов. 



Обзоры и лекции Я.Ю. Багров , Н.Б. Манусова

168  Нефрология и диализ · Т. 18,  № 2  2016

плазме крови, поступает в проксимальный извитой 
каналец.
Изоосмотичная проксимальная реабсорбция 

обеспечивает полное всасывание ряда веществ пер-
вичной мочи – глюкозы, белков, аминокислот и ви-
таминов. Кроме того, в проксимальных отделах ка-
нальцев всасывается 2/3 профильтровавшихся воды 
и натрия, большие количества ионов калия, двухва-
лентных катионов, ионы хлора, бикарбоната, фос-
фата, а также мочевая кислота и мочевина. К концу 
проксимального отдела в его просвете остается толь-
ко 1/3 объема ультрафильтрата, и, хотя его состав 
уже существенно отличается от плазмы крови, осмо-
тическое давление первичной мочи остается таким 
же, как в плазме. Апикальная мембрана клеток прок-
симального канальца проницаема для воды, а ионы, 
растворенные в ней, переносятся активно с затратой 
энергии. В результате активного переноса создается 
осмотический градиент, который тотчас уравнове-
шивается молекулами воды. Таков принцип работы 
любой изоосмотичной системы [6]. 
В проксимальных извитых канальцах, как отме-

чено выше, реабсорбируется 2/3 профильтровав-
шегося натрия (так называемой натриевой нагрузки): 
70% в виде NaCl и 30% в виде NaHCO3. Высокая 
транспортная активность клеток проксимальных ка-
нальцев обеспечивается их строением. Апикальная 
поверхность клеток проксимальных канальцев по-
крыта щеточной каемкой, почти в 40 раз увеличива-
ющей площадь контакта мембраны с канальцевой 
жидкостью. Базолатеральная поверхность клеток 
также увеличена – за счет многочисленных базаль-
ных отростков, которые, переплетаясь с такими же 
отростками соседних клеток, образуют систему до-
вольно широких каналов (базолатеральный лаби-
ринт). Характерная особенность базолатеральной 
части клетки – наличие большого числа митохон-
дрий (рис. 1).
Электрический потенциал и низкая концентра-

ция Na+ в клетке создают движущую силу для посту-
пления его из канальцевой жидкости. Существуют 
два пути такого переноса. Один из них – сопря-
женный транспорт (котранспорт, или симпорт) 
с участием анионов, главным образом фосфата, 
сульфата, хлорида и аминокислот. Однако значи-
тельное количество натрия поступает в клетку за 
счет Na+-Н+-обмена (противоточного транспорта, 
или антипорта): Na+ переносится внутрь, а Н+ – на-
ружу. Попавший в клетку натрий выводится затем 
из нее в межклеточное пространство при участии 
Na,K-АТФазы базолатеральной мембраны, а секре-
тируемые из клеток в канальцевую жидкость ионы 
Η+нейтрализуются присутствующим в ней анио-
нами. Бикарбонатный анион образует угольную 
кислоту. Карбоангидраза щеточной каемки прок-
симального канальца катализирует распад угольной 
кислоты на Н2О и СО2. Диоксид углерода диффун-
дирует в клетки, где под действием уже внутрикле-

точной карбоангидразы вновь образуется угольная 
кислота, диссоциирующая на Н+ и НСО3

−. В то вре-
мя как ионы Н+ проходят обратно через апикальную 
мембрану в просвет канальца в первичную мочу за 
счет противоточного обмена с Na+, ионы HCO3

− вы-
водятся из клетки через базолатеральную мембрану 
системой ко-транспорта с Na+ в соотношении 3:1 
в интерстиций и далее в системный кровоток. Та-
ким образом, клетки проксимального отдела нефро-
на принимают участие в восстановлении буферной 
емкости организма, удаляя ионы водорода и сохра-
няя бикарбонатный ион [6].
Далее первичная моча, изоосмотичная плазме 

крови, но отличающаяся от нее по составу, посту-
пает в петлю Генле, где и начинает работать П-МС, 
позволяющая почке концентрировать или разво-
дить мочу в зависимости от потребностей организма 
[2]. Как уже указывалось выше, противоточно-мно-
жительная система, локализованная в интерстиции 
сосочка, образована параллельно расположенными 
нисходящим и восходящим коленами петли Генле, 
собирательными трубками, сосудами и интерстици-
альной тканью. Первичная моча двигается в отделах 
петли в противоположных направлениях, а про-
цессы транспорта веществ в одном колене системы 
усиливаются ("умножаются") за счет деятельности 
другого колена, из-за разницы концентрационных 
и осмотического градиентов (рис. 2). Определяю-
щую роль в работе П-МС играет восходящее ко-
лено петли Генле, стенка которого непроницаема 
для воды, но активно реабсорбирует в окружаю-
щее интерстициальное пространство ионы натрия. 
В результате интерстициальная ткань становится 
гиперосмотичной по отношению к содержимому 
нисходящего колена петли. Стенка же нисходяще-
го колена проницаема для воды, которая пассивно 
уходит из просвета канальца в гиперосмотичный 
интерстиций. 
В интерстиции сосочка есть собственная систе-

ма, определяющая его осмолярность – гиалуроновая 
кислота и фермент ее деполимеризующий – гиа-
луронидаза. Гиалуроновая кислота способна нака-
пливать реабсорбированные ионы натрия и осво-
бождать их при деполимеризации под действием 
гиалуронидазы. При этом изменяется осмолярность 
интерстициальной ткани сосочка [2]. 
Таким образом, в нисходящем колене моча из-

за всасывания воды по мере продвижения к сосочку 
становится все более и более гиперосмотичной, так 
как устанавливается осмотическое равновесие с ин-
терстицием. В восходящем колене, из-за активного 
всасывания натрия и непроницаемости стенки ка-
нальца для воды, канальцевая жидкость становится 
все менее осмотичной, и в корковый отдел дисталь-
ного канальца приходит уже опять изоосмотичная 
моча. Однако ее количество из-за всасывания воды 
и солей в петле Генле существенно уменьшается 
(рис. 2) [2, 10].
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В дистальном отделе нефрона завершается об-
ратное всасывание электролитов и воды (факуль-
тативная реабсорбция), а также секретируются 
ионы водорода, придающие окончательной моче 
кислую реакцию. Только в дистальных отделах не-
фрона секреция ионов Н+ происходит с участием 
Н+-АТФазы, локализованной на апикальной мем-
бране, т.е. транспорт ионов водорода не сопряжен 
с транспортом ионов натрия [13]. 
В том месте, где дистальный прямой каналец 

прилежит к сосудистому полюсу клубочка, стенка 
канальца, контактирующая с приносящей и выно-
сящей артериолами, образует плотное пятно (macula 
densa), которое входит в состав юкстагломерулярно-
го комплекса (рис. 1). Клетки плотного пятна об-
ладают осморецепторной функцией, синтезируют 
и выделяют ренин и оксид азота, регулируя сосуди-
стый тонус приносящей и выносящей клубочковой 
артериолы, тем самым меняя работу почек таким об-
разом, чтобы сохранить гомеостаз [11].
Далее моча по связующему отделу дистального 

канальца поступает в собирательные трубки. Этот 
отдел нефрона поддерживает водно-электролит-
ное равновесие в организме, изменяя свою прони-
цаемость для воды и ионов, как клеток, так и меж-
клеточного пространства. Здесь тоже работает 
механизм «гиалуроновая кислота – гиалуронидаза», 
который регулируется вазопрессином [2]. Под влия-
нием антидиуретического гормона проницаемость 
стенки собирательной трубки для воды меняется, 
делая ее похожей то на нисходящее, то на восхо-
дящее колено петли Генле и внося вклад в работу 
П-МС. Собирательные трубки выстланы кубиче-
ским и приз матическим эпителием, в составе кото-
рого различают светлые и темные клетки. Светлые 
– участвуют в реабсорбции электролитов и воды 
с помощью водных каналов, которые формируются 
интегральным белком плазмолеммы аквапорином. 
Темные – секретируют катионы водорода, под-
кисляющие окончательную мочу. Собирательные 
трубки расположены в сосочке параллельно вос-
ходящему колену петли Генле, такое расположение 
обеспечивает их участие в работе П-МС. Как уже 
упоминалось, стенка собирательной трубки стано-
вится проницаемой для воды только в присутствии 
вазопрессина. В этом случае, по мере продвижения 
мочи по собирательным трубкам к вершине сосочка, 
в инрестиции которого концентрация осмотически 
активных веществ максимальна из-за реабсорбции 
ионов натрия в восходящем колене петли Генле, все 
больше воды пассивно уходит по осмотическому 
градиенту и моча становится все более концентри-
рованной и кислой [9, 13].
Таким образом, в почечных канальцах тесно 

переплетаются механизмы поддержания водно-со-
левого и кислотно-щелочного равновесия, и умень-
шение концентрации ионов Н+ в крови может огра-
ничить реабсорбцию Na+ в почечных канальцах.

Есть еще один механизм выведения водородных 
ионов. Он сопряжен с дезаминированием амино-
кислот. Аммониогенез происходит на протяжении 
всего почечного канальца, но более активно идет 
в дистальных канальцах и собирательных трубках 
коркового и мозгового слоев. Аммиак, который об-
разуется в результате дезаминирования аминокис-
лот, легко диффундирует через клеточные мембра-
ны. В канальцевой жидкости аммиак, присоединяя 
ион водорода, превращается в катион аммония, ко-
торый уже не может реабсорбироваться:
Н+ + NH3 → NH4

+

Аммонийный катион NH4
+ взаимодействует 

с анионами Cl–, SO4
2– и с органическими кисло-

тами (лактат и другие) с образованием аммоний-
ных солей, которые выводятся с мочой. Таким 
образом, этот механизм не только восстанавли-
вает КЩР, но избавляет организм от токсичного 
аммиака [14]. 
Нарушения КЩР приводят либо к ацидозу, либо 

к алкалозу; исходя из рассмотренных физиологиче-
ских механизмов, мы видим, что любые нарушения 
функции нефрона могут привести к патологии тако-
го рода. Это касается транспорта водородного и би-
карбонатного ионов, фосфатов, аминокислот и т.д. 
Сдвиг рН в любую сторону – это только симптом, 
возникающий как проявление многих заболеваний, 
однако именно этот симптом может оказаться веду-
щим в клинической картине и требующим срочных 
мер для его купирования.
Среди основных причин нарушения КЩР мож-

но выделить:
•  экзогенные (расстройства функций сердечно-со-
судистой, дыхательной и пищеварительной си-
стем, почек, печени, системы крови, костно-ми-
нерального обмена, обмена веществ в органах 
и тканях)

•  эндогенные (избыточное поступление в организм 
веществ кислого или щелочного характера) 

•  по причинам и механизмам развития (газовые, не-
газовые и смешанные)

•  по тяжести – компенсированные и некомпенси-
рованные.

Но каковы бы не были причины нарушений 
КЩР – участие почек в его восстановлении обяза-
тельно. Однако почки могут не справиться с этой 
задачей из-за их собственной патологии. Наиболее 
часто сопровождаются нарушениями КЩР раз-
личные тубулопатии, а также заболевания, ведущие 
к изменениям в секреции ренина, альдостерона, ан-
тидиуретического гормона и другие виды почечной 
патологии, приводящие к нарушению клубочково-
канальцевого баланса. 
Примером тубулопатий с нарушением КЩР мо-

жет служить почечный канальцевый ацидоз (ПКА) 
в отношении которого выделяют три основных 
типа (Табл. 1) [1].
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Проксимальный ПКА может наблюдаться в со-
ставе синдрома Фанкони (Де Тони-Дебре-Фанкони), 
сочетаясь с полиурией, гипокалиемией, гипофос-
фатемией, глюкозурией и аминоацидурией вслед-
ствие генерализованной дисфункции проксималь-
ного канальца.

Ряд тубулопатий сопровождаются картиной ги-
похлоремического гипокалиемического алкалоза. 
Это, прежде всего, синдром Барттера, первичным 
звеном в развитии которого является нарушение 
реабсорбции натрия в петле Генле с развитием по-
лиурии и гиповолемии, в ответ на которую проис-

Таблица  1
Типы почечного канальцевого ацидоза 

Тип I 
дистальный

Тип II
проксимальный

Тип IV 
Гиперкалиемический

HCO3
¯ Может быть очень низким Вариабельно низкий обычно 15-18 ммоль/л

K+ низкий Относительно низкий Высокий
pH мочи > 6.0 (полный дПКА) < 5.5 (если HCO3

¯) обычно < 5.5
U-B PCO2 снижен нормальный снижен
FE HCO3

¯ < 5 % > 15 % < 5 %
Нефрокальциноз/литиаз Да Нет Нет

U-B PCO2 = Разница между PCO2 мочи (U) и крови (B); FE = Фракционная экскреция

Таблица  2
Клинические признаки первичных соль-теряющих болезней с гипокалиемией

Признаки Антенатальный 
синдром Барттера

Антенатальный 
синдром Барттера 
с тугоухостью 

Классический 
синдром Барттера Синдром Гительмана

Генный дефект SLC12A1
KCNJ1

BSND
двугенная CLCNKB SLC12A3

Возраст развития 
симптомов Антенатально Антенатально Варьирует Детский и подростковый 

возраст
Полигидрамнион/
недоношенность Есть Есть Редко Нет

Полиурия Есть Есть Обычно есть Нет

Остановка в развитии Есть Есть Обычно есть Нет

Отставание в росте Есть Есть Обычно есть Очень редко

Мышечные спазмы, 
тетания, слабость Нет Нет Очень редко Есть

Нефрокальциноз Есть Нет Редко Нет

Нейросенсорная тугоухость Нет Есть Нет Нет

Эпизоды дегидратации Тяжелые Тяжелые Редко тяжелые Легкие

Mg2+ в плазме Нормальный Нормальный или 
низкий

Нормальный или 
низкий Низкий

Экскреция Ca2+ с мочой Высокая Транзиторно низкая 
или нормальная

Обычно 
нормальная Низкая

Экскреция NaCl с мочой Высокая Очень высокая Вариабельное 
повышение Слегка повышена

Максимальная 
осмоляльность мочи Изо-/гипостенурия Изо-/

гипостенурия
Обычно 

нормальная Нормальная

Экскреция PGE2* с мочой Высокая Высокая Часто повышена Обычно нормальная

*  PGE2, простагландин E2
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ходит активация системы ренин-ангиотензин-аль-
достерон, что приводит к почечной потере калия 
и внеклеточному транспорту бикарбоната с разви-
тием алкалоза. Менее выражена картина алкалоза 
при синдроме Гительмана, характерным признаком 
которого является гипомагниемия (Табл. 2) [2].
Как видно из вышеизложенного, кислотно-

щелочное равновесие организма поддерживается 
и восстанавливается при непосредственном участии 
почек. Транспорт и водородных (кислотных), и ще-
лочных ионов проходит на протяжении всего не-
фрона, при нарушении этого транспорта и возни-
кают алкалоз и ацидоз. Эти клинические симптомы 
могут быть и результатом сочетанного поражения 
почек и других органов. 

Никто из авторов не имеет конфликтов инте-
ресов.
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Резюме
Диагностика ишемической болезни почек базируется на выявлении «гемодинамически значи-

мого» стеноза почечных артерий. Предложенные критерии гемодинамической значимости стено-
за различаются по данным разных авторов. С целью оптимизации критериев ранней диагностики 
ишемической нефропатии изучены клинико-лабораторные и структурно-функциональные пока-
затели почек у больных с различной степенью атеросклеротического стеноза почечных артерий: 
50-70% и >70%.
При обследовании 257 пациентов с ишемической болезнью сердца с продолжительностью за-

болевания 10,0±1,2 лет выявлено 57 пациентов с ишемической нефропатией (22,2%). Для ишемиче-
ской нефропатии характерно латентное прогрессирующее течение, раннее снижение относитель-
ной плотности мочи, отсутствие значимой протеинурии и патологических изменений мочевого 
осадка. Пациенты разделены на две группы в зависимости от степени стеноза почечных артерий: 
50-70% просвета и >70%. В обеих группах отсутствовали клинические проявления ишемической 
нефропатии, кроме артериальной гипертензии; были снижены по сравнению с пациентами без 
стеноза почечных артерий скорость клубочковой фильтрации и относительная плотность мочи; 
уменьшен объем почек и повышена их эхогенность без достоверных различий между группами. 
В соответствии с полученными данными стеноз почечной артерии от 50% до 70% является гемоди-
намически значимым и может служить критерием диагностики ишемической нефропатии.

Abstract
Diagnosis of  ischemic renal disease is based on the identifi cation of  “hemodynamically signifi cant” 

renal artery stenosis. Proposed criteria of  hemodynamic signifi cance of  stenosis vary according to 
different authors. In order to optimize the criteria for early diagnosis of  ischemic nephropathy clinical 
and laboratory structural and functional parameters of  the kidneys in patients with varying degrees of  
atherosclerotic renal artery stenosis: 50-70% and >70% were studied.

In a study of  257 patients with coronary heart disease with disease duration 10.0±1.2 years revealed 
57 patients with ischemic nephropathy (22.2%). For ischemic nephropathy that is characterized by latent 
progressive course, the early decline in the relative density of  urine, lack of  signifi cant proteinuria and 
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pathological changes in the urinary sediment. The patients were divided into two groups depending on 
the degree of  renal artery stenosis: 50-70% of  the lumen and >70%. In both groups there were no clinical 
manifestations of  ischemic nephropathy, except for hypertension; were reduced compared to patients 
without renal artery stenosis, glomerular fi ltration rate and the relative density of  urine; reduced volume 
of  the kidneys and increased kidney echogenicity without signifi cant differences between the groups. In 
accordance with the fi ndings, renal artery stenosis from 50% to 70% is hemodynamically signifi cant and 
can serve as diagnostic criterion of  ischemic nephropathy.

Key words: ischemic renal disease, hemodynamically signifi cant renal artery stenosis, diagnosis

В современном понимании к ишемической бо-
лезни почек (ИБП) относится генерализованная 
ишемия почечной ткани, которая обусловлена 
двухсторонним или односторонним (при нали-
чии одной почки) атеросклеротическим стенозом 
почечных артерий (ПА). Определение ИБП в на-
стоящее время не имеет четких диагностических 
критериев и продолжает обсуждаться. Диагности-
ка ИБП строится на выявлении «гемодинамически 
значимого» стеноза ПА, приводящего к хрониче-
ской ишемической нефропатии. В соответствии 
со стандартизированными критериями хрониче-
ской болезни почек (ХБП), развивающейся в дан-
ном случае вследствие ИБП, необходимо наличие 
структурных или функциональных нарушений со 
стороны почек или, при отсутствии таковых, изо-
лированного снижения скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) <60 мл/мин [KDOQI, 2002]. 
Однако предложенные критерии гемодинамически 
значимого стеноза почечных артерий различают-
ся: Сидоренко Б.А., [2007] предлагает критерием 
ИБП считать стеноз ПА ≥70%, Шилов Е.М. [2008] 
и Фомин В.В. [2008] – ≥50%. При этом четкие обо-
снования гемодинамической значимости критери-
ев авторами не приводятся.
Распространенность ИБП в популяции неиз-

вестна. Как правило, ИБП выявляется в группах 
риска: у пациентов с артериальной гипертензией 
(АГ) – 42-54%, c хронической почечной недоста-
точностью – 22% [Jacobson H.R., 1988; Rimmer J.M, 
1993; Appel R.G., 1995], c распространенным атеро-
склерозом – 82% [Alcasar J.M., 2001], ишемической 
болезнью сердца (ИБС) – от 22% [Сигитова О.Н., 
Богданова А.Р., 2014] до 90% [Mailloux L.U., 1994]. 
Распространенность атеросклеротического пораже-
ния ПА растет с увеличением возраста: в возрасте 
64-75 лет ее частота составляет около 20%, а после 
75 лет достигает 42% [Фомин В.В, 2002].
ИБП в клинической практике нередко выявляется 

на поздних стадиях ХБП. Определенная трудность 
диагностики ИБП на амбулаторном этапе связана 
с тем, что ее клинические проявления, в частности, 
артериальная гипертензия, неспецифичны, а изме-
нения мочевого осадка не характерны. Поэтому АГ, 
связанную с ИБП, на догоспитальном этапе часто 
длительно принимают за эссенциальную. 
В то же время, прогрессирование ИБП приво-

дит не только к снижению функции почек вплоть 

до терминальной почечной недостаточности, но 
и повышает риск сердечно-сосудистых осложне-
ний, в том числе и за счет присоединения более ре-
зистентной вазоренальной АГ. Позднее выявление 
ИБП – на стадии стенозирующего атеросклероза 
ПА – сужает выбор методов лечения ИБП и ассо-
циированных сердечно-сосудистых заболеваний 
и в целом ухудшает прогноз заболевания. Так, сни-
жение СКФ ниже 63 мл/мин повышает риск разви-
тия острого повреждения почек при оперативной 
реваскуляризации ИБС [Сигитова О.Н., Богданова 
А.Р., 2014], а острый коронарный синдром, инфаркт 
миокарда и прогрессирующая стенокардия являют-
ся противопоказанием к оперативному лечению 
ИБП. Больным с ИБП относительно или абсолют-
но противопоказаны ингибиторы ангиотензин-пре-
вращающего фермента и блокаторы рецепторов 
ангиотензина II из-за риска развития острого по-
вреждения почек вследствие гипоперфузии, обу-
словленной гемодинамическим эффектом данных 
препаратов [Svarstad E. еt al., 2001; Фомин В.В., Ши-
лов Е.М., 2006]. 
В связи со сказанным, важным представляется 

вопрос о своевременной диагностике заболевания, 
когда применение консервативных методов нефро-
протекции позволит реально улучшить его прогноз. 
Данная проблема, а также необходимость уточнения 
критериев гемодинамической значимости стеноза 
ПА, явились обоснованием к проведению данного 
исследования.

Цель исследования: оптимизация критериев 
ранней диагностики ИБП на основании результатов 
оценки клинико-лабораторных и структурно-функ-
циональных показателей почек у больных с различ-
ной степенью атеросклеротического стеноза почеч-
ных артерий. 

Материалы и методы исследования

Группу наблюдения составили 57 пациен-
тов с ИБП, выявленных при обследовании по-
чек и почечных артерий у 257 пациентов с ИБС 
(М/Ж=183/74, 61,8±0,6 лет), госпитализирован-
ных в кардиологическое и кардиохирургическое 
отделения ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диа-
гностический центр» (г. Казань). В исследование не 
включали больных с хроническими заболеваниями 
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почек в анамнезе, хронической сердечной недоста-
точностью II B-III стадий.
Протокол обследования больных с ИБС вклю-

чал: изучение анамнеза; клиническое обследование 
с измерением САД и ДАД, расчетом индекса массы 
тела (ИМТ); липидограмму – уровни холестерина 
(ХС), липопротеидов высокой и низкой плотно-
сти (ЛПВП и ЛПНП), триглицеридов (ТГ); оценку 
функции почек по скорости клубочковой фильтра-
ции (по формуле Кокрофта-Голта), относительной 
плотности мочи в утренней порции (на фоне обыч-
ного питьевого режима, без диуретиков), протеину-
рии; исследование структурных особенностей по-
чек (размеры, эхогенность, объем почек по формуле 
Дергачева А.И., 1995 г.) по данным ультразвукового 
исследования; гемодинамики почек – по показате-
лям ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) и ан-
гиографии. ХБП устанавливали по критериям NKF 
KD (2002). В контрольную группу вошли 30 здоро-
вых человек (М/Ж=3/1) в возрасте от 45 до 68 лет 
(59,3±0,6 лет). 

Результаты исследования и обсуждение

Длительность ИБС составила от 0,3 до 54 лет 
(8,1±0,5 лет). По данным анамнеза и анализа меди-
цинской документации выявлено, что обследование 
почек и почечных артерий на догоспитальном этапе 
у пациентов не проводилось. При опросе пациен-
ты имели жалобы, обусловленные ИБС и АГ, и не 
имели – со стороны почек и мочевых путей. При 
целенаправленном опросе у 19 пациентов (7,4%) 
выявлена никтурия до 2-3 раз за ночь, не связанная 
с приемом диуретиков и свидетельствующая о нару-
шении концентрационной функции почек. 
Нарушения гемодинамики почек по УЗДГ выяв-

лены у 67 больных ИБС (26,1%), из них у 46 (68,6%) 
– стенозы от 30 до 90% просвета ПА, у 5 (7,5%) – 

окклюзия ПА и сморщивание почек; у 16 (23,9%) 
– повышение индексов резистентности. При срав-
нении показателей гемодинамики у данных паци-
ентов с пациентами без нарушений гемодинамики 
(табл. 1) выявлены более высокие линейные скоро-
сти кровотока и индексы резистентности. 
Для верификации диагноза ИБП ангиография 

ПА проведена у 35 пациентов (52,2%) с наруше-
ниями почечной гемодинамики, выявленными при 
УЗДГ почечных артерий. В результате ангиографии 
выявлен двухсторонний атеросклероз ПА у всех об-
следованных пациентов. У 32 (47,8%) ангиография 
не проведена из-за тяжести состояния по основному 
заболеванию или резкого снижения функции почек 
(ХБП IV-V ст.), однако учитывая наличие двухсто-
роннего стеноза ПА по данным УЗДГ ПА и соответ-
ствующих показателей гемодинамики у данных па-
циентов, а также отсутствие в анамнезе заболеваний 
почек и других возможных причин снижения функ-
ции почек, наличие системного атеросклероза, дис-
липидемии, синдрома почечной недостаточности 
(СКФ 58,5±0,9 и 55,4±2,2 мл/мин соответственно, 
р>0,05), артериальной гипертонии, диагноз ИБП 
с большой долей вероятности имел место и у дан-
ных пациентов.
Оценка функции почек у больных с наруше-

ниями гемодинамики по данным УЗДГ показала, 
что СКФ>90 мл/мин имели 5 пациентов (7,5%), 
89-60 мл/мин – 26 больных (38,8%), 59-30 мл/мин – 
27 (40,3%), 29-15 мл/мин – 8 (11,9%), <15 мл/мин – 
1 (1,5%).
В итоге диагноз ИБП по критериям двухсторон-

него стеноза ПА более чем на 50% был подтверж-
ден у 57 пациентов или у каждого пятого больного 
с ИБС (22,2%). При этом у 32 пациентов (56,1%) сте-
ноз составил от 50 до 70% просвета ПА, более 70% 
– у 25 пациентов (43,9%). У 10 пациентов c ИБС сте-
ноз ПА был менее 50 % просвета, и функция почек 

была сохранной (СКФ>60 мл/мин), 
т.е. данные показатели не соответ-
ствовали критериям ХБП, однако 
выявленное снижение относитель-
ной плотности мочи указывало на 
наличие тубулоинтерстициальных 
изменений. 
Длительность ИБС на момент 

обследования пациентов и выявле-
ния ИБП составила 10,0±1,2 лет. 
В группе пациентов с ИБП соот-
ношение М/Ж – 1,1/1, возраст – от 
49 до 95 лет с преобладанием паци-
ентов пожилого возраста (65,8±1,2 
лет). У всех пациентов с ИБП вы-
явлена АГ, преимущественно III 
степени, длительность АГ соста-
вила 17,4±1,3 лет. До поступления 
в МКДЦ все пациенты наблюда-
лись у участкового врача с гиперто-

Таблица  1
Показатели гемодинамики почек у пациентов с ИБС

Группы

Показатели

Пациенты 
с нарушениями 
гемодинамики 
почек, n=67

Пациенты 
без нарушений 
гемодинамики 
почек, n=190

Диаметр правой ПА (см) 0,44±0,003 0,51±0,004***

Диаметр левой ПА (см) 0,46±0,003 0,52±0,009***

Линейная скорость кровотока 
правой ПА (мл/сек) 163,4±7,4 104,9±0,3***

Линейная скорость кровотока 
левой ПА (мл/сек) 139,8±5,9 101,1±0,3***

Индекс резистентности правой ПА 0,70±0,008 0,60±0,002***

Индекс резистентности левой ПА 0,72±0,01 0,60±0,001***

Степень стеноза правой ПА (%) 67,0±1,0 -
Степень стеноза левой ПА (%) 61,0±1,4 -

Примечание. Достоверность разницы показателей между группами:  *** – р<0,001.
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нической болезнью. Уровни САД и ДАД на фоне 
антигипертензивной терапии составили, соответ-
ственно, 169,7±3,5 и 97,9±2,0 мм рт.ст., т.е. не до-
стигали целевых значений. Никтурия при активном 
опросе выявлена у 12 больных ИБП (21%). 
Из анамнеза установлено, что на амбулаторном 

этапе лишь 5 больных получали гиполипидеми-
ческую терапию без достижения целевых уровней 
липидов: уровень ХС составил 5,86±0,1 ммоль/л, 
ЛПНП − 3,8±0,1 ммоль/л, ТГ − 2,05±0,1 ммоль/л, 
т.е. были выше значений, которые являются целе-
выми для категории пациентов очень высокого 
кардиоваскулярного риска, уровень ЛПВП соста-
вил 1,05±0,02 ммоль/л,. Согласно классификации 
гиперлипидемий ВОЗ IIa тип диагностирован у 18 
пациентов (31,6%), IIb – у 34 (59,6%). Изолирован-
ное повышение ЛПНП имели 5 пациентов с ИБП 
(8,8%). У большинства пациентов с ИБП – 52 че-
ловека (91,2%) – показатели липидограммы соответ-
ствовали высокоатерогенным IIа и IIb типам гипер-
липидемий. 
Протеинурия и изменения в осадке мочи у боль-

ных ИБП отсутствовали. Микроальбуминурия вы-
явлена у 15 пациентов с ИБП (26,3%), т.е. у отно-
сительно небольшого числа пациентов, что можно 
объяснить отсутствием внутриклубочковой гипер-
фильтрации и гипертензии из-за сниженного кро-
вотока по ПА. Данный факт отражает преимуще-
ственно не-протеинурический вариант поражения 
почек при ИБП. Низкая относительная плотность 
мочи (1014,1±0,8) свидетельствует о нарушении кон-
центрационной функции почек и формировании 
тубулоинтерстициального нефросклероза. Средняя 
СКФ в наблюдаемой группе (57 пациентов) соста-
вила 55,8±2,4 мл/мин. Значения СКФ соответство-
вали I ст. ХБП у 3 больных (5,2%); II – у 18 (31,6%); 
III – у 27 (47,4%); IV-V – у 9 (15,8%). Обращает на 

себя внимание, что ХБП поздних стадий (III-V ст.) 
имели более половины больных ИБП – 36 (63,2%). 
В то же время, у 21 больного с ИБП функция оказа-
лась либо сохранной (>90 мл/мин у 3 пациентов), 
либо незначительно сниженной (60-89 мл/мин у 18 
пациентов), то есть сохранная или относительно со-
хранная СКФ также не позволяет исключить ИБП. 
Объем почек (116,2±3,8 мм3) у пациентов с ИБП 
был меньше по сравнению с контрольной группой 
(143,7±2,8 мм3, р≤0,001) и, наряду со сниженной 
СКФ и относительной плотностью мочи, отражал 
развитие нефросклероза.
Для оценки «гемодинамической значимости» 

стеноза ПА пациенты были разделены на две под-
группы: 1 подгруппу составили пациенты со стено-
зом ПА от 50 до 70% просвета, 2 подгруппу – >70%. 
Подгруппу сравнения составили пациенты без на-
рушений гемодинамики или стенозами ПА менее 
50%. Как видно из таблицы 2, пациенты со стенозом 
почечной артерии >70% имели достоверно более 
высокую линейную скорость кровотока и повышен-
ные индексы резистентности.
Относительная плотность мочи в обеих под-

группах была достоверно ниже (соответственно, 
1014,5±1,3 и 1011,7±1,0), чем в подгруппе сравнения 
(1015,8±0,4) без разницы между ними (табл. 3).
Уровень СКФ у больных 1 подгруппы 

(53,8±4,8 мл/мин) был ниже, чем в подгруппе срав-
нения (74,1±1,4 мл/мин), р<0,001, не отличаясь от 
СКФ во 2 подгруппе (58,4±3,8 мл/мин). Объем по-
чек у пациентов обеих подгрупп был меньше, чем 
в группе сравнения, с тенденцией к более значи-
тельному снижению объема при стенозе ПА >70%, 
но также без достоверной разницы между подгруп-
пами с различной степенью стеноза ПА. Сниженная 
функция почек в обеих группах без разницы между 
группами, повышенная эхогенность в сочетании 

Таблица  2
Показатели гемодинамики почек у пациентов с ИБС 
в зависимости от степени стеноза почечных артерий

Группы
Показатели

Пациенты со 
стенозом ПА 50-70%, 

n=32

Пациенты со 
стенозом ПА >70%, 

n=25

Группа 
сравнения, 

n=200

Диаметр правой ПА (см) 0,42±0,009***^^^ 0,48±0,004ΔΔΔ 0,51±0,004
Диаметр левой ПА (см) 0,48±0,006***^^^ 0,38±0,009ΔΔΔ 0,52±0,009
Линейная скорость кровотока по правой ПА (мл/сек) 130,6±9,9***^ 289,5±10,8ΔΔΔ 104,9±0,3
Линейная скорость кровотока по левой ПА (мл/сек) 116,4±7,6***^ 173±11,6ΔΔΔ 101,1±0,3
Индекс резистентности правой ПА 0,69±0,02^^^ 0,67±0,01ΔΔΔ 0,60±0,002
Индекс резистентности левой ПА 0,7±0,02***^^^ 0,65±0,02Δ 0,60±0,001
Степень стеноза правой ПА (%) 56±1,03***^^^ 76,2±2,2ΔΔΔ -
Степень стеноза левой ПА (%) 60±0,64^^^ 57,5±4,6ΔΔΔ -

Примечание. Достоверность разницы показателей:
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА 50-70% и >70%: *** – р<0,001; 
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА 50-70% и <50%: ^ – р<0,05;  ^^^ – р<0,001; 
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА  >70%  и <50%: ΔΔΔ – р<0,001.
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с уменьшенным объемом почек в сравниваемых 
подгруппах без различий между ними не позволя-
ли сделать заключение о преобладании степени 
нефросклероза в подгруппе со стенозом >70% про-
света ПА и, соответственно, о достоверной разни-
це «гемодинамической значимости» стенозов ПА 
в сравниваемых подгруппах.
Таким образом, у пациентов со стенозом ПА 

50-70% так же, как и при стенозе >70%, повыше-
ны уровни креатинина и мочевины сыворотки кро-
ви; снижены СКФ и концентрационная функция, 
уменьшен объем почек и повышена эхогенность 
ткани почек, что позволяет сделать вывод о том, что 
стеноз ПА от 50 до 70% ее просвета уже имеет ге-
модинамическую значимость и является обоснован-
ным критерием ранней диагностики ишемической 
болезни почек.

Выводы

1.  ИБП выявлена у 22,2% пациентов с ИБС на 
фоне гипер- и дислипидемии, с длительностью 
ИБС к моменту диагностики ИБП 10,0±1,2 лет.

2.  ИБП имеет латентное течение, длительно «скры-
вается» под маской ИБС и гипертонической бо-
лезни, резистентной к антигипертензивной те-
рапии. Стеноз ПА становится гемодинамически 
значимым в среднем к возрасту 65,8±1,2 лет. 

3.  Стеноз ПА от 50% до 70%, как и ≥70%, являет-
ся гемодинамически значимым и может служить 
критерием более ранней диагностики ИБП.

4.  К особенностям течения ИБП, наряду с вышеска-
занным, также относится раннее снижение отно-
сительной плотности мочи, прогрессирующее 
уменьшение размеров почек в сочетании с повы-
шением их эхогенности; не-протеинурический 
вариант нефропатии и отсутствие патологиче-
ских изменений мочевого осадка.

Никто из авторов не имеет конфликтов инте-
ресов.
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Таблица  3
Оценка функции почек у пациентов с ИБП 

в зависимости от степени стеноза почечных артерий 

Группы
Показатели

Пациенты 
со стенозом ПА 50-70%, 

n=32

Пациенты 
со стенозом ПА >70%, 

n=25

Группа 
сравнения, 

n=200

Относительная плотность мочи 1014,5±1,3^^^ 1011,7±1,0ΔΔΔ 1015,8±0,4
Креатинин крови (мкмоль/л) 148,9±14,4*^^ 134,2±8,6 105,8±1,6
Мочевина (ммоль/л) 10,5±0,9^^^ 9,2±1,3Δ 6,6±0,2
СКФ (мл/мин) 53,8±4,8^^^ 58,4±3,8ΔΔΔ 74,1±1,4
Объем почек (мм3) 116,5±6,9^ 104,5±4,3ΔΔΔ 136,1±2,3

Примечание. Достоверность разницы показателей:
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА 50-70% и >70%: * – р<0,05; 
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА 50-70% и <50%: ^ – р<0,05;  ^^ – р<0,01;  ^^^ – р<0,001;  
– между подгруппами пациентов со стенозом ПА  >70%  и <50%: Δ – р<0,05;  ΔΔΔ – р<0,001.
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Резюме
Стандартным режимом перитонеального диализа (СРПД) является 4-5-разовый обмен диализ-

ного раствора (ДР) с короткими временными интервалами между обменами (4-5 часов) и 1 обме-
ном ночью (8-9 часов) с применением глюкозо-содержащих растворов.

Цель исследования: изучить влияние нового адаптированного режима перитонеального диализа 
(АРПД): двух обменов (через 3 часа) и двух (через 9 часов) на транспортные свойства брюшины 
и адекватность.

Материал и методы: данное исследование было рандомизированным, открытым, проспектив-
ным, локальным и сравнительным. В исследование было включено 90 пациентов: 45 пациентов 
получали АРПД и 45 пациентов получали СРПД в течение 6 месяцев. У больных определяли не-
дельный KT/V, объем ультрафильтрации (УФ), перитонеальный клиренс электролитов каждые 3 
месяца. Исследование завершило 80 человек. 

Результаты: KT/V в группах больных на АРПД и на СРПД значимо не изменился. УФ в группе 
больных на АРПД осталась без изменений, в то время как у больных на СРПД обьем УФ к 6мес 
достоверно снизился с 1,37±0,5 до 1,21±0,4 л (р<0,05). Отношение концентрации креатинина в диа-
лизате к концентрации в крови (D/Pкреат) у больных на СРПД увеличилось с 0,74±0,04 до 0,78±0,04 
(р<0,05), у больных на АРПД изменений не произошло. Удаление Na у больных на АРПД оказалось 
достоверно выше (151,9±53,0 ммоль/24ч), чем в группе на СРПД (88,48±42 ммоль/24 ч). У больных 
на АРПД к концу исследования АД не изменилось, тогда как у больных на СРПД систолическое 
и диастолическое АД достоверно увеличились (со 129,1±15,5 до 132,14±14,5 мм рт.ст.; с 75,5±9,7 до 
79,6±8,0 мм рт.ст., соответственно).

Заключение: применение АРПД позволяет уменьшить негативное влияние ДР на брюшину. 
При АРПД удаляется больше натрия с диализатом, АД сохраняется неизменным в динамике, в то 
время как при СРПД отмечается увеличение АД. Использование АРПД позволяет пациенту ис-
пользовать большой дневной период без обмена для лучшей социальной реабилитации.

 Адрес для переписки: Евгений Викторович Шутов
Телефон: +7 (499) 728-82-11       Е-mail: shutov_e_v@mail.ru
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Abstract
Aim of the study: we investigated the infl uence of  the new (adaptive) regime of  peritoneal dialysis 

(ARPD): two short dwell times (3 hours) and two long dwell times (9 hours) on the transport properties 
of  the peritoneum and adequacy treatment.

Material and methods: this study was a randomized, open, prospective, comparative and local. Ninety 
patients were studied: 45 patients had their treatment with ARPD and 45 patients received a standard 
treatment with SRPD for 6 months. We measured peritoneal KT/V urea, volume ultrafi ltration (UF), 
D/Pcreat, and removal of  sodium through the peritoneum. Those parameters were monitored every 3 
months. Eighty patients out of  90 randomized completed the study. 

Results. KT/Vurea in patients on both regimens did not change signifi cantly. UF in the group on ARPD 
remained unchanged, while UF in patients on SRPD substantially reduced from 1.37±0.5 to 1.21±0.4l 
(p<0.05). D/Pcreat increased from 0.74±0.04 to 0.78±0.4 (p<0.05) in patients on SRPD after 6 months, 
but did not change in patients on ARPD. Sodium removal in patients on ARPD was much higher (151.9 
±53.0 mmol/24h) than in the group on SRPD 88.48±42 mmol/24h (p<0.05). After 6 months BP did not 
change greatly in patients on ARPD, whereas systolic and diastolic BP increased substantially in patients 
on SRPD (from 129.1±15.5 to 132.14±14.5 mmHg; from 75.57±9.7 to 79.6±8.0 mmHg, respectively). 

Conclusion: the application of  ARPD reduces the negative effects of  dialysis solution on peritoneum. 
The highest removal of  sodium in patients on ARPD rather than on SRPD can explain the changes in BP, 
ARPD allows patients to use daytime (without changes) for their better rehabilitation.

Key words: peritoneal dialysis, sodium, volume of  ultrafi ltration, adequacy

Введение

Ежегодно во всем мире растет число пациен-
тов с терминальной стадией хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН), требующих прове-
дения заместительной почечной терапии (ЗПТ) 
[17]. Результаты лечения больных гемодиализом 
и перитонеальным диализом (ПД) сравнимы, но 
в первые годы терапии они все же несколько луч-
ше у больных, получающих ПД [8, 26, 33, 36, 37]. 
Перитонеальный диализ является методом первого 
выбора ЗПТ, так как позволяет дольше сохранять 
остаточную функцию почек, имеет преимущество 
перед гемодиализом при трансплантации почек, 
обеспечивает лучшее качество жизни и большую 
свободу [18]. Однако «выживаемость» метода до сих 
пор остается ниже, чем у гемодиализа. Главной при-
чиной, приводящей к прекращению лечения ПД, 
является нарушение транспортных свойств пери-
тонеальной мембраны под влиянием применения 
бионесовместимых диализных растворов (ДР). При-
менение новых более биосовместимых растворов, 
к сожалению, до конца не решило эту проблему 
и значительно удорожило метод ПД. Поэтому во-
просы длительного сохранения транспортных ха-
рактеристик перитонеальной мембраны являются 
предметом постоянного изучения. 
Основной причиной летальности больных, 

получающих ЗПТ, являются сердечно-сосуди-
стые осложнения [19, 21]. Так, ретенция натрия 
и воды является одним из факторов, способству-
ющих артериальной гипертензии (АГ) у больных 
на диализе. Не зря в настоящее время адекватность 
диализа определяется не только клиренсом креати-
нина и мочевины, но и объемом ультрафильтрации 
(УФ) [11]. 

Постоянный амбулаторный перитонеальный ди-
ализ (ПАПД) остается наиболее распространенным 
методом ПД в мире и в нашей стране, при котором 
стандартно больной в течение дня проводит 3-4 об-
мена ДР через равные короткие промежутки време-
ни или 1 обмен ночью. Однако до сих пор не было 
выполнено работ по изучению изменений в адек-
ватности диализа, УФ, удалению натрия при изме-
нении такого стандартного режима диализа (СРПД) 
на другие. В то время как при автоматическом ПД, 
такие попытки были успешно предприняты [5].

Цель исследования – изучить влияние ново-
го (адаптированного) режима диализа (АРПД): двух 
коротких обменов (через 3 часа) и двух длинных (че-
рез 9 часов) на транспортные свойства брюшины и 
адекватность. 

Материалы и методы

Данное исследование было рандомизированным, 
открытым, проспективным, локальным и сравни-
тельным. В исследование было включено 90 паци-
ентов: 45 пациентов получали АРПД и 45 пациен-
тов получали СРПД (группа сравнения) в течение 6 
месяцев. Среди 90 пациентов было 49 мужчин и 41 
женщина, средний возраст составил 45,18±13,5 лет. 
Пациенты наблюдались на базе отделения диализа 
№2 СЗГМУ им. И.И. Мечникова и ГКБ им. С.П. 
Боткина (с января 2012 по январь 2015 г). Все об-
следуемые выполняли четыре обменных процедуры 
в сутки, применяя диализирующий раствор с со-
держанием глюкозы 1,5%, 2,3% и 4,25%. Объем за-
ливаемого раствора при каждом обмене составлял 
2 литра. Всем пациентам выполнялось общекли-
ническое исследование, включавшее сбор жалоб, 
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анамнеза, данные физикальных и лабораторных ме-
тодов исследования. Транспортные характеристики 
перитонеальной мембраны для низкомолекулярных 
веществ оценивались по D/P креатинина в стан-
дартном тесте перитонеального равновесия (ПЭТ) 
[31], а масса удаляемого натрия (в ммоль) и объем 
удаляемой воды (ультрафильтрация, в литрах) – 
оценивались в суточных пробах диализата. 

Критерии включения в исследование:
1) В исследование были включены пациенты со 
средне-высокими и средне-низкими транспортными 
характеристиками брюшины, у которых соотноше-
ние концентрации креатинина в диализате к кон-
центрации его в плазме (D/Pкреат) составляло от 0,50 
до 0,81. В дальнейшем транспортные характеристи-
ки брюшины оценивали через 3 и 6 месяцев. Изуча-
лись в динамике обьем ультрафильтрации, транс-
порт натрия, глюкозы и калия с ДР. Количество 
удаляемого вещества с диализатом определялось по 
формуле:
(Vдр × Сдр) – (Vвл × Свл), где
Vдр – суточный объем дренируемого диализата, 
Сдр –  средняя концентрация изучаемого вещества 

в дренируемом диализате, 
Vвл – объем вливаемого ДР, 
Свл – концентрация изучаемого вещества.

Адекватность удаления низкомолекулярных ве-
ществ через перитонеальную мембрану оценивали 
по индексу КТ/V. 
Перитонеальный КТ/V за неделю = (объем дрени-
руемого ДР за 24 ч × конц. мочевины) / конц. моче-
вины в плазме × 7 (число дней в нед.) / V, 
где V – обьем жидкости больного

Клиренс мочевины нормализуется по отноше-
нию к общему объему воды в теле пациента. Мы ис-
пользовали для определения объема воды формулу 
Watson [35]:
мужчины: V(л) =  2,447 + 0,3362 × M + 0,1074 х H – 

– 0,09516 × А
женщины: V(л) =  -2,097 + 0,2466 × M + 0,1074 х H – 

– 0,09516 × А,
где М – масса тела (кг), Н – рост (см), А – возраст (лет)

2) В исследование были включены только те па-
циенты, которые продемонстрировали привержен-
ность к лечению на предшествующем этапе
Среднее артериальное давление вычислялось 

с помощью следующей формулы: 
(2 × ДАД + САД) / 3, где
ДАД – диастолическое давление, 
САД – систолическое давление. 

После клинического и лабораторного обсле-
дования пациенты, находящиеся на ПАПД были 
рандомизированы на две равные группы в зави-

симости от назначенного режима обменов ДР 
(АРПД и СРПД). Соотношение используемых 
диализных растворов с различной осмолярно-
стью было индивидуальным. Все пациенты под-
писали информированное согласие на участие 
в исследовании. 

Дизайн исследования

Первую группу составили 45 пациентов с терми-
нальной ХПН, получавших АРПД (рис. 1) в режиме 
двух коротких обменов (через 3 час) и двух длинных 
(через 9 час). В лечении больных использовались 
диализные растворы с содержанием глюкозы 1,5% 
(64,5% обменов); с 2,3% концентрацией глюкозы 
(32,3% обменов) и с концентрацией глюкозы 4,25% 
(3,2% обменов). Выбор раствора той или иной кон-
центрации определялся необходимым объемом уль-
трафильтрации.
Основными заболеваниями, приведшими к хро-

нической болезни почек в этой группе больных, 
были хронический гломерулонефрит (в 53,3% слу-
чаев), диабетическая нефропатия (в 15,6% случаев), 
гипертоническая болезнь в 17,8% и хронический 
пиелонефрит в 13,3% случаев. 
Во вторую группу вошло 45 пациентов с терми-

нальной ХПН, получавших СРПД (рис. 2). Во вре-
мя лечения перитонеальным диализом пациенты 
данной группы использовали диализирующие рас-
творы с содержанием глюкозы 1,5% (65,4% обме-
нов), 2,3% (30,8% обменов) и 4,25% (3,8% обменов). 
Структура причин ХБП в данной группе: хрони-
ческий гломерулонефрит (в 57,8% случаев), гипер-
тоническая болезнь (20% случаев), диабетическая 
нефропатия (в 8,9%), хронический пиелонефрит 
(в 8,9% случаев) и нефропатия неясной этиологии 
(в 4,4 % случаев).
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Статистически достоверной разницы по харак-
теристике перитонеальной мембраны, остаточной 
функции почек, АД – в изучаемых группах отмече-
но не было.
Если в течение периода наблюдения у больно-

го возникал диализный перитонит, пациент вы-
водился из исследования, так как перитонит мо-
жет существенно изменять транспортные свойства 
брюшины [1].

Статистический анализ

Статистическая обработка данных выполнена 
на персональном компьютере: предварительная 
сводка данных наблюдения – с помощью Microsoft 
Excel, детальный статистический анализ – с помо-
щью пакета Statistica for Windows, v.10. Все данные 
наблюдения (анамнестические, клинические, лабо-
раторные и инструментальные) были обработаны 
методами параметрической и непараметрической 
статистики. В частности, параметрическая стати-
стика, применялась после обязательной проверки 
исходной информации на нормальность распре-
деления выборок на основе общеизвестных зна-
чений показателей описательной статистики нор-
мального распределения (равенство моды, медианы 
и среднего арифметического, значения эксцесса 
и асимметрии ≈0). Результаты анализа представле-
ны средними значениями (М) данных и величинами 
стандартного отклонения (σ). Оценка статистиче-
ской значимости различий средних осуществлялась 
на основе парного t-критерия Стьюдента. Статисти-
чески значимыми считались различия при р<0,05. 
При р>0,05 различия считались статистически 
недостоверными.
Для статистического анализа различий, в ситу-

ациях, когда не подтверждался закон нормального, 
Гауссова распределения выборок, применялись: не-
параметрический критерий χ2 с поправкой Йетса на 
непрерывность; для небольших выборок – точный 
критерий Фишера, расчеты которых для качествен-
ных признаков проводились на основе групповых 
таблиц сопряженности. 

Результаты

Первую группу больных составили 45 пациен-
тов (22 женщины и 23 мужчины; средний возраст 
44,6±13,5 лет), получавшие АРПД. Средняя продол-
жительность нахождения на ПАПД – 12,1±5,1 ме-
сяца. За весь период наблюдения у больных первой 
группы возникло 4 эпизода диализного перитонита, 
что явилось причиной вывода этих пациентов из 
исследования.
Во вторую группу вошло 45 больных (24 женщи-

ны и 21 мужчина), получавшие ПАПД в стандарт-
ном режиме. Средний возраст пациентов составил 
45,7±13,6 лет. Продолжительность нахождения на 
ПАПД в среднем была 12,5±4,9 месяца. За период 
наблюдения во второй группе было зарегистриро-
вано 6 эпизодов диализного перитонита, закончили 
исследование 39 пациентов.
По полу и возрасту группы существенно не раз-

личались. Не отмечалось также различий по индек-
су массы тела, величина которого колебалась около 
верхней границы нормальных значений. В табли-
це 1 представлены лабораторные параметры и ре-
зультаты расширенного теста перитонеальной экви-
либрации в динамике. 
По результатам исследования через 6 месяцев 

после лечения было выявлено повышение D/Pкреат 
(в ПЭТ тесте, через 4 часа) с 0,74±0,04 до 0,78±0,04 
(р<0,05) в группе, которая получала стандартный 
режим диализа. В то время как D/Pкреат в группе, 
получавшей АРПД, не изменился. На протяжении 
всего периода наблюдения посредством проведе-
ния каждые 3 месяца ПЭТ-теста были установлены 
изменения скорости перитонеального транспор-
та низкомолекулярных веществ и электролитов 
у пациентов. 
Масса удаляемого натрия была значительно выше 

в группе больных на АРПД. Удаление Na у боль-
ных на АРПД составило 151,9±53,0 ммоль/24 ч, 
а у больных в группе на СРПД 88,48±42 ммоль/24 ч  
(р<0,05).
Индекс KT/V перитонеальный в группе на 

АРПД и на СРПД статистически значимо не изме-
нился. Величина «дозы диализа» во всех группах со-
ответствовала адекватному диализу.
Объем ультрафильтрации в группе АРПД со-

ставил исходно 1,41±0,28 л, при ПЭТ-тесте и в ди-
намике остался без изменений через 3 и 6 месяцев 
лечения, в то время как у больных на СРПД объем 
УФ к 6 месяцев статистически достоверно снизился 
с 1,37±0,5 до 1,21±0,4 л (р<0,05). 
Уровень натрия в крови исходно в обеих группах 

не отличался, а к концу исследования оказался выше 
у пациентов на СРПД 139±2,5 ммоль/л по сравне-
нию с пациентами на АРПД 136,91±2,0 ммоль/л 
(р<0,05).
В таблице 2 представлены средние значения си-

столического и диастолического АД исходно, через 

Рис. 3. Изменения соотношения D/Pкреат 
в динамике в 2-х группах
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3 и 6 месяцев лечения у пациентов на разных режи-
мах диализа. 
Изменения значений среднего АД в 2-х иссле-

дуемых группах представлены на рис. 4. К 6 мес 
лечения у больных на АРПД систолическое, диа-
столическое и среднее АД достоверно не измени-
лись, тогда как у больных на СРПД артериальное 

давление достоверно увеличилось: систолическое 
со 129,11±15,5 до 132,14±14,5 мм рт.ст.; диастоли-
ческое АД с 75,52±9,7 до 79,6±8,8 мм рт.ст.; среднее 
АД с 93,3±5,4 до 97,12 мм рт.ст. (р<0,05).

Обсуждение

Выбор оптимального вида ПД – ПАПД или 
автоматический ПД – определяется следующими 
параметрами: вариантом транспортных характери-
стик «перитонеальной мембраны», предпочтениями 
больного, доступностью получения АПД. Преиму-
щественный рост числа больных на АПД в некото-
рых странах [17, 32, 2] (в США более 70%, в Канаде 
более 60%) был обусловлен 2-мя важными фактора-
ми: возможностью получения АПД за счет государ-
ства и выбором больных, которым обеспечивалась 
лучшая социальная адаптация. Сравнение же этих 
2-х модальностей ПД, однако, не свидетельствует 
однозначно в пользу АПД. Во многих исследова-
ниях показано более быстрое снижение остаточной 
функции почек у больных, получающих АПД [11, 
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Рис. 4. Показатели среднего АД

Таблица  1
Лабораторные параметры и результаты расширенного теста перитонеальной эквилибрации в динамике

Показатели АР ПД СР ПД

Число больных
Исходно

n=45
3 мес 
n=43

6 мес
n=41

Исходно
n=45

3 мес
n=41

6 мес
n=39

Мочевина крови, ммоль/л 19,8±3,7 19,7±3,6 19,7±3,6 20,9±6,1 18,5±6,9 19,36±6,0
Мочевина диализата, ммоль/л 18,7±3,6 18,6±3,6 18,6±3,62 19,5±5,8 18,4±6,7 17,±5,3
Креатинин крови, мкмоль/л 705,2±181,9 697,4±169,9 697,2±172,9 768,6±235,2 747,5±229,0 722,1±227,9
Креатинин диализата, мкмоль/л 676,9±176,4 668,5±175,1 662,6±175,1 603,0±193,8 609,5±203,9 611,6±215,6
Натрий крови, ммоль/л 137,4±2,9 136,9±2,3 136,9±2,2 137,3±3,0 138,5±3,2 139,0±2,5**

Натрий диализата 
(средний за сутки), ммоль/л 128,5±3,6 127,5,1±3,1 128,5±3,1 126,5±3,1 125,2±2,7 124,4±18,3**

Кальций крови, ммоль/л 2,3±0,1 2,34±0,1 2,3±0,1 2,4±0,3 2,3±0,2 2,3±0,1
Кальций диализата, ммоль/л 2,1±0,1 2,1±0,1 2,2±0,1 2,1±0,1 2,2±0,1 2,1±0,1
Фосфор крови, ммоль/л 1,9±0,2 1,9±0,2 1,9±0,2 1,8±0,7 1,9±0,7 1,9±0,6
Фосфор диализата, ммоль/л 1,5±0,2 1,5±0,3 1,6±0,3 1,5±0,3 1,5±0,3 1,5±0,3
Объем УФ, л (сут) 1,4±0,3 1,4±0,2 1,4±0,3 1,4±0,5 1,1±0,4*,** 1,2±0,4*,**

KT/v недельный 1,9±0,4 2,1±0,3 2,1±0,3 2,2±0,6 2,3±0,5 2,1±0,5
D/Pкреатинина (4 часа) 0,78±0,07 0,77±0,08 0,79±0,08 0,74±0,04 0,76±0,07 0,78±0,04*

Примечание:  – использованы средние значения показателей за указанный период, * – достоверная разница внутри исследуемой группы, 
** – достоверная разница между группами, достоверность различий с показателем р<0,05.

Таблица  2
Динамика АД в двух группах 

Параметры
АР ПД СР ПД

Исходно 3 мес 6 мес Исходно 3 мес 6 мес

САД, мм рт.ст. 129,24±11,16 128,28±10,82 127,91±10,27 129,11±15,5 131,9±14,6 132,14±14,5*,**

ДАД, мм рт.ст. 73,07±6,32 71,73±5,81 71,42±5,79 75,52±9,7 79,1±9,5 79,61±8,8*,**

Примечание.  * – достоверная разница внутри исследуемой группы, 
** – достоверная разница между группами, достоверность различий с показателем р<0,05.
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14-16, 22, 25]. При АПД в связи с тем, что диализ 
происходит в ночное время, остается больше вре-
мени на работу, семью, учебу. Однако большин-
ство исследований показывает, что качество жизни 
у этих пациентов существенно не отличается от 
больных на ПАПД [3, 9, 29]. В частности, это объ-
ясняется плохим сном у пациентов на АПД, частым 
пробуждением из-за звуковых тревог циклера, по-
ломками аппаратов, периодически возникающей 
болью в животе при сливе диализата. В нашем ис-
следовании предпринята попытка изменения ре-
жима ПАПД, который с одной стороны улучшает 
социальную адаптацию пациентов, за счет наличия 
2-го длительного обмена, позволяющего больному 
работать и учиться без перерыва, с другой стороны 
уменьшить негативный эффект высокой концентра-
ции глюкозы на брюшину [27, 28]. При этом нема-
ловажно, что ПАПД является менее дорогостоящим 
методом лечения.
Изучение адекватности диализа по перитонеаль-

ному KT/v не выявило различий в динамике в обеих 
группах больных. Летальность пациентов, получаю-
щих ПД, слабо коррелирует с индексом KT/v, боль-
шее значение придают остаточной функции почек 
(не было целью исследования) и скорости удаления 
низкомолекулярных веществ через перитонеаль-
ную мембрану. Выживаемость больных «высоких» 
транспортеров ниже, чем остальных [4, 34]. Одним 
из объяснений этого положения является снижение 
УФ у «высоких» транспортеров. Однако с учетом 
того, что у этих больных применение «коротких» 
обменов все-таки позволяет добиться адекватного 
удаления жидкости, данное объяснение не является 
вполне исчерпывающим. На наш взгляд более разум-
ным объяснением может быть диссоциация между 
удалением жидкости и Na через брюшину. В работе 
Tian X., Wang T. [30] было показано, что у больных 
с остаточной функцией почек Na удаляется лучше, 
чем только через перитонеальную мембрану, что, по 
их мнению, может быть одной из причин лучшей 
выживаемости пациентов. В нашем исследовании 
у больных, получавших АРПД, транспортные свой-
ства брюшины со временем лечения не изменились, 
в то время как у больных на СРПД достоверно увели-
чился D/Pкреатинина с 0,74±0,04 до 0,78±0,04, что сви-
детельствует о повреждении брюшины. Удаление Na 
у больных на АРПД оказалось статистически досто-
верно выше (151,9± 53,0 ммоль/24 ч), чем в группе на 
СРПД 88,48±42 ммоль/24 ч. Применение режимов 
с коротким временем экспозиции, в частности, при 
АПД, также приводит к сниженному удалению Na из 
организма [24]. 
Важной составляющей адекватного лечения ПД 

является не только сохранение остаточной функ-
ции почек и транспортных свойств брюшины, но 
и адекватное удаление жидкости. Объем сливаемого 
диализата во время проведения процедуры диализа 
– результат действия ультрафильтрации и абсорб-

ции растворов. Ультрафильтрация обеспечивается 
в основном осмотическим давлением ДР и зависит 
от разницы между осмотическим давлением в ДР 
и кровью, площади поверхности брюшины, коэф-
фициента отражения осмотического вещества [6]. 
Уменьшение ультрафильтрации с течением вре-
мени может объясняться следующими причинами: 
повышением транспорта веществ [13], увеличением 
лимфатической [20] и тканевой абсорбции [12]. Как 
правило, повышение транспорта жидкости и глю-
козы тесно коррелирует с падением ультрафильтра-
ции. Быстрое всасывание глюкозы приводит к па-
дению осмотического градиента и, следовательно, 
к снижению ультрафильтрации. В литературе об-
суждается влияние на перитонеальную мембрану 
бионесовместимых растворов и перитонитов. В ис-
следуемых группах отмечалась низкая частота пе-
ритонитов, что обусловлено тщательным отбором 
пациентов на лечение перитонеальным диализом 
в нашем отделении и соответствует средней частоте 
перитонитов в центре 1 случай в 45-55 мес. Частота 
перитонитов не различалась в обеих группах. В на-
стоящее время признано, что основной причиной, 
вызывающей повреждение брюшины и снижение 
ультрафильтрации, является применение высоких 
концентраций глюкозы, которая воздействует не-
гативно прямо или опосредованно через продукты 
деградации глюкозы или конечные продукты глико-
зилирования. 
При использовании АРПД негативное воз-

действие высоких концентраций глюкозы умень-
шено из-за большей по времени экспозиции ДР 
в брюшной полости по сравнению со СРПД, что 
и отразилось на результатах. В исследуемой груп-
пе на АРПД объем ультрафильтрации со временем 
лечения не изменился, и составил за сутки в сред-
нем 1,41±0,28 л, в то время как у больных на СРПД 
объем УФ к 6 месяцев статистически достоверно 
снизился с 1,37±0,5 до 1,21±0,4 л (р<0,05). Сниже-
ние количества, удаляемого Na и жидкости, могли 
послужить причиной того, что в группе со СРПД 
зафиксировано достоверное увеличение АД систо-
лического, диастолического и среднего, а в группе 
больных на АРПД изменений АД зафиксировано 
не было. Худший контроль АД при автоматиче-
ском ПД также связывают с малым объемом удаля-
емого Na при «коротких» обменах по сравнению 
с ПАПД [23].
У больных, получающих ПД, часто встречается 

гипергидратация, которая может вносить существен-
ный вклад в развитие артериальной гипертензии 
и гипертрофии левого желудочка – независимо-
го предиктора летальности у больных на ЗПТ [7]. 
Гипергидратация, как правило, сочетается с увели-
чением экстрацеллюлярного натрия. Адекватное 
удаление натрия и жидкости через перитонеальную 
мембрану с диализатом является, таким образом, 
критически важным для предотвращения артериаль-
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ной гипертензии и сердечно-сосудистых осложне-
ний, особенно в условиях утраты остаточной функ-
ции почек.

Заключение

Предложенный нами режим проведения ПД ре-
шает несколько важнейших задач ЗПТ. Во-первых, 
улучшает социальную реабилитацию пациентов, 
давая им возможность продолжать работу или уче-
бу, сохраняя нормальный сон. Во-вторых, сохраня-
ет дольше транспортные функции брюшины, тем 
самым давая надежду на долгое применение ПАПД. 
В-третьих, позволяет удалять большую массу натрия 
и жидкости из организма пациента, тем самым про-
филактируя возникновение сердечно-сосудистых 
осложнений. И наконец, эта модальность, что не-
маловажно, доступна в широкой практике в нашей 
стране и не требует дополнительных затрат. Однако 
надо отметить, что необходимо проведение даль-
нейших более масштабных исследований. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Резюме
Аллотрансплантация почки (АТП) – наилучший метод заместительной почечной терапии. Це-

лью исследования явилось выявление факторов, связанных с состоянием пациентов до трансплан-
тации, для прогнозирования ее результатов. 

Материал и методы: проведен ретроспективный анализ когорты реципиентов почечного 
трансплантата из 350 человек; из них мужчин 229 (65,4%), женщин 121 (34,6%). Возраст пациентов 
составлял в среднем 37,07±0,57 лет. Срок после АТП колебался от 1 сут. до 30 лет. Изучались сле-
дующие исходы АТП: статус пациента (жив или нет), статус ренального аллотрансплантата (РАТ) 
– функционирует или нет, развитие хронической трансплантационной нефропатии (ХТН). Ос-
новными методами статистики были: описательные статистики, методы корреляционного анализа 
(критерии Pearson, Kendall, Spearman), выживаемость (Wilcoxon-Gehan, Kaplan-Meier). Использо-
вался пакет прикладных программ SPSS, 16. 
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Результаты: методами однофакторного анализа выявлены следующие значимые предикторы 
результатов АТП, связанные с состоянием пациента до операции (р<0,05). Для жизни пациента: 
возраст, индекс коморбидности, уровень гемоглобина, альбумина, АЛТ, длительность диализа, ку-
рение, трудовая деятельность во время диализа. Для РАТ: индекс коморбидности, уровень гемогло-
бина, альбумина, АЛТ, гипертрофия левого желудочка, курение, трудовая деятельность во время 
диализа. Для ХТН: возраст, уровень гемоглобина, АЛТ, курение.

Abstract
Kidney transplantation (KT) is the best method of  renal replacement therapy. The aim of  the study was 

to identify factors associated with the condition of  patients before transplantation to predict outcomes of  
kidney transplantation. 

Materials and methods: retrospective analysis was undertaken in cohort of  350 renal transplant 
recipients: 229 men (65.4%) and 121 women (34.6%). Average patient age was 37.07±0.57 years. The 
period after operation ranged from 1 day up to 30 years. The following KT outcomes were studied: status 
of  patient (alive or not), the status of  renal allograft (functioning or not), the development of  chronic 
transplant nephropathy (CTN). The main methods of  statistics were descriptive statistics, correlation 
analysis methods (Pearson, Kendall, Spearman criteria), survival (Wilcoxon-Gehan, Kaplan-Meier). SPSS 
16 software was used.

Results: methods of  univariate analysis revealed the following signifi cant predictors of  ATP results 
associated with the condition of  the patient before the surgery (р<0,05). For patient survival: age, 
comorbidity index, hemoglobin level, albumin, ALT, duration of  dialysis, smoking, employment during 
dialysis. For renal transplant survival: comorbidity index, hemoglobin level, albumin, ALT, left ventricular 
hypertrophy, smoking, and employment during dialysis. For CTN: age, hemoglobin level, ALT, smoking.

Key words: results of  kidney transplantation, prediction, renal allotransplant, univariate analysis, survival, graft loss, chronic 
transplant nephropathy

Актуальность

1. Аллотрансплантация почки (АТП) является 
наилучшим методом заместительной почечной те-
рапии терминальной почечной недостаточности 
(ТПН) [3, 4, 5]. Ежегодно в мире производится при-
близительно 69000 операций трансплантации поч-
ки. Число АТП неуклонно растет как во всем мире 
[12], так и в Российской Федерации. Абсолютное 
число пациентов с функционирующим трансплан-
татом в РФ по данным регистра Российского диализ-
ного общества на 31.12.2011 составляло 5932 чело-
века, а 31.12.2013 уже 6865 человек, тогда как 10 лет 
назад (данные на 31.12.2003) эта цифра была лишь 
3173 человека [1]. В течение последнего времени 
наблюдается существенное улучшение результатов 
АТП. По данным Opelz G. (Collaborative Transplant 
Study) [9] 5-летняя выживаемость ренальных алло-
трансплантатов (РАТ) в период 2001-2005 гг. соста-
вила 81%, тогда как в период 1991-1995 гг. она со-
ставляла только 70%.
Для улучшения результатов АТП необходимо 

определение предикторов, определяющих исход 
АТП. К ним относятся как факторы иммунологиче-
ского подбора [3, 5, 2, 10], так и факторы, связанные 
с донором почки и ишемически-реперфузионным по-
вреждением трансплантата [8, 11, 6], а также ряд других. 
Цель исследования: определение предикторов 

исходов трансплантации почки и прогнозирование 
результатов АТП по факторам, связанным с состоя-
нием пациентов до операции.

Материал и методы исследования

Проанализированы материалы наблюдений 350 
пациентов, перенесших операцию АТП. В исследо-
вание были включены все пациенты вне зависимо-
сти от пола, возраста, основного заболевания почек, 
сопутствующей патологии. Максимальный пери-
од наблюдения после операции составил 352 мес 
(29,3 лет), минимальный срок наблюдения – одни 
сутки; средний срок наблюдения – 79,1±3,4 мес, ме-
диана – 68 мес. Мужчин среди пациентов было 229 
человек (65,4 %), женщин – 121 человек (34,6 %). Воз-
раст пациентов составлял в среднем 37,07±0,57 лет 
(от 12 лет до 61 года). При этом, детей до 18 лет на-
блюдалось 8 человек (2,3%), возрастная группа от 18 
до 29 лет составила 81 человек (23,1%), от 30 до 39 
лет – 112 человека (32%), от 40 до 49 лет – 108 че-
ловека (30,9%), от 50 до 59 лет – 39 человек (11,1%), 
60 лет и более – 2 человека (0,6%). 
Основные заболевания почек, приведшие к раз-

витию ТХПН, были разделены на следующие 
группы: 1 – хронический гломерулонефрит (51%), 
2 – врожденные аномалии развития мочевыводя-
щих путей (6,6%), 3 – тубуло-интерстициальные бо-
лезни (4%), 4 – диабетическая нефропатия (2,8%), 
5 – другие уточненные заболевания почек (2,8%), 
6 – неуточненная нефропатия (32,8%). 
Средняя продолжительность диализа до АТП 

составляла 26,64±1,29 мес. Десять пациентов (2,8%) 
получали до АТП лечение перитонеальным диали-
зом. Пять пациентов (1,4%) перенесли упреждаю-
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щую трансплантацию почки. От живых родствен-
ных доноров было выполнено 8 операций АТП 
(2,3%), остальные трансплантации – с использова-
нием трупного донора. Первичных трансплантаций 
проведено 338 (96,6%), повторных – 12 (3,03%). 
Для типирования антигенов системы HLA при-

менялся как серологический метод (специфических 
сывороток фирмы «Гисанс», г. Москва) – в период 
1990-2001 гг., так и молекулярно-генетический ме-
тод (реагенты фирмы «Protrans», Германия) – в пе-
риод 2002-2012 гг. 
Использовались три протокола иммуносупрес-

сивной терапии (ИМСТ): 1) циклоспорин+пред-
низолон+азатиоприн (1990-1998 гг. 96 пациентов 
– 27,43%); 2) циклоспорин+преднизолон+микофе-
нолат (1999-2010 гг., 228 пациентов – 65,14%); 
3) такролимус+преднизолон+микофенолат (2008-
2010 гг., 26 пациентов – 7,43%). Кроме того, у 174 
пациентов (44,5%) применялись блокаторы рецеп-
торов интерлейкина-2 (базиликсимаба и даклизума-
ба) в качестве индукционной ИМСТ.
Проводился анализ выживаемости пациентов 

и ренальных аллотрансплантатов (РАТ) после опе-
рации АТП. При этом любая утрата транспланта-
тов (вследствие отторжения, либо гибель пациента 
с функционирующим трансплантатом и др.) рас-
ценивались как потеря РАТ. Под хронической дис-
функцией трансплантата (ХДТ) понимали повыше-
ние креатинина более 0,135 ммол/л в течение более 
3 месяцев. Отметим, что при анализе исхода «ХДТ» 
из расчетов не исключались пациенты, умершие 
с имеющейся дисфункцией трансплантата.
В данном исследовании изучены следующие «ос-

новные исходы» трансплантации почки: 1 – пациент 
после АТП жив с функционирующим транспланта-
том, 2 – пациент жив, но вернулся на диализ в связи 
с прекращением функции трансплантата, 3 – паци-
ент жив с функционирующим трансплантатом, но 
есть хроническая дисфункция трансплантата (ХДТ), 
4 – смерть пациента. 
На момент проведения данного исследования 

живых пациентов с функционирующим трансплан-
татом было 114 человек – 32,6%; живых пациентов, 
утратившим функцию трансплантата и вернувших-
ся на гемодиализ, было 68 человек – 19,4%; пациен-
тов, имевших на момент исследования ХДТ, было 
81 человек – 23,1%; умерших пациентов было 87 
человек – 24,9%.
Изучалось влияние факторов, предшествующих 

АТП, связанных с реципиентом, на результаты опе-
рации: пол, возраст, основное заболевание почек, 
продолжительность диализа, индекс коморбидно-
сти по М. Чарлсон [7], данные лабораторных иссле-
дований (уровень гемоглобина, альбумина, холесте-
рина, АЛТ), индекс массы тела, курение, трудовая 
реабилитация во время диализа.
Для проведения анализа использовался пакет 

прикладных программ SPSS, версия 16. Основными 

методами статистики были описательные статисти-
ки, методы корреляционного анализа (вычисляли 
коэффициент Пирсона для данных, представленных 
в интервальной шкале, и коэффициенты Kendall 
и Spearman для данных в ранговой шкале), вы-
живаемость (критерий Wilcoxon-Gehan, оценки 
Kaplan-Meier, Кокс-регрессия), логистический ре-
грессионный анализ. Для данных, представленных 
в интервальной шкале, приводились средние значе-
ния ± стандартные ошибки средних.

Результаты исследования

На первом этапе был проведен однофакторный 
 анализ для выделения предикторов, значимо влия-
ющих на результаты АТП. 

1. Пол пациентов. Не было выявлено стати-
стически достоверной разницы в выживаемости па-
циентов и РАТ в зависимости от пола реципиентов 
(р=0,596 и р=0,316, соответственно, Wilcoxon-Gehan 
statistic). Пол не был также значимо связан с разви-
тием ХДТ (τ=0,118, р=0,053; Kendall), хотя можно 
говорить о тенденции – мужчины более склонны 
к развитию ХДТ. 

2. Возраст пациентов. При проведении кор-
реляционного анализа была обнаружена отрица-
тельная корреляция между возрастом пациентов 
и продолжительностью жизни после АТП (чем 
старше пациент, тем меньше продолжительность 
жизни): r=–0,167, p=0,002; Spearman. В то же вре-
мя, значимой корреляции между возрастом боль-
ных и выживаемостью РАТ обнаружено не было: 
r=–0,061, p=0,258, Spearman. 
При анализе выживаемости реципиентов в зави-

симости от возраста удалось обнаружить достовер-
но большую продолжительность жизни пациентов 
возрастом ≤30 лет по сравнению с больными в воз-
расте >30 лет (р=0,02; Wilcoxon-Gehan statistic). 
Показатели выживаемости пациентов в зависи-

мости от возраста представлены в таблице 1, кривые 
выживаемости – на рисунке 1.
Анализ с использованием математического ап-

парата теории выживаемости показал отсутствие 
значимого различия в продолжительности функ-
ционирования трансплантатов пациентов, отли-
чающихся по возрасту в группах ≤30 лет и старше 
30 лет (р=0,269; Wilcoxon-Gehan statistic). 
Корреляционный анализ установил наличие 

статистически достоверной связи между возрастом 
пациентов и развитием ХДТ (τ=–0,102, р=0,043; 
Kendall): более молодой возраст пациентов ассоци-
ировался с большим риском развития ХДТ после 
операции. 

3. Основное заболевание почек. При ана-
лизе влияния основного почечного заболевания 
на результаты АТП получены следующие данные. 
При включении в сравнительный анализ выживае-
мости пациентов всех пяти групп в зависимости от 
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Таблица  1 
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от возраста 

Возраст 
пациентов, лет

Показатели выживаемости пациентов 
в разные сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Возраст ≤ 30 лет 91 89 86 79 77 77 (264 мес) 264,00

Возраст > 30 лет 81 79 76 73 64 48 (312 мес) 226,08
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Рис. 1. Кривые выживаемости пациентов 
2 возрастных групп

Пояснения: сплошная линия – кривая выживаемости пациентов 
в возрасте ≤30 лет, n (число пациентов на момент начала 

исследования) = 96, пунктирная линия – кривая выживаемости 
пациентов в возрасте >30 лет, n = 249

Таблица  2 
Показатели выживаемости трансплантатов пациентов с различными основными заболеваниями почек

Основное заболевание почек  

Показатели выживаемости РАТ 
в разные сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Хронический гломерулонефрит 79 78 73 63 55 23 (312 мес) 144,84

Врожденные аномалии 
развития мочевыводящих путей 69 69 59 55 41 41 (204 мес) 76,23

Тубулоинтерстициальные 
болезни 88 88 75 75 54 54 (246 мес) 246,00

Диабетическая нефропатия 100 100 100 88 88 88 (126 мес) 126,00

Сахарный диабет 1 типа 100 100 100 80 80 (78 мес) 78

Сахарный диабет 2 типа 100 100 100 100 100 100 (126 мес) 126 

Другие уточненные болезни 90 90 90 90 45 45 (246 мес) 125,33

Неуточненная нефропатия 68 66 59 53 45 45 (252 мес) 85,72
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Рис. 2. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
с разными заболеваниями почек

Пояснения: 1 – хронический гломерулонефрит, n = 198; 
2 – врожденные аномалия развития мочевыводящих путей, n = 23; 

3 – тубулоинтерстициальные болезни, n = 17; 
4 – диабетическая нефропатия, n = 11; 
5 – другие заболевания почек, n = 10; 

6 – неуточненная нефропатия (красная линия), n = 90
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исходного заболевания почек достоверной разницы 
как в выживаемости больных, так и продолжитель-
ности функционирования РАТ получено не было 
(р=0,544 – для пациентов; Wilcoxon-Gehan statistic). 
При аналогичном сравнении выживаемости 

РАТ пациентов была установлена достоверная раз-
ница в их выживаемости (р=0,041; Wilcoxon-Gehan 
statistic). Показатели выживаемости трансплантатов 
и кривые их выживаемости в зависимости от диагно-
за заболевания почек представлены в таблице 2 и на 
рисунке 2. 
Как показывают данные, приведенные в табли-

це 2 и на рисунке 2, наибольшая продолжительность 
функционирования трансплантата наблюдалась для 
пациентов с диабетической нефропатией (ДН). 
В представленном исследовании больных с ДН 
наблюдалось 11 человек (2,8%). Из них пациен-
тов с сахарным диабетом 1 типа было 8 человек, 
а сахарным диабетом 2 типа – 3 человека. Только 
1 пациент с сахарным диабетом 2 типа не получал 
инсулинотерапию на момент АТП. При сравнении 
продолжительности жизни больных с ДН и про-
чими нозологическими формами достоверной раз-

ницы получено не было (р=0,154; Wilcoxon-Gehan 
statistic), но выживаемость РАТ была статистически 
достоверно больше у пациентов с диабетической 
нефропатией (р=0,037; Wilcoxon-Gehan statistic). 
Данные результаты, возможно, объясняются малым 
числом пациентов с ДН в исследуемой когорте, 
а также сроком наблюдения после АТП (срок на-
блюдения при диабетической нефропатии был до 
88 мес., а при остальных нефропатиях – до 204 мес). 
Показатели выживаемости и кривые выживаемости 
трансплантатов пациентов с ДН и другими нефро-
патиями представлены в таблице 3 и на рисунке 3.

4. Продолжительность диализа до АТП. 
Корреляционный анализ не выявил взаимосвязи 
продолжительности диализа до АТП и результатов 
трансплантации почки. При этом показатели корре-
ляционного анализа для пациентов были: r=–0,083, 
р=0,172; а для почечных трансплантатов: r=–0,071, 
р=0,246; Pearson. 
При использовании методики выживаемости 

удалось показать значимое различие выживаемо-
сти РАТ пациентов, находившихся на диализе до 
АТП менее 1 года по сравнению с пациентами, 
находившимися на диализе в течение срока от 12 
до 36 мес (р=0,018; Wilcoxon-Gehan statistic). Ста-
тистически достоверно большую выживаемость 
трансплантатов имели пациенты с продолжитель-
ностью диализа от 12 до 36 мес. Численность груп-
пы больных, находившихся на диализе до АТП 
≤12 месяцев, была 55 человек, а группы пациен-
тов, находившихся на диализе до АТП от 12 до 
36 мес – 126 человек. Показатели выживаемости 
трансплантатов пациентов и кривые их выжива-
емости этих двух групп представлены в таблице 4 
и на рисунке 4.
В то же время, выживаемость трансплантатов па-

циентов, находившихся на диализе более 36 меся-
цев, не отличалась от выживаемости трансплантатов 
пациентов, находившихся на диализе от 12 до 36 ме-
сяцев (р=0,417; Wilcoxon-Gehan statistic). 
Корреляционный анализ не обнаружил связи 

между продолжительностью диализа до АТП и раз-
витием ХДТ (τ=0,064, р=0,256; Kendall). Длитель-
ность диализа до АТП имела взаимосвязь с индексом 
коморбидности (τ=0,113, р=0,019; Kendall) – более 
продолжительное время диализа ассоциировалось 
с увеличением ИК.

Таблица  3
Показатели выживаемости РАТ пациентов с диабетической нефропатией и другими нефропатиями

Вид нефропатии 
Показатели выживаемости РАТ 
в разные сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Диабетическая 
нефропатия 100 100 100 88 88 88 (126 мес) 126,00

Другие нефропатии 76 75 69 61 51 29 (128,25 мес) 128,25
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Рис. 3. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
с диабетической нефропатией и другими нефропатиями

Пояснения: 1 – кривая выживаемости РАТ пациентов 
с диабетической нефропатией (сплошная линия), 

2 – кривая выживаемости РАТ пациентов с другими 
нефропатиями (пунктирная линия)
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5. Число АТП. Первичных трансплантаций 
было выполнено 338 (96,6%), повторных (ретранс-
плантаций) – 12 (3,4%). В данной когорте пациентов 
не выявлено статистически достоверного различия 
в выживаемости пациентов и РАТ в зависимости 
от числа трансплантаций (р=0,627 и р=0,609, для 
пациентов и РАТ соответственно; Wilcoxon-Gehan 
statistic). 

6. Анемия. Уровень гемоглобина в исследуе-
мой когорте пациентов составил 95,57±17,82 г/л (от 
47,0 до 150,0 г/л). Пациенты были разделены на 2 
группы: «группа 0» – пациенты с уровнем гемогло-
бина до операции ≤100,00 г/л (численность – 190 
человек), «группа 1» – пациенты с уровнем гемогло-
бина до операции >100,00 г/л (численность – 134 
человека). Выживаемость пациентов и РАТ были 
достоверно выше у пациентов с уровнем гемогло-
бина до АТП >100,00 г/л (р<0,001 для пациентов 
и трансплантатов; Wilcoxon-Gehan statistic). Ниже 
приведены таблицы 5 и 6, содержащие показатели 
выживаемости пациентов и трансплантатов в зави-
симости от уровня гемоглобина до операции АТП, 

а также рисунки 5 и 6, демонстрирующие кривые 
выживаемости пациентов и трансплантатов.
Корреляционный анализ показал статистически 

достоверную связь между уровнем гемоглобина до 
АТП и развитием ХДТ (τ=–0,155, р=0,007; Kendall). 
Чем ниже был уровень гемоглобина до транспланта-
ции, тем больше риск развития ХДТ. 
Таким образом, анемия выступает значимым пре-

диктором результатов трансплантации почки. Адек-
ватная коррекция анемии до АТП является обяза-
тельным условием успешной трансплантации.

7. Индекс массы тела. Не было выявлено 
корреляции между индексом массы тела (ИМТ) на 
момент АТП и статусом пациентов и РАТ после 
АТП (τ=–0,088, р=0,157 – для пациентов; τ=–0,036, 
р=0,246 – для РАТ; Kendall). 

8. Уровень общего холестерина у пациен-
тов до АТП. Уровень холестерина среди пациен-
тов до операции АТП составлял 4,55±1,26 ммоль/л 
(от 2,10 до 8,82 ммоль/л). Медиана, первая и третья 
квартили уровня холестерина соответственно рав-
ны 4,40, 3,68 и 5,21 ммоль/л. Не было обнаружено 
взаимосвязи между уровнем холестерина и продол-
жительностью жизни пациентов после АТП, как 
и длительностью функционирования РАТ. Показа-
тели корреляционного анализа для пациентов были: 
r=–0,077, р=0,329, для почечных трансплантатов – 
r=–0,044, р=0,246; Pearson. Корреляционный ана-
лиз не выявил статистически значимой связи между 
ХДТ и холестерином пациентов до АТП (τ=–0,137, 
р=0,054; Kendall). Хотя, в последнем случае, наблю-
далась тенденция к статистической достоверности: 
чем меньше был уровень холестерина до АТП, тем 
больше вероятность развития ХДТ после АТП.

9. Уровень альбумина. Средний уровень аль-
бумина пациентов до АТП составил 40,15±5,02 г/л 
(от 20,0 до 52,0 г/л). Медиана, первая и третья квар-
тили уровня альбумина соответственно равны 40,0, 
37,7 и 42,7 г/л. Корреляционный анализ показал 
наличие статистически достоверных связей между 
уровнем альбумина до операции и статусом паци-
ента и трансплантата после АТП: τ=–0,198, р=0,002 
– для статуса пациента и τ=–0,224, р=0,001 – для 
статуса РАТ; Kendall. Установлена отрицательная 
корреляционная зависимость: чем меньше уровень 
альбумина до АТП, тем выше риск смерти пациента 
и потери трансплантата.

0           50         100       150        200        250        300

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

Время, мес

Ку
м
ул

ят
ив

на
я 
вы

ж
ив

ае
м
ос
ть

Рис. 4. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
с разными сроками диализа до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ пациентов 
с продолжительностью диализа до АТП от 12 до 36 мес – 

сплошная линия, n = 55; 
кривая выживаемости РАТ пациентов с продолжительностью 

диализа до АТП до 12 мес – пунктирная линия, n = 126

Таблица  4
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от продолжительности диализа до АТП

Длительность диализа 
до АТП 6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)

Длительность диализа 
до АТП ≤ 12 мес 75 75 65 49 44 36 (264 мес) 64,08

Длительность диализа 
до АТП > 12 мес 83 82 78 71 57 25 (252 мес) 153,08
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Корреляционный анализ не выявил статистиче-
ски достоверной взаимосвязи между уровнем альбу-
мина до АТП и развитием ХДТ (τ =–0,092, р=0,184; 
Kendall).
Данные корреляционного анализа согласовыва-

лись с анализом выживаемости пациентов и РАТ 
в зависимости от уровня альбумина до АТП. Па-
циенты были разделены на 2 группы: одна группа 
с уровнем альбумина <40 г/л (численность груп-
пы – 140 человек), другая группа с уровнем альбу-
мина ≥40,00 г/л (численность группы – 183 чело-
века). Выживаемость пациентов и РАТ пациентов, 
имеющих перед АТП уровень альбумина ≥40 г/л, 
была статистически значимо более высокой, чем 
у больных, имеющих до АТП уровень альбумина 
<40,00 г/л (р=0,002 для сравнения выживаемости 

пациентов, р<0,001 для сравнения выживаемости 
РАТ; Wilcoxon-Gehan statistic). Показатели продол-
жительности жизни пациентов и РАТ и кривые вы-
живаемости в зависимости от уровня альбумина до 
АТП представлены в таблицах 7 и 8 и на рисунках 
7 и 8. 
Таким образом, уровень альбумина у пациентов 

до АТП является значимым предиктором результа-
тов трансплантации почки.

10. Влияние вирусных гепатитов и дисфунк-
ции печени у пациентов до АТП на результаты 
трансплантации почки. Наличие вирусного гепа-
тита до АТП было известно у 82 больных (23,43%). 
Структура вирусных гепатитов в исследуемой когор-
те была следующей: гепатит В – 30 человек (36,59%), 
гепатит С – 28 человек (34,15 %), гепатит В+С – 15 

Таблица  5
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от уровня гемоглобина до АТП

Уровень гемоглобина 
до АТП

Показатели выживаемости пациентов в разные 
сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Гемоглобин ≤ 100,0 г/л 79 76 71 65 60 36 (252 мес) 196,17
Гемоглобин > 100,00 г/л 95 95 94 90 76 76 (276 мес) 276,00

Таблица  №6
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от уровня гемоглобина до АТП

Уровень 
гемоглобина до АТП

Показатели выживаемости РАТ в разные сроки 
после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Гемоглобин ≤ 100,0 г/л 74 72 66 54 46 21 (252 мес) 103,55
Гемоглобин > 100,00 г/л 89 89 85 79 66 37 (276 мес) 234,96
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Рис. 5. Кривые выживаемости пациентов 
в зависимости от уровня гемоглобина до АТП

Пояснения: кривая выживаемости пациентов с уровнем 
гемоглобина ≤100,00 г/л – пунктирная линия, 

кривая выживаемости пациентов с уровнем гемоглобина 
>100,00 г/л – сплошная линия
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Рис. 6. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от уровня гемоглобина до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ пациентов с уровнем 
гемоглобина ≤100,0 г/л – пунктирная линия, 

кривая выживаемости РАТ пациентов с уровнем гемоглобина 
>100,0 г/л – сплошная линия
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человек (18,30 %), подозрение на вирусный гепатит 
на момент АТП (недифференцированный гепатит) 
– 9 человек (10,98 %).
Выживаемость пациентов и их транспланта-

тов в зависимости от наличия перед АТП вирус-
ного гепатита статистически значимо не различа-
лась (р=0,698 для пациентов и р=0,465 для РАТ; 
Wilcoxon-Gehan statistic). Не было выявлено досто-
верного различия в выживаемости пациентов и РАТ 
в зависимости от наличия вирусного гепатита В на 
момент АТП (р=0,746 для пациентов и р=0,340 для 
РАТ; Wilcoxon-Gehan statistic). 
При сравнительном анализе показателей выжи-

ваемости пациентов в зависимости от наличия гепа-
тита С до АТП также не было получено статистиче-
ски достоверной разницы (р=0,160; Wilcoxon-Gehan 

statistic). Выживаемость трансплантатов пациентов, 
имеющих до операции гепатит С, статистически 
также не отличалась от выживаемости трансплан-
татов пациентов без гепатита С до АТП (р=0,615; 
Wilcoxon-Gehan statistic). 
Далее проведен анализ влияния дисфункции пе-

чени перед АТП на ее результаты. Пациенты были 
разделены на 2 группы: 1 группа – уровень АЛТ до 
операции ≤40 Ед/л (численность группы – 120 чело-
век), 2 группа – уровень АЛТ до операции >40 Ед/л 
(численность группы – 41 человек). Оказалось, что 
выживаемость как пациентов, так и ренальных алло-
трансплантатов, имеющих повышенную активность 
АЛТ, была достоверно ниже (р<0,001 – для паци-
ентов и РАТ; Wilcoxon-Gehan statistic). Показатели 
выживаемости пациентов и РАТ, а также кривые вы-

Таблица  7
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от уровня альбумина до АТП

Уровень альбумина до АТП 
Показатели выживаемости пациентов 

в разные сроки после АТП, %
К концу срока 
наблюдения, 

% 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Альбумин до АТП < 40,00 г/л 85 80 75 66 53 31 (252 мес) 193,92
Альбумин ≥ 40,00 г/л 90 90 87 86 81 78 (276 мес) 276,00

Таблица  8
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от уровня альбумина до АТП

 Уровень альбумина до АТП 
Показатели выживаемости РАТ 
в разные сроки после АТП, %

К концу срока 
наблюдения, 

% 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Альбумин до АТП < 40,00 г/л 75 73 69 51 32 16 (252 мес) 79,18
Альбумин ≥ 40,00 г/л 89 89 84 82 72 44 (264 мес) 238,28
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Рис. 7. Кривые выживаемости пациентов 
в зависимости от уровня альбумина до АТП

Пояснения: кривая выживаемости пациентов с уровнем 
альбумина <40 г/л – пунктирная линия, 

кривая выживаемости пациентов с уровнем альбумина 
≥40 г/л – сплошная линия
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Рис. 8. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от уровня альбумина до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ пациентов с уровнем 
альбумина <40 г/л –  пунктирная линия, 

кривая выживаемости РАТ пациентов с уровнем альбумина 
≥40 г/л – сплошная линия
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живаемости в зависимости от уровня АЛТ до АТП 
представлены в таблицах 9 и 10 и на рисунках 9 и 10.
Корреляционный анализ выявил статистически 

достоверную связь между уровнем АЛТ до АТП 
и развитием ХДТ (τ=0,187, р=0,01; Kendall). Чем 
выше активность АЛТ до трансплантации, тем выше 
риск развития ХДТ.
Таким образом, показано, что для результатов 

АТП имеет значение не столько наличие вирусного 
гепатита до АТП, сколько активность гепатита. Па-
циенты с дисфункцией печени требуют присталь-
ного обследования на наличие вирусного гепатита 
и при необходимости определения тактики этио-
тропной терапии. 

11. Оценка влияния коморбидности на ре-
зультаты АТП. Проведено исследование влияния 

сопутствующей (экстраренальной) патологии, име-
ющейся у пациентов до трансплантации почки на 
ее результаты с помощью индекса коморбидно-
сти М. Чарлсон. Индекс коморбидности (ИК) был 
определен для 307 пациентов исследуемой когорты 
(87,71%). Индекс коморбидности, равный 2, озна-
чал, что пациент имеет терминальную почечную 
недостаточность. Большие значения данного индек-
са говорили о наличии и другой патологии. Число 
пациентов с ИК, равным 2, составили 112 человек 
(36,48%), с индексом 3 – 95 человек (30,94%), с ин-
дексом 4 – 62 пациента (20,20%), с индексом 5 – 25 
(8,14%), с индексом 6 – 11 (3,58%), с индексом 7 и 8 
по 1 человеку (0,33%).
Корреляционный анализ показал наличие досто-

верной взаимосвязи между ИК и статусом пациента 

Таблица  9
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от значения АЛТ до АТП

Уровень АЛТ до АТП
Показатели выживаемости пациентов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

АЛТ ≤ 40 Ед/л 93 92 92 89 87 78 (252 мес) 252,00
АЛТ > 40 Ед/л 79 79 68 57 36 24 (246 мес) 84,43

Таблица  10
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от значения АЛТ до АТП

Уровень АЛТ до АТП 
Показатели выживаемости пациентов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

АЛТ ≤ 40 Ед/л 89 88 86 79 72 64 (252 мес) 252,00
АЛТ > 40 Ед/л 74 74 63 46 31 18 (246 мес) 56,56
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Рис. 9. Кривые выживаемости пациентов
 в зависимости от значения АЛТ до АТП

Пояснения: кривая выживаемости пациентов 
со значением АЛТ ≤40 Ед/л до АТП –  сплошная линия, 

кривая выживаемости пациентов со значением 
АЛТ >40 Ед/л до АТП – пунктирная линия
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Рис. 10. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от значения АЛТ до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ пациентов 
со значением АЛТ ≤40 Ед/л до АТП – сплошная линия, 
кривая выживаемости РАТ пациентов со значением 

АЛТ >40 Ед/л до АТП – пунктирная линия
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(τ=0,189, р=0,001; Kendall). Чем больше был индекс, 
тем больше риск смерти пациента. Связь между ИК 
и статусом трансплантата не была статистически 
значимой (τ=0,091, р=0,114; Kendall).
Далее был применен математический аппарат те-

ории выживаемости для анализа влияния коморбид-
ности на результаты АТП. При общем сравнении 
показателей выживаемости всех пациентов с разны-
ми ИК было получено статистически достоверное 
различие (р=0,004; Wilcoxon-Gehan statistic). Для 
выживаемости трансплантатов в зависимости от 
индекса коморбидности перед АТП статистически 
достоверного различия получено не было (р=0,078; 
Wilcoxon-Gehan statistic). 
Далее пациенты были разделены на 2 группы. 

«Группа 2» – индекс коморбидности равен 2, и «груп-

па 3» – индекс коморбидности >2. При сравнении 
выживаемости пациентов и РАТ в данных группах 
было получено статистически значимое различие 
для выживаемости пациентов, и тенденция к до-
стоверному различию выживаемости РАТ (р=0,002 
для пациентов и р=0,068 для РАТ; Wilcoxon-Gehan 
statistic). 
Далее пациенты были вновь разделены на 2 груп-

пы. «Группа 3» – ИК ≤3 и «группа 4» – ИК >3. При 
сравнении выживаемости трансплантатов в данных 
группах было получено статистически достоверное 
различие как для пациентов (р=0,003; Wilcoxon-
Gehan statistic), так и для РАТ (р=0,047; Wilcoxon-
Gehan statistic). Пациенты с индексом коморбид-
ности ≤3 имеют достоверно лучшие показатели 
выживаемости, как пациентов, так и трансплантатов. 

Таблица  11
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от значения индекса коморбидности до АТП

Индекс 
коморбидности

Показатели выживаемости пациентов 
в разные сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

ИК ≤ 3 83 82 77 70 61 44 (312 мес) 222,65
ИК > 3 78 75 70 58 44 0 (234 мес) 108,12

Таблица  12
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от значения индекса коморбидности до АТП

Индекс 
коморбидности

Показатели выживаемости трансплантатов 
в разные сроки после АТП, % К концу срока 

наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

ИК ≤ 3 83 82 77 70 61 44 (312 мес) 222,65
ИК > 3 78 75 70 58 44 0 (234 мес) 108,12
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Рис. 11. Кривые выживаемости пациентов 
в зависимости от значения ИК до АТП

Пояснения: кривая выживаемости пациентов 
со значением ИК до АТП до АТП ≤3 – сплошная линия, 

кривая выживаемости пациентов 
со значением ИК до АТП >3 – пунктирная линия
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Рис. 12. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от значения ИК до АТП

Пояснения: 1 – кривая выживаемости РАТ пациентов 
со значением ИК до АТП до АТП ≤3 (сплошная линия), 

2 – кривая выживаемости РАТ пациентов 
со значением ИК до АТП >3 (пунктирная линия)
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Характеристики продолжительности жизни боль-
ных и функционирования РАТ и кривые выживае-
мости в зависимости от значения ИК представлены 
в таблицах 11 и 12 и на рисунках 11 и 12. 
Исходя из полученных данных, можно сделать 

вывод о том, что индекс коморбидности является 
значимым предиктором выживаемости пациентов 
и РАТ после АТП. При значении ИК >2, достовер-
но возрастает риск смерти пациентов; при значении 
ИК >3 – риск потери трансплантатов. 

12. Гипертрофия левого желудочка. Удалось 
показать значение гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) для результатов АТП. Выявлено статистиче-
ски достоверное различие как для продолжитель-
ности жизни пациентов, так и длительности функ-
ционирования РАТ в зависимости от наличия ГЛЖ 

до АТП (р<0,001 для пациентов и трансплантатов; 
Wilcoxon-Gehan statistic). Показатели выживаемости 
пациентов и трансплантатов в зависимости от нали-
чия ГЛЖ до операции АТП показаны в таблицах 13 
и 14 и на рисунках 13 и 14.
Таким образом, можно сделать вывод о том, что 

гипертрофия левого желудочка у пациентов с  ХПН 
выступает значимым предиктором результатов АТП.

13. Курение. В результате проведенного кор-
реляционного анализа установлены достоверные 
связи факта курения до АТП и статуса пациента по-
сле операции (τ=0,127, р=0,04; Kendall), а также ста-
туса трансплантата (τ=0,148, р=0,024; Kendall). 
Методика выживаемости также позволила под-

твердить данные корреляционного анализа относи-
тельно роли курения на результаты трансплантации 

Таблица  13
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от наличия ГЛЖ до АТП

ГЛЖ 
Показатели выживаемости пациентов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Отсутствие ГЛЖ до АТП 99 97 95 91 82 72 (252 мес) 252,00
Наличие ГЛЖ до АТП 84 81 77 70 62 54 (276 мес) 276,00

Таблица  14
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от наличия ГЛЖ до АТП

ГЛЖ 
Показатели выживаемости трансплантатов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Отсутствие ГЛЖ до АТП 97 95 92 87 75 65 (252 мес) 252,00
Наличие ГЛЖ до АТП 76 76 69 56 51 23 (276 мес) 127,01
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Рис. 13. Кривые выживаемости пациентов 
в зависимости от наличия ГЛЖ до АТП

Пояснения: кривая выживаемости пациентов 
без ГЛЖ до АТП – сплошная линия, n = 85;

1 – кривая выживаемости пациентов с наличием 
ГЛЖ до АТП – пунктирная линия, n = 226
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Рис. 14. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от наличия ГЛЖ до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ пациентов 
без ГЛЖ до АТП – сплошная линия, 

кривая выживаемости РАТ пациентов с наличием 
ГЛЖ до АТП – пунктирная линия
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почки. Выживаемость курящих пациентов после 
АТП была достоверно ниже (р=0,043; Kaplan-Meier, 
Log Rank – Mantel-Cox). Продолжительность функ-
ционирования трансплантатов курящих пациентов 
была статистически значимо ниже, чем не курящих 
(р=0,038; Wilcoxon-Gehan statistic). Показатели вы-
живаемости пациентов и РАТ, а также кривые выжи-
ваемости пациентов и трансплантатов в зависимости 
от курения до трансплантации почки представлены 
в таблицах 15 и 16 и на рисунках 15 и 16. 
Также обнаружена взаимосвязь между курением 

до АТП и развитием дисфункции трансплантата 
(τ=0,274, р<0,001; Kendall).
Таким образом, курение до АТП можно рассма-

тривать в качестве одного из значимых предикторов 
исхода операции. Требуется убедительно объяснять 

курящим пациентам необходимость отказа от этой 
привычки с целью улучшения качества и продолжи-
тельности их жизни.

14. Влияние трудовой реабилитации паци-
ентов на диализе на результаты трансплантации 
почки. Большая часть исследуемой группы боль-
ных составили люди трудоспособного возраста: 247 
человек в возрасте от 18 до 60 лет (70,6%). Среди 
них работающих до начала заместительной почеч-
ной терапии (ЗПТ) было 214 человек, то есть 86,6%. 
Во время проведения ЗПТ гемодиализом либо пе-
ритонеальным диализом число работающих снизи-
лось в 7 раз – 29 пациентов (13,6%). 
При изучении выживаемости пациентов, со-

хранивших трудоспособность во время терапии 
диализом, а также продолжительности функцио-

Таблица  15
Показатели выживаемости пациентов в зависимости от курения до АТП

Курение  
Показатели выживаемости пациентов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Курящие до АТП 90 90 85 72 69 61 (180 мес) 180,00
Некурящие до АТП 91 90 88 86 81 64 (312 мес) 312,00

Таблица  16
Показатели выживаемости РАТ пациентов в зависимости от курения до АТП

Курение 
Показатели выживаемости трансплантатов 

в разные сроки после АТП, % К концу срока 
наблюдения, % 

Срединное время 
выживаемости 

(мес)6 мес 12 мес 36 мес 60 мес 120 мес

Курящие до АТП 92 92 59 51 44 44 (168 мес) 126,72
Некурящие до АТП 88 87 83 79 69 38 (312 мес) 225,87
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Рис. 15. Кривые выживаемости пациентов 
в зависимости от факта курения до АТП

Пояснения: кривая выживаемости некурящих пациентов 
до АТП – сплошная линия, n = 203; 

кривая выживаемости курящих пациентов до АТП – 
пунктирная линия, n = 90
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Рис. 16. Кривые выживаемости РАТ пациентов 
в зависимости от факта курения до АТП

Пояснения: кривая выживаемости РАТ некурящих пациентов 
до АТП – сплошная линия, 

кривая выживаемости РАТ курящих пациентов до АТП 
пунктирная линия
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нирования у них ренальных аллотрансплантатов 
(РАТ) была обнаружена статистически достоверная 
разница в продолжительности жизни − пациентов 
после АТП и трансплантатов (р<0,001 − для паци-
ентов и трансплантатов; Wilcoxon-Gehan statistic). 
1-, 5-, 10-летняя выживаемость пациентов, работав-
ших во время терапии диализом, была 99, 96, 92%, 
неработающих 78, 55, 40%, соответственно. 1-, 5-, 
10-летняя выживаемость трансплантатов пациентов, 
работавших во время терапии диализом, была 97, 
89, 80%, неработающих 72, 38, 20% соответственно. 
Таким образом, сохранение пациентом способ-

ности к трудовой деятельности (трудовая реабили-
тация) является значимым предиктором результатов 
трансплантации почки.

Заключение по части 1

Методами однофакторного анализа выявлены 
следующие значимые предикторы результатов АТП, 
связанные с состоянием пациента до операции: 
1)  для жизни пациента: возраст, индекс коморбид-
ности, уровень гемоглобина, альбумина, АЛТ, 
длительность диализа, курение, трудовая дея-
тельность во время диализа; 

2)  для ренальных аллотрансплантатов: индекс ко-
морбидности, уровень гемоглобина, альбумина, 
АЛТ, курение, трудовая деятельность во время 
диализа;

3)  для развития хронической дисфункции транс-
плантата: возраст, уровень гемоглобина, АЛТ, 
курение.

Авторы Столяр А.Г. и Будкарь Л.Н. заявляют 
об отсутствии конфликта интересов. Автор Со-
лодушкин С.И. заявляет, что работа выполнена 
при поддержке РФФИ, проект № 14-01-00065, 
и Программы развития УрФУ (постановление 
211 правительства РФ № 02.А03.21.0006 от 
27.08.2013).
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Прогнозирование результатов 
трансплантации почки по факторам, 
связанным с состоянием пациентов 
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Predicting the results of kidney transplantation by factors 
associated with the condition of patients before surgery
Part 2 – The results of multivariate analysis
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Ключевые слова: результаты трансплантации почки, ренальный аллотрансплантат, прогнозирование, однофак-
торный анализ, выживаемость, потеря трансплантата, хроническая трансплантационная нефропатия

Резюме
Цель исследования, материал и методы описаны в части 1. 
Результаты. Методами многофакторного анализа выявлены следующие значимые предикторы 

результатов АТП, связанные с состоянием пациента до операции (р<0,05). Для жизни пациента: 
гемоглобин, альбумин, АЛТ, холестерин, курение. Для РАТ: гемоглобин, альбумин, курение. Для 
развития хронической трансплантационной нефропатии: курение, гемоглобин, АЛТ, индекс ко-
морбидности.

Abstract
Th e aim of the study, materials and methods are described in the fi rst part of  the article. 
Results: Methods of  multivariate analysis revealed the following signifi cant predictors of  ATP results 

associated with the condition of  the patient before the surgery (р<0,05): for the life of  the patient: 
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hemoglobin level, albumin, ALT, cholesterol, smoking; for renal transplant: hemoglobin level, albumin, 
smoking; for chronic transplant nephropathy: smoking, hemoglobin level, ALT, comorbidity index.

Key words: results of  kidney transplantation, predicting, renal allotransplant, multivariate analysis, survival, graft loss, chronic 
transplant nephropathy

1. Прогнозирование исхода АТП 
для жизни пациента

1.1. Использование логистической регрессии

Была построена прогностическая модель для 
оценки вероятности смерти пациентов после АТП 
в течение периода наблюдения с использованием 
следующих предикторов: возраст, пол, уровень ге-
моглобина, альбумина, АЛТ до АТП, уровень хо-
лестерина, наличие ГЛЖ, курение, индекс массы 
тела, продолжительность диализа до АТП, значение 
индекса коморбидности, факт трудовой деятельно-
сти пациента во время периода диализа. Поскольку 
корреляция между предикторами может негативно 
отразиться на качестве модели (т. е. идентифици-
руемости параметров уравнения) применялся метод 
пошагового отбора переменных – Forward LR. Ко-
эффициенты уравнения логистической регрессии 
представлены в таблице 1.
Таким образом, было получено 4 предиктора ис-

хода по факторам, связанным с пациентом до АТП: 
гемоглобин (чем ниже уровень, тем выше риск для 
жизни пациента), альбумин (чем ниже уровень, тем 
выше риск для жизни пациента), уровень АЛТ (чем 
выше уровень, тем выше риск для жизни пациента), 
уровень холестерина (чем выше уровень, тем выше 

риск для жизни пациента). Приведем формулу для 
расчета вероятности смерти пациента с помощью 
логистисческой регрессии. 

y =  6,867 – 0,034 × Гемоглобин – 0,184 × Альбумин + 
+ 0,018 × АЛТ + 0,368 × Холестерин

P (Смерть пациента) = exp(y) / (1 + exp(y)).

Классификационная таблица 2 показывает, что 
построенная модель имеет высокую общую предска-
зательную способность (82,8%). При этом, в случае 
предсказания благоприятного исхода модель дает 
высокий процент правильных прогнозов (94,9%), 
в случае неблагоприятного исхода данная модель 
обладает низкой точностью правильного прогноза 
(42,9%).
Тест Hosmer-Lemeshow (Chi-square=2,501, 

р=0,962) показывает следующее. Тестируется нуле-
вая гипотеза, состоящая в том, что разница между 
прогнозируемыми и наблюдаемыми значениями 
статистически недостоверна. Поскольку р=0,962, 
нет оснований отвергнуть нулевую гипотезу, т. е. 
статистика Hosmer-Lemeshow показывает, что мо-
дель хорошо соответствует наблюдаемым данным. 
Псевдо-R2-статистика, Nagelkerke R Square=0,351 
подтверждают прогностическую достоверность 
модели.

Таблица  1
Коэффициенты уравнения логистической регрессии; оценка вероятности смерти пациента после АТП по 

факторам, связанным с пациентом до операции

Предикторы B SE Sig. Exp(B)

Гемоглобин -,034 ,014 ,017 ,967
Альбумин -,184 ,056 ,001 ,832
АЛТ ,018 ,008 ,026 1,018
Холестерин ,368 ,163 ,024 1,444
Constant 6,867 2,398 ,004 960,497

Пояснения:  B – коэффициент в уравнении логистической регрессии при соответствующем предикторе, SE – стандартная ошибка среднего, 
Sig. – значимость коэффициента B, Exp(B) – отношение шансов смерти при изменении предиктора на одну единицу.

Таблица  2
Классификационная таблица

Наблюдалось

Предсказывалось

Статус пациента
Процент корректности

0 1

Статус пациента
0 131 7 94,9
1 24 18 42,9

Общая предиктивная точность модели 82,8
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В таблице 3 приводятся клинические примеры, 
демонстрирующие предсказательную способность 
данной модели.
Пациенты Н и П имели все предикторы моде-

ли в пределах нормы, и для них была вычисле-
на вероятность летального исхода, которая ока-
залась низкой. Оба пациента живы на момент 
исследования. В отличие от них пациент Р имел 
из 4 предикторов модели 3 предиктора вне нор-
мы. Для пациента Р также была вычислена вероят-
ность летального исхода, которая была высокой. 
На момент проведения исследования пациент 
не был жив.

1.2. Использование Кокс-регрессии

Кроме того, для анализа выживаемости паци-
ентов по факторам, связанным с их состоянием до 
АТП, был применен метод Кокс-регрессии. Были 
использованы те же предикторы, что и для постро-
ения модели логистической регрессии. Данные по 
модели представлены в таблице 4. 
Получено 4 предиктора исхода для жизни паци-

ента: курение (факт курения повышает риск смерти 
пациента), уровень альбумина, АЛТ и холестерина 
до АТП.
Приведем формулу для оценки действия преди-

ктора. Пусть H0 – начальный риск, H1 – скорриги-
рованный риск, K – изменение предиктора, тогда
H1 = H0 × (Exp(B))K.
Рассмотрим пример работы с моделью. Пусть 

риск смерти после пересадки H0 у курящего паци-
ента был оценен 25%; пациент на этапе диализа до 
АТП отказался от курения. Таким образом, после 

коррекции данного фактора, риск смерти составит 
H1 = 0,25 × 0,4271 = 0,107, т. е. 10,7%. Таким образом, 
риск уменьшится на H1 – H0 = 25% – 10,7% = 14,3%.

2. Прогнозирование исхода АТП 
для трансплантата

2.1. Использование логистической регрессии

С помощью логистической регрессии построена 
модель исходов АТП для статуса трансплантата (0 – 
функционирует, 1 – не функционирует). В анализ 
были включены те же предикторы, что и для модели-
рования исхода для жизни пациента. Коэффициенты 
уравнения регрессии представлены в таблице 5.
После построения модели оказалось, что преди-

ктивной ролью для статуса трансплантата обладали 
следующие факторы: курение, уровень гемоглобина 
и альбумина до АТП.
Приведем формулу для расчета вероятности по-

тери РАТ по факторам до операции с использова-
нием логистической регрессии: 

y =  10,972 – 0,854 × [Некурение=1, Курение=0] – 
– 0,044 × Гемоглобин – 0,168 × Альбумин

P (Потеря РАТ) = exp(y) / (1 + exp(y)).

Данная модель демонстрирует достаточно высо-
кую точность прогноза – в 72,8% случаев. При этом 
точность прогноза потери РАТ составляет 52,9%, 
для функционирования РАТ – 85,5%. Прогностиче-
скую точность модели характеризуют тест Hosmer-
Lemeshow (Chi-square=4,926, р=0,765), псевдо-R2-
статистика, Nagelkerke R Square=0,335).

Таблица  3
Анализ клинических примеров по данной модели логистической регрессии; прогнозирование вероятности 

смерти пациента после АТП по факторам, связанным с пациентом до операции

Пациент Гемоглобин 
(г/л)

Альбумин 
(г/л)

АЛТ 
(Ед)

Холестерин 
(ммоль/л)

Расчетная вероятность 
смерти, %

Жив или нет на 
момент исследования

Н 120 40 12 5,0 7,47 Да
П 115 38 19 5,9 17,92 Да
Р 70 36 88 4,8 77,09 Нет

Таблица  №  4
Таблица коэффициентов Кокс регрессии; прогнозирование выживаемости пациентов после АТП 

по факторам, связанным с пациентом до операции

Предикторы B SE Sig. Exp(B)

Курение
Не курил до АТП -,851

,341 ,013 ,427
Курил до АТП 0

Альбумин -,159 ,036 ,000 ,853
АЛТ ,009 ,004 ,027 1,009
Холестерин ,268 ,122 ,029 1,307

Пояснения:  B – коэффициент в уравнении Кокс-регрессии при соответствующем предикторе, SE – стандартная ошибка среднего, 
Sig. – значимость коэффициента B, Exp(B) – относительный риск смерти при изменении предиктора на одну единицу.
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Далее приводим анализ клинических примеров 
прогнозирования исхода для статуса трансплантата 
(таблица 6).
Пациенты Е и С имели все предикторы по-

строенной модели в пределах нормы. У них была 
вычислена вероятность потери трансплантата, ко-
торая оказалась низкой. Оба трансплантата функ-
ционируют на момент проведения исследования. 
Пациенты Ш и Ч имели уровни гемоглобина и аль-
бумина до АТП ниже нормы и курили. Для них 
также была вычислена вероятность потери транс-
плантата, которая была высокой. На момент прове-
дения исследования трансплантаты этих пациентов 
не функционировали.

2.2. Использование Кокс-регрессии

Для прогнозирования судьбы трансплантата по 
факторам, связанным с пациентом до АТП была по-
строена модель Кокса. В качестве предикторов были 
выбраны те же, что и в предыдущих моделях. Дан-
ные представлены в таблице 7.

В результате были получены те же 3 предиктора, 
что и в модели логистической регрессии: курение, 
уровень гемоглобина и альбумина до АТП.

3. Прогнозирование исхода – 
хроническая дисфункция 

трансплантата

3.1. Использование логистической регрессии

С помощью логистической регрессии построе-
на модель исхода трансплантации почки – развитие 
ХДТ, в зависимости от факторов, связанных с па-
циентом до АТП. Использованы выше перечислен-
ные предикторы. Данные по модели представлены 
в таблице 8.
Выделено 4 предиктора развития ХДТ: куре-

ние, уровень гемоглобина, АЛТ, значение индек-
са коморбидности. Приводим формулу для рас-
чета вероятности развития ХДТ по факторам 
до операции с использованием логистической 
регрессии. 

Таблица  №  5 
Коэффициенты уравнения логистической регрессии; прогноз для трансплантата по факторам, 

связанным с пациентом до АТП

Предикторы B SE Sig. Exp(B)

Курение
Не курил до АТП -,854

,395 ,031 ,426
Курил до АТП 0

Гемоглобин -,044 ,012 ,000 ,957
Альбумин -,168 ,051 ,001 ,846
Constant 10,972 2,172 ,000 5,822E4

Таблица  6
Анализ клинических примеров по модели логистической регрессии; прогноза исхода АТП для ренального 

аллотрансплантата

Пациент Гемоглобин 
(г/л) Альбумин (г/л)

Курение,
0 – курит,

1 – не курит

Вероятность 
потери РАТ

Функционирует или не 
функционирует РАТ на 
момент исследования

Е 126 42 1 7,71 Да
С 118 41 1 12,33 Да
Ш 115 38 0 38,41 Нет
Ч 80 32 0 88,85 Нет

Таблица  7
Коэффициенты уравнения Кокс-регрессии; прогнозирование выживаемости трансплантатов 

по факторам, связанным с пациентом до АТП

Предикторы B SE Sig. Exp(B)

Курение
Не курил до АТП -,945

,276 ,001 ,389
Курил до АТП 0

Гемоглобин -,024 ,008 ,003 ,977
Альбумин -,113 ,033 ,001 ,893
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y =  4,292 – 1,164 × [Некурение=1, Курение=0] –
– 0,025 × Гемоглобин + 0,030 × АЛТ – 
– 0,413 × Индекс_Коморбидности

P(ХДТ) = exp(y) / (1 + exp(y))

Тест Hosmer-Lemeshow (Chi-square=7,053, р=0,531), 
псевдо-R2-статистика, Nagelkerke R Square – 0,257) 
подтверждают прогностическую достоверность 
модели. 

3.2. Использование Кокс-регрессии

При построении регрессионной модели исполь-
зованы те же факторы, что и в предыдущих моделях. 
Данные модели представлены в таблице 9. 
В результате построения модели получен 1 пре-

диктор для развития ХДТ по факторам, связанным 
с пациентом до операции – курение.

Заключение части 2

Таким образом, методами многофакторного ана-
лиза выявлены следующие значимые предикторы 
результатов АТП, связанные с состоянием пациента 
до операции:
1)  для жизни пациента: гемоглобин, альбумин, 
АЛТ, холестерин, курение;

2)   для ренального аллотрансплантата: гемоглобин, 
альбумин, курение;

3)   для развития хронической дисфункции транс-
плантата: курение, гемоглобин, АЛТ, индекс ко-
морбидности.

Учет и коррекция данных прогностических фак-
торов может существенно повлиять на результаты 
АТП.

Общее обсуждение

Успехи в хирургической технике, консервации 
органов, применении современной иммуносупрес-
сии, совершенствовании тканевого типирования 
позволили существенно увеличить долговременную 
выживаемость ренальных аллотрансплантататов 
[11]. Тем не менее, значительная часть пациентов де-
монстрируют дисфункцию трансплантата, которая 
прогрессирует и ведет к потере трансплантата [25]. 
В связи с этим, проводится большее число иссле-
дований, позволяющих определить факторы риска 
смерти пациентов и потерь ренальных аллотран-
сплантатов. 

Влияние возраста реципиентов. Doyle S.E. и со-
авт. (2000) предприняли исследование, в котором 
сравнивали выживаемость пациентов и трансплан-
татов между когортой пациентов старше 60 лет и ко-
гортой пациентов в возрасте 18-59 лет [8]. Резуль-
таты АТП (продолжительность жизни пациентов 
и функционирования ренальных трансплантатов) 
были хуже в когорте пациентов старше 60 лет. Фак-
торами риска для пациентов и РАТ в данном иссле-
довании были: сердечно-сосудистые заболевания, 
онкологические процессы и курение до трансплан-
тации почки. При отсутствии выявленных факторов 
риска результаты АТП в когорте пациентов старше 
60 лет были сопоставимы с результатами пациентов 
в возрасте 18-59 лет [8].

Foley D.P. и соавт. (2005) сравнивали резуль-
таты АТП между когортой реципиентов в воз-
расте старше 60 лет (315 человек) и 3 когор-
тами реципиентов более молодого возраста. 
Выживаемость пациентов в группе реципиен-
тов старше 60 лет была статистически значимо 
хуже [10].

Таблица  9
Коэффициенты уравнения Кокс-регрессии; прогнозирование развития ХДТ по факторам, 

связанным с пациентом до операции

Предиктор B SE Sig. Exp(B)

Курение
Не курил до АТП -,674

,215 ,002 ,510
Курил до АТП 0

Таблица  8
Коэффициенты уравнения логистической регрессии; прогнозирование развития ХДТ по факторам, 

связанным с пациентом до операции

Предикторы B SE Sig. Exp(B)

Курение
Не курил до АТП -1,164

,473 ,014 ,312
Курил до АТП 0

Гемоглобин -,025 ,011 ,021 ,975
АЛТ ,030 ,012 ,015 1,030
Индекс коморбидности -,413 ,164 ,012 ,662
Constant 4,292 1,346 ,001 73,112
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Faravardeh A. и соавт. в 2013 г. опубликовали дан-
ные исследования по выявлению предикторов смер-
ти и потери трансплантатов у пожилых пациентов. 
В данном исследовании сравнивались 3 когорты ре-
ципиентов почки, получивших трансплантат между 
1963 и 2012 годами: в возрасте <50 лет [n=2900], 
от 50 до 64 лет [n=1218] и ≥65 лет [n=364], по при-
чинам потери РАТ и смерти пациентов. Потеря 
трансплантата, связанная со смертью пациентов, 
была выше среди реципиентов в возрасте ≥65 лет. 
Факторами риска потери трансплантата в группе 
≥65 лет выступили: панель-реагирующие антитела 
>10%, застойная сердечная недостаточность, отсро-
ченная функция трансплантата и клеточное оттор-
жение. Для когорты пожилых пациентов смертность 
была ассоциирована с болезнью коронарных арте-
рий и застойной сердечной недостаточностью. Для 
этих же пациентов после 2000 года факторами риска 
смерти были: болезнь коронарных артерий, потеря 
трансплантата, болезнь периферических сосудов. 
Для трансплантатов факторами риска потери были: 
застойная сердечная недостаточность и клеточное 
отторжение [9]. 
Согласно полученным нами данным, обнаруже-

на достоверная взаимосвязь между возрастом паци-
ентов и их выживаемостью: чем старше пациент, 
тем меньше продолжительность жизни (r=–0,167, 
p=0,002; Spearman). Выживаемость реципиентов 
возрастом ≤30 лет была достоверно выше выжи-
ваемости пациентов возрастом >30 лет (р=0,02; 
Wilcoxon-Gehan statistic).

Влияние основного заболевания. Ряд исследова-
телей не обнаруживают разницы в выживаемости ре-
ципиентов-диабетиков и не диабетиков после АТП. 
Bittar J. и соавт. (2006) показали, что 1-, 3-, 5-летняя 
выживаемость РАТ у пациентов с диабетической не-
фропатией составила 82,7%, 70,9% и 63,0%, а у па-
циентов недиабетической нефропатией 87,6%, 
79,0%, и 72,5% соответственно (р=0,6). 5-летняя вы-
живаемость пациентов-диабетиков была 90,5% про-
тив 89,0% пациентов-недиабетиков (р=0,9) [6]. 

Foley D.P. и соавт. (2005) не обнаружили влияния 
диабета у реципиентов старше 65 лет на результаты 
АТП [10].

Boucek P. и соавт. [7] показали, что результаты 
трансплантации почки пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа не отличались от результатов паци-
ентов не-диабетиков по показателям выживаемости 
пациентов и РАТ, по числу потерь РАТ – смерть 
пациентов с функционирующим трансплантатом. 
Статистически значимые различия были только по 
числу ампутаций в группе диабетиков.
По данным клиники Мейо (2014) результаты 

трансплантации почки у диабетиков и не диабети-
ков (5-летняя выживаемость трансплантатов) к на-
стоящему времени не различаются [28].
В проведенном нами исследовании продолжи-

тельность жизни больных с диабетической нефро-

патией не отличалась от продолжительности жиз-
ни пациентов с другими нефропатиями (р=0,154; 
Wilcoxon-Gehan statistic). В то же время, выживае-
мость РАТ была статистически достоверно выше 
у пациентов с диабетической нефропатией (р=0,037; 
Wilcoxon-Gehan statistic). Данные результаты, по-
видимому, объясняются малым числом пациентов 
с ДН в исследуемой когорте, а также сроком наблю-
дения после АТП (срок наблюдения при диабети-
ческой нефропатии был до 88 мес, а при остальных 
нефропатиях – до 204 мес). 

Продолжительность диализа до АТП. Ojo А. 
и соавт. в исследовании 2000 года обнаруживают, 
что продолжительность диализа до АТП является 
предиктором смерти пациентов с функционирую-
щим трансплантатом [18].

Arnol M. и соавт. (2011) изучили влияние про-
должительности заместительной почечной терапии 
(ЗПП) на выживаемость пациентов и транспланта-
тов в когорте 445 реципиентов, получивших почку 
от трупного донора. Среднее время ЗПП составило 
4,7 года. Продолжительность диализа была длитель-
нее у погибших (median 6,8 vs. 4,6 years; p=0,022) 
и потерявших трансплантат пациентов (5,7 vs. 4.6 
years; p=0,035). Риск смерти был значимо выше, ког-
да продолжительность диализа до АТП была боль-
ше, чем 4,7 года (HR 2,12; p=0,042) [5].

Lai Х. и соавт. (2014) показывают при изучении 
когорты пациентов (166 человек в возрасте старше 
60 лет), что продолжительное время диализа (HR 
1,011 для увеличения на 1 мес, 95% CI 1,002-1.020) 
является фактором риска смерти [14].
В проведенном нам исследовании корреля-

ционный анализ не выявил взаимосвязи продол-
жительности диализа до АТП и результатов транс-
плантации почки (r=–0,083, р=0,172 – для жизни 
пациентов; r=–0,071, р=0,246 – для РАТ; Pearson). 
В тоже время, выживаемость РАТ пациентов, на-
ходившихся на диализе до АТП менее 1 года, по 
сравнению с пациентами, находившимися на диа-
лизе в течение от 12 до 36 мес, была статистически 
значимо меньше (р=0,018; Wilcoxon-Gehan statistic), 
что может, на наш взгляд свидетельствовать о том, 
что пациенты, получавшие диализ менее 12 мес 
имели больше факторов риска потери РАТ. В то же 
время, длительность диализа до АТП имела взаимо-
связь с индексом коморбидности (τ=0,113, р=0,019; 
Kendall) – более длительное время диализа ассоции-
ровалось с увеличением ИК.

Влияние анемии на результаты АТП. Ане-
мия является фактором риска летальности, карди-
оваскулярной заболеваемости и хронической по-
чечной недостаточности. Thorp M.L. и соавторы 
[24] в ретро спективном исследовании, включав-
шем 5885 пациентов с ХБП, у которых был изме-
рен уровень гемоглобина, установили следующее: 
среди пациентов с анемией (уровень гемоглобина 
<105 г/л) отмечался значимо более высокий уро-
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вень смертности (HR=5,27, CI=4,37-6,35), госпита-
лизаций по причине кардиоваскулярной патологии 
(HR=2,18, CI=1,76-2,70), развития терминальной 
почечной недостаточности (HR=5,46, CI=3,38-
8,82) по сравнению с пациентами без анемии. Та-
ким образом, в данном исследовании показано, 
что анемия у пациентов с ХБП является предикто-
ром кардиоваскулярной заболеваемости и развития 
терминальной почечной недостаточности. Соглас-
но полученным нами данным, анемия у пациентов 
на диализе, перенесших АТП, проявляет себя, как 
значимый предиктор летального исхода и потери 
трансплантата после операции. Пациенты с уров-
нем гемоглобина до операции ≤100,00 г/л имели 
значимо худшие показатели выживаемости как для 
больных, так и для РАТ по сравнению с пациента-
ми с уровнем гемоглобина до операции >100,00 г/л 
(р<0,001 для пациентов и трансплантатов; Wilcoxon-
Gehan statistic).
Анемия у пациентов на диализе является одним из 

факторов, обуславливающим развитие ГЛЖ [23, 17]. 
Мы также получили данные, что анемия у пациентов 
с ТХПН, ожидающих трансплантацию почки, была 
связана с ГЛЖ (τ=–0,145, р=0,01; Kendall): чем ниже 
был уровень гемоглобина, тем выше риск ГЛЖ.
Сочетание анемии и ГЛЖ является фактором 

риска, как для жизни пациента, так и для развития 
сердечно сосудистых катастроф для пациентов 
с хронической болезнью почек [26]. Исследование 
было проведено на 2423 пациентах со скоростью 
клубочковой фильтрации от 15 до 60 мл/мин. Пер-
вичными суммарными исходами считали инфаркт 
миокарда, инсульт и смерть, вторичные кардиаль-
ные исходы включали только инфаркт миокарда 
и фатальную коронарную болезнь. Комбинация 
анемии и ГЛЖ ассоциировалась с первичными 
и вторичными исходами. 
Проведенный нами многофакторный анализ по-

казал, что анемия у пациентов до АТП выступает 
значимым, независимым предиктором всех изучен-
ных исходов АТП (смерть, потеря трансплантата, 
либо развитие ХДТ).

Гипертрофия левого желудочка. Значение ГЛЖ 
для выживаемости пациентов с хронической почеч-
ной недостаточностью изучалось во многих иссле-
дованиях. ГЛЖ является фактором риска смертно-
сти в данной категории больных [22, 3]. 

London G.M. и соавт. (2001) показали, что в ко-
горте 153 пациентов, находящихся на гемодиализе, 
антигипертензивная терапия и терапия анемии при-
вели к значительному снижению массы левого же-
лудочка (р<0,01). Это позитивно сказалось на выжи-
ваемости пациентов, что было показано с помощью 
Кокс-регрессии [15]. 
Исследование Zoccali C. с соавт. (2004) про-

демонстрировало, что изменение индекса массы 
миокарда левого желудочка является независимым 
предиктором кардиоваскулярных событий среди па-

циентов на гемодиализе, как в однофакторном, так 
и в многофакторном анализе [27].
Бикбов Б.Т. и соавт. (2004) также показали, что 

ГЛЖ является предиктором летального исхода па-
циентов недиабетиков на гемодиализе [2]. 5-летняя 
выживаемость в группе больных с процентом превы-
шения индекса массы левого желудочка по сравне-
нию с нормальным значением менее 50% составила 
92,6%, а в группе пациентов со значением данного 
показателя более 50% – 69,0% (р<0,05), относитель-
ный риск смерти 3,23 (ДИ 1,01-10,29, р<0,05).
Нам удалось показать значение ГЛЖ для ре-

зультатов АТП. Выявлено статистически достовер-
ное различие как для продолжительности жизни 
пациентов, так и длительности функционирова-
ния РАТ в зависимости от наличия ГЛЖ до АТП 
(р<0,001 для пациентов и трансплантатов; Wilcoxon-
Gehanstatistic). Также имеется взаимосвязь ГЛЖ 
до АТП и развития дисфункции трансплантата 
(р=0,007; Kendall).

Влияние уровня альбумина на выживаемость 
пациентов с терминальной почечной недостаточ-
ностью является известным фактом и отмечено как 
в зарубежных, так и в отечественных исследованиях 
[16, 4, 13]. Гипоальбуминемия у пациентов с ТПН 
является свидетельством пониженного нутрицион-
ного статуса, а также наличия системного воспале-
ния [20, 13].
В исследовании А.М. Андрусева и соавт. [1] 

приводятся данные, что снижение уровня альбуми-
на крови на каждый 1 г/л после 36 г/л у пациен-
тов к началу ПАПД приводит к возрастанию риска 
смерти в 1,1 раза.
Б.Т. Бикбов и соавт. [2] показали, что пациенты 

недиабетики на гемодиализе с пороговым значе-
нием концентрации альбумина более 35 г/л имели 
5-летнюю выживаемость 90,4% в группы пациен-
тов со значением альбумина менее 35 г/л – 73,4% 
(р<0,02); относительный риск смерти 3,34 (ДИ 1,17-
9,48, р<0,05).
В исследовании Н.А. Новиковой 2010 года [4] 

показано, что снижение альбумина сыворотки даже 
до относительно нормальных значений (<38 г/л) 
у пациентов с ТПН, получающих лечение перито-
нельным диализом, было ассоциировано с меньшей 
степенью клинической компенсации по данным 
объективного обследования и результатам опросни-
ков по оценке пациентами их здоровья, а также худ-
шими показателями нутриционного статуса: N PCR 
0,76 (0,5-1,57) против 0,94 (0,44-1,45) г/кг/день 
при высоком уровне альбумина, р=0,02, более вы-
соким риском ИБС (увеличение функционального 
класса стенокардии при снижении концентрации 
альбумина, r=–0,4, р=0,006), более тяжелой АГ и на-
рушениями сердечного ритма (увеличение одиноч-
ных желудочковых экстрасистол в 7 раз, р=0,007; их 
куплетов в 10 раз, р=0,02; снижение вариабельности 
сердечного ритма).



Оригинальные статьи А.Г. Столяр, Л.Н. Будкарь, С.И. Солодушкин

206  Нефрология и диализ · Т. 18,  № 2  2016

Мы получили данные, согласно которым аль-
бумин выступил значимым предиктором исходов 
АТП как в однофакторном, так и в многофактор-
ном анализе. Пациенты с уровнем альбумина до 
АТП <40,00 г/л имели значимо худшие показатели 
выживаемости как для самих пациентов, так и для 
РАТ в сравнении с пациентами с уровнем альбуми-
на до АТП ≥40,00 г/л (р=0,002 для сравнения выжи-
ваемости пациентов, р<0,001 для сравнения выжи-
ваемости РАТ; Wilcoxon-Gehan statistic). В моделях 
логистической и Кокс-регрессии альбумин явился 
предиктором исхода АТП как для жизни пациента, 
так и для статуса РАТ (р<0,05).

Индекс коморбидности М. Чарлсон. Отечествен-
ные исследователи в области нефрологии неодно-
кратно обращали внимание на данный предиктор 
исходов среди пациентов на диализе. Андрусев А.М. 
с соавт. [1] продемонстрировали, что при значени-
ях ИК в диапазоне от 3 до 6 риск смерти составил 
5,1 в сравнении с референс-группой пациентов, 
имевших минимальный балл – 2. При ИК ≥7 риск 
смерти достигал 7,5. При минимальном значении 
исходного ИК, равном 2, выживаемость больных 
через 4 года после начала перитонеального диализа 
достигала 72%, тогда как у больных с ИК от 3 до 6 
она составила лишь 33%.
Бикбов Б.Т. и соавт. [2] показали, что больные 

недиабетики, находящиеся на гемодиализе, с индек-
сами коморбидности 2, 3, 4 имеют практически оди-
наковые показатели выживаемости, в то время как 
пациенты с индексом 5 и выше – значительно худ-
шие показатели, которые также были близки друг 
к другу. На этом основании было сформировано 
две группы больных: первая – с ИК от 2 до 4 и вто-
рая – с ИК от 5 до 14. Пятилетняя выживаемость для 
пациентов 1 группы равнялась 74,2% и 50,0% – для 
больных 2 группы (р<0,005), относительный риск 
смерти 2,58 (ДИ 1,41-4,74, р<0,005).
В проведенном нами исследовании ИК высту-

пил значимым предиктором исходов АТП, как для 
жизни пациента, так и для статуса РАТ в однофак-
торном анализе. Пациенты с ИК до трансплантации 
≤3 имели достоверно лучшие показатели выживае-
мости после АТП как для больных, так и для РАТ 
по сравнению с пациентами с ИК до операции >3 
(р=0,003; Wilcoxon-Gehan statistic), так и для РАТ 
(р=0,047; Wilcoxon-Gehan statistic). В модели логи-
стической регрессии ИК также был значимымым, 
независимым предиктором развития ХДТ (р=0,012).

Влияние курения на результаты АТП. Иссле-
дований, посвященных влиянию курения на ре-
нальную функцию, немного [19, 20]. Kasiske B.L. 
и Klinger D. [12] выявили в ретроспективном анализе 
более значительные потери трансплантатов среди 
курящих пациентов, что было ассоциировано с сер-
дечно-сосудистой смертностью.
Мы получили данные, согласно которым куре-

ние является предиктором потери пациентов и РАТ. 

Выживаемость курящих пациентов после АТП 
была достоверно ниже, чем некурящих (р=0,043; 
LogRank). Продолжительность функционирования 
трансплантатов курящих пациентов была стати-
стически значимо ниже, чем некурящих (р=0,038; 
Wilcoxon-Gehan statistic). Обнаружена взаимосвязь 
курения до АТП и развитием хронической дис-
функции трансплантата (τ=0,274, р<0,001; Kendall). 
Кроме того, курение пациентов до АТП выступило 
предиктором как смерти реципиентов, так и потери 
пациентов и развития ХДТ в многофакторном ана-
лизе (р<0,05). 
Проведенное исследование показало наличие 

достаточно большого числа факторов, связанных 
с пациентом до АТП, влияющих на ее результаты. 
Мы предлагаем ориентироваться на эти данные для 
прогнозирования результатов АТП и, одновремен-
но, продолжить изучение влияния, как обнаружен-
ных предикторов, так и идти по пути выявления но-
вых прогностических факторов с целью улучшения 
результатов трансплантации почки. 

Авторы Столяр А.Г. и Будкарь Л.Н. заявляют 
об отсутствии конфликта интересов. Автор Со-
лодушкин С.И. заявляет, что работа выполнена 
при поддержке РФФИ, проект № 14-01-00065, 
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Резюме
В статье представлено описание случая острой почечной недостаточности (ОПН) у подрост-

ка 16 лет, возникшей на фоне тяжелой системной воспалительной реакции, протекавшей с мас-
сивными геморрагическими высыпаниями, развитием синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН), признаками тромботической микроангиопатии/диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания (ДВС), криоглобулинемией. В дальнейшем выявлена постоянная нулевая ге-
молитическая активность комплемента. Дифференциальная диагностика проводилась между 
менингококцемией, сепсисом, системными васкулитами (в том числе криоглобулинемическим 
васкулитом), заболеваниями из группы тромботических микроангиопатий (ТМА). Одновременно 
с диагностическим поиском проводилась интенсивная терапия, включавшая применение анти-
биотиков широкого спектра действия, плазмообменов, пульсовых введений метилпреднизолона, 
инфузий иммуноглобулина, что привело к улучшению общего состояния пациента, стиханию вос-
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паления, стойкому исчезновению симптомов ТМА/ДВС. В исходе заболевания у подростка раз-
вился нефросклероз, хроническая болезнь почек (ХБП) 4 ст.
На основании анализа проявлений заболевания в острый период, тщательного лабораторного 

обследования, катамнестического наблюдения мы пришли к выводу о наличии у подростка наслед-
ственного дефицита компонентов терминального отдела комплемента, что предрасположило его к 
повторным эпизодам менингокцемии. Последний эпизод осложнился СПОН, ДВС, ОПН с исхо-
дом в нефросклероз. Дальнейшая терапия должна быть направлена на замедление прогрессирова-
ния ХБП, а также на профилактику рецидивов инвазивной менингококковой инфекции, для чего 
показана вакцинация подростка тетравалентной менингококковой вакциной.

Abstract
The article describes a case of  acute renal failure (ARF) in a 16 years old adolescent. Renal failure 

arose on the background of  severe systemic infl ammatory syndrome with pronounced hemorrhagic 
rash, multiorgan failure in combination with signs of  thrombotic microangiopathia, disseminated 
intravascular coagulation (DIC), cryoglobulinemia. Persistent null complement hemolytic activity was 
further revealed in the patient. The differential diagnosis concerned meningococcemia, sepsis, systemic 
vasculitis, including cryoglobulinemic vasculitis, thrombotic microangiopathies (TMAs). Along with 
diagnostic search intensive complex therapy was carried out, including application of  wide spectrum 
antibiotics, plasma exchanges, methylprednisolone pulses, infusions of  human immunoglobulin. The 
therapy resulted in the improvement of  the patient’s general condition, subsiding of  infl ammation, stable 
disappearance of  TMA/DIC symptoms. Nephrosclerosis and chronic kidney disease (CKD) stage 4 has 
developed in the outcome of  the acute disease.

After careful analysis of  the disease manifestation and course during acute period, laboratory 
examination, follow-up observation we came to a conclusion that the teenager has hereditary terminal 
complement defi ciency predisposing him to recurrent meningococcemia. The last acute episode was 
complicated by multiorgan failure, ARF, DIC and resulted in nephrosclerosis. Further therapy in our patient 
must be targeted to the slowing of  CKD progression and to the prevention of  invasive meningococcal 
infection by vaccination with a tetravalent meningococcal vaccine. 

Key words: acute renal failure, cryoglobulinemia, thrombotic microangiopathia, complement, meningococcemia, thrombotic 
microangiopathia

Острая почечная недостаточность нередко вхо-
дит в состав синдрома полиорганной недостаточно-
сти (СПОН). Последняя часто осложняет состояния 
с массивным выбросом провоспалительных меди-
аторов, например, сепсис, особенно осложненный 
синдромом диссеминированного внутрисосудисто-
го свертывания (ДВС). Развитие СПОН возможно 
и при заболеваниях, связанных с повреждением со-
судов макро- и микроциркуляторного русла: фуль-
минантных васкулитах, первичных и вторичных 
тромботических микроангиопатиях (ТМА). 
При сепсисе СПОН обусловлен как воздействи-

ем токсинов микроорганизмов, так и неадекват-
ным, гиперреактивным ответом иммунной системы 
с массивным выбросом провоспалительных медиа-
торов: интерлейкинов (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10), 
фактора некроза опухоли α (ФНОα), интерферона 
γ (ИФНγ), оксида азота (NO), фактора активации 
тромбоцитов и т.д. Воздействие комплекса эндоток-
синов бактерий и медиаторов воспаления вызывает 
вазодилатацию и повреждение эндотелия, повыше-
ние проницаемости стенок сосудов микроциркуля-
торного русла. В результате развивается синдром 
«капиллярной утечки», отек интерстиция, нарушает-
ся перфузия тканей, что и приводит к функциональ-
ной недостаточности органов и систем. В возникно-
вении острого почечного повреждения при сепсисе 

играют роль падение эффективного внутрисосуди-
стого объема и системная гипотензия вследствие ва-
зодилатации, почечная вазоконстрикция, непосред-
ственное воздействие эндотоксинов и цитокинов на 
эндотелий почечных капилляров и почечный эпи-
телий, активация клеток воспаления [10, 12].
При системных васкулитах повреждение сосуди-

стой стенки обусловлено воздействием иммунных 
комплексов (ИК) с участием аутоантител. ИК акти-
вируют комплемент, способствуют привлечению 
клеток воспаления и секреции провоспалительных 
цитокинов. Происходит повреждение эндотелия, 
развивается воспаление и некроз стенок сосудов 
различного калибра, при ряде заболеваний – с обра-
зованием гранулем. Клинические проявления вклю-
чают слабость, лихорадку, геморрагическую сыпь 
с инфильтрацией (пальпируемую пурпуру), иногда 
– с некрозами и изъязвлениями. Нередко выявляется 
поражение суставов, легких, почек [3, 4, 8, 26]. В ред-
ких случаях васкулиты принимают крайне тяжелое, 
фульминантное течение с развитием легочно-по-
чечного синдрома, СПОН с потребностью в искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ) и заместитель-
ной почечной терапии (ЗПТ), высокой частотой 
летальных исходов [29, 30, 32]. 
Наконец, к полиорганной недостаточности мо-

гут приводить ТМА – атипичный гемолитико-уре-
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мический синдром (аГУС), тромботическая тромбо-
цитопеническая пурпура (ТТП), катастрофический 
антифосфолипидный синдром (КАФС). При этих 
состояниях нарушение перфузии тканей и разви-
тие мультиорганной дисфункции обусловлено рас-
пространенным тромбозом сосудов микроцирку-
ляторного русла. Патогенетические причины ТМА 
разнообразны. При аГУС повреждение эндотелия 
обусловлено аномально активированным компле-
ментом, при ТТП – резким снижением активности 
ADAMTS 13 – протеазы, расщепляющей мультиме-
ры фактора Виллебранда. При КАФС в поврежде-
нии эндотелия играют роль антифосфолипидные 
антитела. Общими для всех ТМА лабораторными 
признаками являются микроангиопатическая ге-
молитическая анемия и тромбоцитопения потре-
бления. Необходимо отметить, что анемия (иногда 
с признаками гемолиза) и тромбоцитопения харак-
терны и для сепсиса, осложненного ДВС, а ТМА 
(особенно КАФС) может осложниться сепсисом, 
что затрудняет дифференциальную диагностику 
этих состояний. Кроме того, вторичная ТМА и ДВС 
могут сопровождать фульминантное течение васку-
лита. [5, 6, 14, 19].
Итак, с патогенетической точки зрения сепсис, 

тяжелые формы системных васкулитов мелких сосу-
дов и ТМА объединяет распространенное пораже-
ние микроциркуляторного русла с нарушением пер-
фузии тканей и полиорганной недостаточностью. 
Разграничить эти состояния на основании клиниче-
ской картины бывает непросто, что иллюстрирует 
представленный нами случай.
Больной Х, 16 лет 7 мес, поступил в отделение реа-

нимации больницы по месту жительства 28.01.13 с жа-
лобами на многократную рвоту в течение суток, лихо-
радку до 40, геморрагические высыпания на коже.
В анамнезе у ребенка с раннего возраста отмеча-

лась гиперактивность с дефицитом внимания. Курит 
с 12 лет, периодически злоупотребляет алкоголем. Отец 
и мать хронические заболевания отрицают. Старший 
брат 19 лет – здоров, служит в армии.
В 2008 г. в возрасте 12 лет, впервые после перене-

сенного острого респираторного заболевания отмеча-
лась лихорадка до 39-40, умеренные геморрагические 
высыпаниями на коже. Клинически установлен диа-
гноз менингококцемии. Госпитализирован в инфекци-
онное отделение, на фоне антибактериальной тера-
пии лихорадка купировалась на 3-й день, высыпания 
разрешились.
В феврале 2011 г, в возрасте 14 лет, заболел ОРЗ 

с кашлем, явлениями ринита, повышением температуры 
тела до 38°С. Через шесть дней – нарастание лихорадки 
до 40°С, рвота до 10 раз в сутки, появились геморраги-
ческие элементы на коже с некротическим компонентом, 
более обильные, чем в первый раз. 
Госпитализирован в отделение реанимациии. Отме-

чалась выраженная артериальная гипотензия – артери-
альное давление (АД) 70/40 мм рт.ст. Судорог, менин-

геальных симптомов не было. В общем анализе крови: 
гемоглобин (Hb) 155 г/л, лейкоцитоз (L) 27,6×109/л 
(нейтрофилы палочкоядерные 37%, сегментоядерные 
36%), тромбоцитопения (до 19×109/л) с быстрым восста-
новлением числа тромбоцитов; в биохимическом анализе 
крови – АЛТ, АСТ до 180 ед/л, мочевина 6,1 ммоль/л, 
креатинин 93 мкмоль/л, в коагулогамме: растворимые 
фибрин-мономерные комплексы (РФМК) 19-17 мг/л 
(норма до 4 мг/л), Д-димер резко положительный, 
протромбиновый индекс (ПИ) 64-89%. Общий анализ 
мочи – без патологии. В мазке из носа и зева менингококк 
не высеян. 
Получал антибактериальную терапию (цефтриак-

сон в сочетании с амикацином), переливания иммуногло-
булина, тромбомассы, плазмы, инфузионную терапию, 
на фоне чего состояние стабилизировалось, лихорадка 
прекратилась на 3 сутки, высыпания разрешились. 
В дальнейшем в редких анализах мочи и крови па-

тологических изменений не было, биохимический анализ 
крови не сдавал, эпизодов геморрагических высыпаний не 
отмечалось.
Настоящее заболевание развилось внезапно, после вече-

ринки, на которой подросток употреблял «энергетический 
напиток». Употребление алкоголя и наркотиков накану-
не заболевания отрицает.
При поступлении в отделение реанимации по месту 

жительства состояние очень тяжелое: вялый, лихора-
дит до 40, на коже – множественные геморрагические 
элементы с некротическим компонентом, разного раз-
мера. Ожирение II ст (масса тела 100 кг при росте 
176 см, ИМТ 32 кг/м2). Тоны сердца глухие, АД 
80/40 мм рт.ст. При обследовании: в общем анализе 
крови – Hb 155 г/л, L 35×109/л (палочкоядерные 25%, 
сегментоядерные 68%), Тр 44×109/л, АЛТ 1400 ед/л, 
АСТ 2500 ед/л. По данным эхокардиографии – диф-
фузная гипокинезия миокарда. Начата антибактериаль-
ная терапия (цефтазидим 4 г/сут), проведена инфузия 
плазмы 600 мл. Анурия с 11.00 29.01.13, несмо-
тря на инфузию кристаллоидов в дозе 30 мл/кг 
(3000 мл).
Через сутки (30.01.13) переведен в отделение детской 

реанимации ГБУЗ МО МОНИКИ им М.Ф. Влади-
мирского. При поступлении больной в сознании, очень 
вялый, адинамичный. Не лихорадит (t 36,7°С). Сохра-
нялись обильные геморрагические высыпания на коже, от-
мечалась одышка до 46 в мин, тахикардия до 110 ударов 
в мин. Тоны сердца глухие, АД 90/38 мм рт.ст. В свя-
зи с сохраняющейся анурией проведена процедура продол-
женной вено-венозной гемодиафильтрации (ПВВГДФ) 
с объемом ультрафильтрации 3000 мл. Проведена 
инфузия плазмы 1000 мл. 
Учитывая сохраняющуюся анурию и потребность 

в ЗПТ, 31.01.13 переведен в Детский центр гравита-
ционной хирургии крови и гемодиализа ГБУЗ ДГКБ 
св. Владимира ДЗМ.
Поступил в очень тяжелом состоянии. Слабый, ади-

намичный. В сознании, контактен, временами возбужден. 
Тошнота, многократная рвота кофейной гущей.
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Кожа розовая, выраженная гиперемия лица. На 
коже и слизистых – множественные геморрагические 
элементы неправильных «звездчатых» очертаний, раз-
мерами от 3-4 мм до очагов 5х6 см, местами – с эле-
ментами поверхностных некрозов (рис. 1-3). Петехии 
в местах наложения жгутов и манжеток, электродов. 
Одышка без втяжений уступчивых мест грудной клет-
ки, частота дыхания 28-30 в мин. В легких дыхание 
ослаблено, плохо проводится в нижние отделы, хрипов 
нет. Тоны сердца приглушены, ритмичные, частота 
сердечных сокращений 109 в мин. Артериальной гипер-
тензии нет, АД 105/62 мм рт.ст. Живот мягкий, 
доступен глубокой пальпации, безболезненный во всех от-
делах. Пальпация печени, селезенки затруднена из-за из-
быточной подкожно-жировой клетчатки. Диареи нет. 
Анурия.
При экстренном обследовании (табл. 1) подтвержде-

на тромбоцитопения, лейкоцитоз с резким «левым сдви-
гом», шизоциты в мазке крови не обнаружены; по данным 
биохимического анализа крови – высокая азотемия, ги-
перферментемия, умеренная гипербилирубинемия. Были 
резко повышены показатели воспаления: С-реактивный 
белок (СРБ) 384 мг/л (высокочувствительный СРБ 
233 мг/л), прокальцитониновый тест >200 нг/мл. 
В коагулограмме – протромбиновый индекс 86%, меж-
дународное нормализованное отношение (МНО) 1,13, 
фибриноген 8,8 г/л, антитромбин III 70%, протеин С 
46%, плазминоген 35%, Д-димер 12,06 мкг/мл (норма 
до 0,24), содержание антиген фактора фон Виллебранда 
630% от нормы.
При ультразвуковом исследовании органы брюшной 

полости – без явных патологических изменений. Поч-
ки – паренхима без выраженных изменений, размеры не 
увеличены, кровоток не оценен из-за технических слож-
ностей. Эхо-кардиография: полости сердца не расширены, 
фракция выброса 60%, недостаточность митрального 
и трикуспидального клапанов.

В течение суток развилось делириозное состояние, что 
потребовало глубокой медикаментозной седации и ИВЛ. 
Менингеальных и очаговых симптомов не было, люм-
бальная пункция не выполнена по техническим причинам.
Таким образом, у подростка имели место лихорадка, 

которая быстро купировалась с началом антибактери-
альной терапии, геморрагически-некротическая сыпь на 
коже, ОПН с развитием анурии, поражение ЦНС в виде 
нарушения сознания (делириозное состояние), поражение 
сердечно-сосудистой системы (кратковременная гипокине-
зия миокарда с выраженной артериальной гипотензией), 
печени (синдром цитолиза). В анализах крови обращали 
на себя внимание признаки активного системного воспа-
ления (нейтрофильный гиперлейкоцитоз с выраженным 
сдвигом в сторону юных форм, крайне высокие значения 
СРБ и прокальцитонина), выраженная тромбоцитопе-
ния, а также синдром цитолиза (крайне высокие значения 
ЛДГ, КФК, АСТ, АЛТ).
При дообследовании в посеве крови роста нет, по-

сев из носа и зева на менингококк от 01.02.13, ПЦР 
(в плазме крови) на менингококк, пневмококк, гемофильную 
палочку от 31.01.13 (после 3-х суток антибактериальной 
терапии) отрицательные. Анализы крови на HBs-Ag, 
антитела к вирусу гепатита С, вирусу иммунодефицита 
человека, бледной трепонеме, йерсиниям отрицательные. 
Аутоантитела (антинуклеарный фактор, рANCA, 
cANCA, антикардиолипиновые антитела IgG, IgM, 
антитела к бета-2 гликопротеидам IgG, IgM) не обна-
ружены; волчаночный антикоагулянт слабо положитель-
ный (коэффициент 1,7); обнаружены криоглобулины 
++++; активность в плазме протеазы ADAMTS 
13 <5%, обнаружен ингибитор ADAMTS 13; анти-
ген фактора Виллебранда – 630%, в тесте с сенси-
билизированными эритроцитами барана – отсут-
ствие гемолитической активности комплемента; 
в сыворотке крови компоненты комплемента С3 
102 мг/мл, С4 31 мг/мл (в пределах нормы).

Итак, при дообследовании вы-
делить микробный возбудитель не 
удалось. В то же время в сыворотке 
обнаружены криоглобулины в высоком 
титре, выявлено отсутствие гемоли-
тической активности комплемента 
при нормальном содержании в сыво-
ротке крови фракций С3 и С4. Вы-
раженная тромбоцитопения, прогрес-
сирующая анемия и резкое повышение 
ЛДГ заставляли заподозрить ТМА, 
а крайне низкая активность фермента 
ADAMTS 13 в сочетании с наличием в 
плазме его ингибитора позволяли трак-
товать ситуацию как аутоиммунный 
вариант тромботической тромбоци-
топенической пурпуры (ТТП). Тем не 
менее, учитывая ведущий в клинической 
картине синдром системного воспале-
ния, геморрагическую сыпь, СПОН, 
диагноз был сформулирован следующим 

Рис. 1-3. Геморрагически-некротические высыпания 
на коже больного Х, 16 лет
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образом: Септицемия (менингококцемия)? Вторичная 
криоглобулинемия. Вторичная ТМА. Синдром полиор-
ганной недостаточности, острая почечная недостаточ-
ность, стадия анурии. 
Таким образом, у пациента имелись признаки и ин-

фекционного процесса (сепсиса), и аутоиммунного заболе-
вания (криоглобулинемии), и ТМА, причем каждый из 
этих процессов мог вносить вклад в тяжесть состояния 
больного, что и диктовало необходимость комплексной 
терапии: антибактериальной, иммуносупрессивной, плаз-
мозамещающей.
Продолжена ЗПТ (сеансы ПВВГДФ), антибак-

териальная терапия антибиотиком широкого спектра 
действия (тиенам 2 г/сут), антикоагулянтная терапия 
(фрагмин 5000 ед/сут). 
Учитывая возможное участие эндотоксина в пато-

генезе заболевания, 01.02.13 проведен сеанс гемосорбции 
(гемоперфузия через колонку LPS ADSORBER на аппа-
рате Multifi ltrat). 31.01, 02.02, 04.02.13 проведено три 
сеанса плазмафереза с объемом замещения 3000-3500 мл 
(альбумин 5% 400 мл, свежезамороженная плазма 2600-
3100 мл). После сеансов плазмафереза внутривенно 
вводили метилпреднизолон по 1000 мг, всего 3 введения. 
В дни без плазмаферезов внутривенно переливали свежеза-
мороженную плазму в объеме 800-1000 мл/сут. Кроме 
того, с 01.02.13 в течение 7 дней внутривенно вводили 
пентаглобин по 5 г.
На фоне терапии состояние пациента улучшилось: 

он не лихорадил, гемодинамика оставалась стабильной. 
К 04.02.13 прекращена медикаментозная седация, вос-
становилось сознание и самостоятельное дыхание, боль-
ной был экстубирован. Анурия сохранялась в течение 11 
суток, затем диурез постепенно нарастал и с 17.02.13 
составлял 2500-3000 мл/сут. Последний сеанс гемо-
диализа – 16.02.13, однако уровень азотемии оставал-
ся высоким (мочевина 13-15 ммоль/л, креатинин до 
830 мкмоль/л). По данным анализов крови, в первые не-
сколько дней сохранялся гиперлейкоцитоз (до 68×109/л) 

нейтрофильного характера со сдвигом в сторону юных 
форм (до 25%), в дальнейшем с постепенным снижени-
ем; содержание тромбоцитов постепенно повышалось, 
превысило 150×109/л с 8.02.13 и в дальнейшем оста-
валось стойко нормальным. Отмечалось быстрое сниже-
ние уровней ЛДГ, АСТ, АЛТ, СРБ, прокальцитонина 
(табл. 1) 
Параллельно с лечением проводилось дальнейшее об-

следование пациента.
07.02.13 выполнена биопсия кожи (элемента сыпи 

и на границе некротизированного элемента). В дерме – 
очаговые склеротические изменения, слабо выраженные 
периваскулярные лимфогистиоцитарные инфильтраты, 
в части сосудов – гиалиновые тромбы и набухание эндо-
телия. При иммунофлюоресценции: гранулярное свечение 
IgG и IgM в тромбах в просвете сосудов, положительная 
реакция с IgG в стенках сосудов. Заключение: описанные 
изменения неспецифичны, могут наблюдаться при крио-
глобулинемии. Убедительных данных за СКВ и систем-
ный васкулит не обнаружено.

05.02.13 взята кровь на исследование полиморфиз-
ма генов системы свертывания. Обнаружен следующий 
генотип: FGB (фибриноген) G/G; F2 (протромбин) 
G/G; F5 (Лейденская мутация) G/G; SERPINE 1 
(PAI-1) – 4G/5G; ITGA2 (гликопротеин 1а) С/С; 
ITGB 3 (тромбоцитарный рецептор фибриногена) Т/С; 
MTHFR: 677 C>T – C/T; MTHFR: 1298 A>C (ме-
тилентетрагидрофолатредуктаза) – A/C; MTR: 2756 
A>G (метионин синтаза) A/G; MTRR: 66 A>G (122 
M) (метионинсинтаза-редуктаза) A/G. Таким образом, 
у пациента выявлены неблагоприятные (прокоагулянтные) 
гетерозиготные полиморфизмы генов ингибитора актива-
тора плазминогена, тромбоцитарного рецептора фибри-
ногена и генов ферментов фолатного цикла. Заключение 
врача-генетика: данные полиморфизмы ассоциированы со 
снижением фибринолитической активности крови (PAI-
1), гиперагрегацией тромбоцитов, повышенной потребно-
стью в фолатах, склонностью к гипергомоцистеинемии.

Таблица  1
Динамика лабораторных показателей пациента Х. в остром периоде

Дата Нв,
г/л

Тр.,
*109/л

L,
*109/л

Юные 
формы, 

%*

Сегм.,
%

СОЭ, 
мм/час

Альб., 
г/л

Креа,
мкМ/л

ЛДГ,
ед/л

АЛТ,
ед/л

СРБ,
мг/л

31.01.13 104** 29 35,4 25 56 84 34 691 8800 4500 384

03.02.13 123 56 56,2 20 65 33 49 695 5255 3835  

8.02.13 74 169 15,6 2 67 40 32 426 573   

11.02.13 58 218 7,5 77 46 29 534 380  33

07.03.13 108 290 9.4 60 39 25 655 170 3 13

11.03.13 115 299 8,5 45 38 38 834  8 7

19.03.13 109 235 7,6 35 36 40 633 153 13  
* Юные формы – миелоциты+метамиелоциты+палочкоядерные нейтрофилы, %
** Жирным шрифтом выделены значения, выходящие за пределы нормы.
Сокращения:
H b – гемоглобин, Тр. – тромбоциты, L – лейкоциты, Сегм. – сегментоядерные нейтрофилы, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, 
Альб. – альбумин, Креа – креатинин, ЛДГ – лактатдегидрогиназа, АЛТ – аланинаминотрансфераза, СРБ – С-реактивный белок.
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В повторных пробах сыворотки от 04.02.13, 
18.02.13, 24.02.13 – нулевая гемолитическая актив-
ность комплемента при нормальном содержании компо-
нентов С3 и С4.

20.02.13 получена информация, что у брата па-
циента 19 лет, служившего в армии, остро разви-
лось лихорадочное состояние с сыпью и явлениями ме-
нингизма, и через сутки он погиб. Данные аутопсии 
не представлены.
В связи с сохраняющейся почечной недостаточностью 

05.03.2013 выполнена биопсия почки. Препарат для 
световой микроскопии представлен фрагментом соедини-
тельной ткани (рубцовые изменения). В препарате для 
иммунофлюоресценции 3 клубочка, 1 полностью склеро-
зирован, в остальных – ишемия капиллярных петель. 
Диффузно-очаговый склероз интерстиция и атрофия ка-
нальцев. Артерии и артериолы – без особенностей. Им-
мунофлюоресценция: IgG, IgA, IgM, C3, С1q, фибрин, 
каппа, лямда – нет. Заключение: Нефросклероз. Данных 
за иммунокомплексный гломерулонефрит нет. 
Таким образом, по результатам углубленного обследо-

вания, включавшего биопсию кожи и биопсию почки, дан-
ных за системное заболевание соединительной ткани, им-
мунокомплексный гломерулонефрит, хроническую ТМА 
не получено. 
К 18.03.13 состояние пациента стабилизировалось: 

значительно снизилась азотемия (мочевина 13 ммоль/л, 
креатинин 440 мкмоль/л), полностью нормализовался 
уровень ЛДГ, тромбоцитов, показатели коагулограммы. 
Сохранялась небольшая анемия (Нb 109 г/л), умеренная 
артериальная гипертензия (до 140/100 мм рт.ст).
Подросток был выписан домой на антигипертензив-

ной терапии амлодипином (5 мг 1 раз/сут), с рекомен-
дацией приема курантила (75 мг 3 раза/сут) в течение 
месяца и фолиевой кислоты 3 мг/сут в день длительно.
В дальнейшем наблюдался амбулаторно. Общее со-

стояние оставалось относительно стабильным, самочув-
ствие не нарушено: подросток продолжал учебу в колледже, 
жалоб не предъявлял. Динамика основных лабораторных 
показателей представлена в табл. 2. В коагулограмме – 
повышение РФМК (7,5 мг%), остальные показатели 

в пределах нормы. В пробах крови от 24.05.13 криогло-
булины не обнаружены, волчаночный антикоагулянт не 
обнаружен. ПЦР (в плазме крови) на ДНК цитомега-
ловируса, вируса Эпштейна-Барр, вирусов герпеса I, II, 
VI типов, токсоплазмы – отрицательная. Активность 
ADAMTS 13-52% Анализы крови и мочи на парапро-
теин от февраля 2014 г отрицательные. В разовых 
анализах мочи – протеинурия до 1,5 г/л, мочевой осадок 
спокойный (эритроциты – 0, лейкоциты – 1-2 в п/зр).
При последнем осмотре в отделении в мае 2014 г (в воз-
расте 17 лет 11 мес) сохранялось ожирение II ст. (рост 
177 см, вес 100 кг, ИМТ 32 кг/м2), артериальная ги-
пертензия (АД 130/80 – 160/100 мм рт.ст). По дан-
ным лабораторного обследования, сохранялась умеренная 
азотемия (расчетная СКФ по формуле Кокрофта-Голта 
33 мл/мин), уровень гемоглобина, лейкоцитов и тром-
боцитов в пределах нормы. Протеинурия возросла до 
2,5 г/л (в разовых анализах). 
Постоянно сохранялась нулевая гемолитическая 

активность комплемента. 

Обсуждение

Данный случай представлял существенные диа-
гностические трудности. Имевшиеся симптомы 
(геморрагически-некротическая сыпь, лихорадка, 
проявления СПОН) могут наблюдаться при ряде 
состояний (менингококцемия, септицемия, первич-
ные и вторичные ТМА, фульминантное течение 
васкулитов). В то же время, тяжелое общее состоя-
ние пациента не позволяло отложить начало лече-
ния до постановки точного диагноза. В связи с этим 
мы проводили диагностический поиск параллельно 
с интенсивной посиндромной терапией.
В первые несколько суток в клинической карти-

не доминировали синдром системного воспаления 
и СПОН. С учетом клинических и лабораторных 
данных (гиперлейкоцитоз с выраженным «левым» 
сдвигом, крайне высокие значения прокальцитонина 
и СРБ, тромбоцитопения) состояние соответствовало 
диагностическим критериям сепсиса (табл. 3). [12, 15]

Таблица  2
Динамика лабораторных показателей пациента К.Х. в период катамнестического наблюдения.

Дата Нв,  
г/л

Тр.,
*109/л

L,
*109/л

Юные
формы, 

%

Сегм.,
%

СОЭ, 
мм/час

Альб., 
г/л

Креа,
мкМ/л

ЛДГ,
ед/л

АЛТ,
ед/л

СРБ,
мг/л

20.05.13 117* 228 7,4 47 22 44 373 163 35
21.08.13 121 267 7,5 44 10 45 277 164 31
21.11.13 147 306 11,8 60 8 41 283 28
27.02.14 138 278 7,5 48 17 43 307 308 25 2,6
22.05.14 145 228 9,6 55 18 37 349 322 51 1,2

* Жирным шрифтом выделены значения, выходящие за пределы нормы.

Сокращения:
Hb – гемоглобин, Тр. – тромбоциты, L – лейкоциты, Сегм. – сегментоядерные нейтрофилы, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, 
Альб. – альбумин, Креа – креатинин, ЛДГ – лактатдегидрогеназа, АЛТ – аланинаминотрансфераза, СРБ – С-реактивный белок.
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Учитывая наличие характерных геморрагически-
некротических высыпаний на коже, наиболее веро-
ятным представлялся диагноз менингококцемии – 
септической формы инфекции, вызванной Neisseria 
meningitides.

Neisseria meningitides – грамотрицательный ди-
плококк, нестойкий во внешней среде, но обладаю-
щий многочисленными факторами вирулентности: 
полисахаридной капсулой, эндотоксином – липо-
поолигосахаридом клеточной стенки (LOS), имму-
ноглобулином А1 – протеазой, способствующей 
выживанию менингококка во внутренней среде ор-
ганизма. Большинство случаев инвазивной инфек-
ции связано с серогруппами менингококка A, B, C, 
W, X, Y; в нашей стране чаще встречаются серогруп-
пы А, В и С. 
В подавляющем большинстве случаев менин-

гококковая инфекция протекает субклинически 
(в виде бессимптомного носительства). При этом 

носительство в популяции в период 
эпидемий превышает 50% и может 
достигать 90% в студенческих обще-
житиях и армейских казармах. У 10-
15% инфицированных менингокок-
ком лиц развивается назофарингит. 
Инвазивная менингококковая ин-
фекция (менингит, менингококце-
мия или их сочетание) составляет 
не более 20% клинически явных 
случаев. Пик заболеваемости инва-
зивной менингококковой инфек-
цией у детей наблюдается в возрас-
те до двух лет, второй (меньший) 
пик приходится на возраст 15-25 лет. 
[7, 9, 11] 
Попадая в кровоток, менин-

гококки выделяют значительное 
количество эндотоксина. Эндо-
токсин повреждает эндотелий, 
провоцирует массивный выброс 
интерлейкинов, ФНОα, NO и дру-
гих провоспалительных медиато-
ров клетками иммунной системы, 
активирует комплемент и систе-
му внутрисосудистой коагуляции. 
В результате усугубляется повреж-
дение эндотелия, резко повышается 
проницаемость сосудистой стенки 
с выходом жидкости из сосудисто-
го русла в интерстиций (синдром 
«капиллярной утечки»), развивается 
ДВС-синдром – массивное тромбо-
образование в сосудах различного 
калибра с последующей кровото-
чивостью вследствие потребления 
факторов коагуляции. Явления лей-
кокластического васкулита сосудов 
микроциркуляторного русла, об-

турация их тромбами и бактериальными эмболами 
ведет к ишемическим повреждениям. Их клиниче-
ские проявления – геморрагически-некротические 
высыпания на коже (вплоть до образования обшир-
ных дефектов мягких тканей, некрозов фаланг паль-
цев и т.п.). В результате воздействия эндотоксина, 
цитокинов, распространенного нарушения микро-
циркуляции развивается СПОН, а при молниенос-
ных формах – инфекционно-токсический шок. 
Летальный исход возможен в течение нескольких 
часов, летальность при менингококцемии составляет 
10-40%. [17, 23]
В защите от менингококковой инфекции, осо-

бенно от ее инвазивных форм, исключительно важ-
ную роль играет комплемент-опосредованная бакте-
рицидная активность сыворотки. 
Комплемент – система белков, включающая 

около 30 сывороточных компонентов и несколько 
мембранных ингибиторов и рецепторов. Основные 

Таблица  3
Диагностичекие критерии сепсиса

Сепсис диагностируется на основании документированной инфекции 
или подозрения на инфекцию в сочетании с двумя и более признаками из 
нижеперечисленных:
Общие симптомы Лихорадка >38,3 или гипотермия <36,0

ЧСС >90 в мин или >2SD от возрастной нормы
Тахипноэ
Нарушения сознания
Выраженные отеки или положительный баланс 
жидкости (задержка жидкости >20 мл/кг/24 часа)
Гипергликемия >7,7 ммоль/л в отсутствие диабета

Показатели 
воспаления

Лейкоцитоз >12000/мкл или <4000/мкл
Нормальный уровень лейкоцитов при наличии 
>10% незрелых форм
Уровень СРБ >2SD от нормы
Уровень прокальцитонина >2SD от нормы

Гемодинамические 
показатели

Артериальная гипотензия (САД<90 мм рт.ст. 
или СрАД<70 мм рт.ст., или снижение САД 
более чем на 40 мм рт.ст. от обычного)

Показатели 
органной 
дисфункции

Артериальная гипоксемия (PaO2/FiO2<3000)
Олигурия (диурез менее 0,5 мл/кг/час в течение 
не менее 2-х часов, несмотря на адекватное 
восполнение жидкости)
Прирост креатинина более 44 мкмоль/л за сутки
Нарушения коагуляции (МНО>1,5 или АЧТВ>60 с)
Парез кишечника (отсутствие кишечных шумов)
Тромбоцитопения (<100 000/мкл)
Гипербилирубинемия (>70 мкмоль/л)

Показатели 
перфузии тканей

Гиперлактатемия (>1 ммоль/л)
Мраморность кожи, положительная проба 
«белого пятна»

Примечание:  ЧСС – частота сердечных сокращений, 
САД – систолическое артериальное давление, 
СрАД – среднее артериальное давление
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компоненты комплемента С1-С4 обознача-
ют как «проксимальные», компоненты С5-С9 
– как «терминальные» Система комплемен-
та функционирует по принципу каскадной 
активации.
Известно три пути активации компле-

мента (рис. 4). Классический путь участву-
ет в реакциях специфического иммунитета, 
запускается комплексом антиген-антитело 
и опосредован компонентами С1, С2 и С4. 
В лектиновом пути участвует белок ман-
ноз-связывающий лектин (МСЛ), способ-
ный образовывать связи с олигосахаридами 
клеточной стенки бактерий независимо от 
их антигенной специфики и через МСЛ-
ассоциированные сериновые протеазы 
активировать С4. Оба эти пути приво-
дят к формированию комплекса С4bC2a 
– С3-конвертазы классического пути, ак-
тивирующей С3 компонент комплемен-
та. Альтернативный путь состоит в само-
произвольном гидролизе С3 компонента 
с образованием активной его формы С3b. 
С3b связывается с мембраной микроб-
ных клеток и при присоединении стаби-
лизирующего компонента В формиру-
ет С3-конвертазу альтернативного пути 
– С3bBb. Таким образом, осуществляет-
ся положительная обратная связь – даль-
нейшее усиление активации компонента 
комплемента С3.
Итак, все три пути сходятся на активации компо-

нента комплемента С3. С его участием образуется 
С5-конвертаза, запускающая формирование МАК 
– комплекса С5а-С9, который содержит гидрофиль-
ный центр-пору. Опосредованное МАК массивное 
повреждение мембран приводит к нарушению вну-
тренней среды и осмотическому лизису микроб-
ных клеток. В отличие от клеток бактерий, клетки 
человека защищены от воздействия комплемента 
рядом факторов-ингибиторов комплемента, как сы-
вороточных (С4b-связывающий белок, фактор H, 
фактор I), так и мембранных (МСР, CR1, DAF и др). 
[20, 33] 
Комплемент опосредует бактерицидный эффект 

и в специфических, и в неспецифических реакциях 
иммунитета. В ряде исследований показано, что ин-
вазивные формы менингококковой инфекции чаще 
встречаются у лиц с отсутствием бактерицидной ак-
тивности сыворотки в отношении данных конкрет-
ных штаммов менингококка. Последнее может быть 
связано как с отсутствием специфических антител, 
так и с дефицитом комплемента. Действительно, 
среди лиц с дефицитом терминальных компонентов 
комплемента (С5-С9) заболеваемость инвазивными 
формами менингококковой инфекции значительно 
выше, чем в популяции в целом. В межэпидемиче-
ский период и в странах с низкой заболеваемостью 

индивидуумы с дефицитом комплемента могут со-
ставлять существенную часть больных с инвазивны-
ми формами менингококковой инфекции [1, 20]
Дефицит компонентов комплемента встречается 

в популяции с частотой около 0,03%. Распростра-
ненность генетически обусловленного дефицита 
отдельных компонентов комплемента сильно варьи-
рует в разных географических регионах; наиболее 
распространены дефицит С2 (1:10000), С9 (1:1000). 
Приобретенный дефицит компонентов компле-
мента встречается несколько чаще и может быть 
обусловлен снижением их синтеза при нарушении 
функции печени, усиленным потреблением при ау-
тоиммунных и иммунокомплексных заболеваниях 
или потерями с мочой при нефропатиях с массив-
ной протеинурией [1, 20, 25]. 
Дефицит любого из основных компонентов 

комплемента проявляется in vitro отсутствием или 
резким снижением гемолитической активности сы-
воротки (CH 50) в тесте с сенсибилизированными 
эритроцитами барана [13, 23, 25]
Дефицит проксимальных компонентов компле-

мента (С1, С2, С4) предрасполагает к аутоиммунным 
заболеваниям (СКВ-подобный синдром); дефицит 
факторов С3, С5-С9, пропердина, фактора В ассо-
циирован с повышенной заболеваемостью инва-
зивными формами менингококковой инфекции, 

ПУТИ АКТИВАЦИИ КОМПЛЕМЕНТА

Классический
(АГ+АТ)

Лектиновый
(КС+МСЛ)

Альтернативный
(самопроизвольный

гидролиз С3)

МСЛ С3С1q

[С4b2b] [С3bBbP]

C3bBb3b
C4b2a3b

(C5 конвертазы)
+С6, С7, С8, С9

С5b

С3b

С3-конвертаза

С5b-9
(мембран-атакующий комплекс)

С3b, С3bi
опсонины

С3a, С5a
анафилаксины

Клеточное повреждение

С5+

Рис. 4.  Пути активации комплемента

АГ – антиген, АТ – антитело, 
КС – олигосахариды клеточной стенки бактерий, 

МСЛ – манноз-связывающий лектин, 
С1-С9 – компоненты комплемента, С4b2b, C3bBbP – C3-конвертазы, 

C3bBb3b, C4b2a3b – C5-конвертазы, 
С5b-9 – мембран-атакующий комплекс.
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при этом дефицит С5-С8 увеличивает риск менин-
гококковой инфекции в 7000-10000 раз, а дефицит 
С9 – в 1400 раз. Лица с дефицитом терминальных 
компонентов комплемента (ДТКК) подвержены по-
вторным эпизодам инвазивной менингококковой 
инфекции, а первый эпизод возникает, как правило, 
в более старшем возрасте (10-15 лет), чем в среднем 
в популяции (3-24 мес). Тем не менее, смертность от 
менингококцемии среди таких больных ниже, чем 
среди больных с нормальной активностью компле-
мента. Последнее, возможно, связано с меньшим 
высвобождением эндотоксина менингококками 
в отсутствие нормальной бактериолитической ак-
тивности сыворотки. [1, 20, 25]
Клинические и лабораторные данные нашего 

пациента соответствовали картине менингококце-
мии [7, 9, 13, 20]. Кроме того, в анамнезе у него от-
мечалось два аналогичных (хоть и менее тяжелых) 
эпизода, а старший брат во время службы в армии 
умер от инфекции с геморрагической сыпью и яв-
лениями менингизма. В этой связи существенной 
находкой оказалась нулевая гемолитическая актив-
ность комплемента в тесте СН 50 при нормальном 
содержании в сыворотке крови компонентов С3 
и С4. Поначалу можно было предположить сни-
жение гемолитической активности комплемента за 
счет потребления в крайне остром системном вос-
палительном процессе. Однако нулевая гемолити-
чекая активность комплемента сохранилась и при 
стихании системного воспаления, что указывало на 
постоянный дефицит комплемента. 
Исходя из клинических и анамнестических 

данных, можно было предположить, что у нашего 
пациента имели место повторные эпизоды менин-
гококцемии на фоне наследственного дефицита 
комплемента.
К сожалению, менингококковую инфекцию не 

удалось подтвердить бактериологически. Равным 
образом не удалось выделить из крови и в посевах 
со слизистых какой-либо другой патогенный микро-
организм. Отрицательные результаты бактериоло-
гических анализов могли быть обусловлены тем, что 
посевы со слизистой, посев крови, кровь на ПЦР 
для определения ДНК менингококка, пневмококка, 
гемофильной палочки были собраны через трое 
суток от начала лечения антибиотиками широкого 
спектра действия, что значительно снижает вероят-
ность обнаружения возбудителя [13, 17]. Поскольку 
пациенту проводились процедуры плазмообменов, 
инфузии плазмы и иммуноглобулина, определение 
в сыворотке крови антител к менингококку также 
было бы неинформативным.
Отсутствие микробиологического подтвержде-

ния менингококцемии или другой бактериемии за-
ставило нас рассмотреть другие вероятные диагнозы.
Геморрагически-некротические высыпания на 

коже, поражение почек с развитием ОПН, поражение 
ЦНС не позволяли исключить системный васкулит.

Фульминантное течение с полиорганным по-
ражением могут принимать АНЦА-ассоциирован-
ные васкулиты (гранулематоз Вегенера, микроско-
пический полиангиит), узелковый полиартериит. 
Тяжесть состояния больных в этом случае чаще 
всего обусловлена дыхательной недостаточностью 
(вследствие альвеолярного кровотечения), ОПН 
(вследствие развития экстракапиллярного полулун-
ного гломерулонферита или множественных ин-
фарктов почек, гломерулярной ишемии), сердечно-
сосудистой недостаточностью, а также системной 
воспалительной реакцией как вследствие аутоим-
мунного процесса, так и присоединения бактери-
альной или грибковой инфекции. Подтверждаю-
щими диагностическими тестами служит выявление 
в сыворотке крови аутоантител к нейтрофильным 
цитоплазматическим антигенам: миелопероксида-
зе (перинуклеарные, pANCA) и протеиназе PR-3 
(цитоплазматические, сANCA) или морфологиче-
ское исследование биоптатов пораженных органов 
(кожи, почек) [3, 4, 29] 
Повторные эпизоды геморрагической сыпи мо-

гут наблюдаться при геморрагическом васкулите 
(пурпуре Шенлейн-Геноха) – иммунокомплексном 
негранулематозном васкулите мелких сосудов, свя-
занном с аномальным гликозилированием IgA1, 
снижением его клиренса в печени и образованием 
иммунных комплексов (ИК) IgA1-IgG. Определен-
ную роль в патогенезе пурпуры Шенлейн-Геноха 
играет активация системы комплемента как по лек-
тиновому, так и по альтернативному пути. Имму-
нокомплексное повреждение сосудистой стенки 
приводит к развитию лейкоцитокластического ва-
скулита с поражением кожи, суставов, желудочно-
кишечного тракта, почек, в редких случаях – ЦНС 
и легких. Симптомы геморрагического васкулита 
в тяжелых случаях включают лихорадку, головные 
боли и судороги (как проявления цереброваскули-
та), боли в животе, тошноту и рвоту, кровотечения 
из желудочно-кишечного тракта, артралгии, пора-
жение почек с развитием гломерулонефрита, в ред-
ких случаях – ОПН. [24, 27]
Лихорадкой, поражением почек, легких, ЦНС, 

сердца, кожи, а также анемией, тромбоцитопени-
ей, лейкопенией может проявляться и системная 
красная волчанка (СКВ) [2] Дифференциальная 
диагностика с васкулитами проводится с учетом 
спектра аутоантител: рANCA, cANCA указыва-
ют на васкулит; антинуклеарный фактор (АНФ), 
антитела к двуспиральной ДНК, антифосфоли-
пидные антитела чаще обнаруживаются при СКВ. 
[3, 4, 29].
Отсутствие АНЦА, АНФ, антител к двуспираль-

ной ДНК у нашего пациента делало диагнозы АН-
ЦА-ассоциированных васкулитов и СКВ маловеро-
ятными, но не исключало их полностью, поскольку 
встречаются серонегативные формы этих заболева-
ний [29, 32].
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В ряде случаев существенную помощь в диффе-
ренциальной диагностике васкулитов и ТМА ока-
зывает биопсия пораженных органов, в частности, 
кожи (элементов сыпи) и почки. 
В биоптате кожи пациента на 11-е сутки заболе-

вания обнаружены слабо выраженные периваскуляр-
ные лимфогистиоцитарные инфильтраты, в части 
сосудов – гиалиновые тромбы и набухание эндо-
телия, гранулярное свечение IgG и IgM в тромбах 
в просвете сосудов, положительная реакция с IgG 
в стенках сосудов. Убедительных данных за систем-
ный васкулит, СКВ нет, описанные изменения могут 
наблюдаться при криоглобулинемии.
В биоптате почке (через два месяца от дебюта 

заболевания) данных за иммунокомплексный гло-
мерулонефрит не обнаружено, выявлена картина 
нефросклероза: из трех клубочков один полностью 
склерозирован, в остальных – ишемия капиллярных 
петель; диффузно-очаговый склероз интерстиция и 
атрофия канальцев; артерии и артериолы – без осо-
бенностей, иммунофлюоресценция негативная. 
Таким образом, патоморфологические измене-

ния, выявленные в биоптатах кожи и почки нашего 
пациента, оказались неспецифичны. Однако в со-
вокупности с данными иммунологического обсле-
дования, они послужили нам основанием для окон-
чательного исключения АНЦА-васкулитов и СКВ, 
а так же пурпуры Шенлейн-Геноха. Для последней 
патогномоничны депозиты IgA в стенках сосудов 
дермы [24, 27], отсутствующие в биоптате кожи на-
шего пациента.
В сыворотке крови пациента в остром периоде 

обнаружены криоглобулины в высоком титре, пато-
морфологические изменеия в биоптате кожи были 
аналогичны таковым при криоглобулинемии. Эти 
два факта заставили нас рассмотреть диагноз крио-
глобулинемического васкулита.
Криоглобулины – иммуноглобулины классов 

IgG и IgM, преципитирующие при температуре 
менее 37°С. Выделяют три типа криоглобулине-
мии. Криоглобулинемия I типа (моноклональная) 
ассоциирована с лимфопролиферативными за-
болеваниями, при которых IgG или IgM секрети-
руются В-клеточным клоном, доброкачественным 
или злокачественным. При криоглобулинемиях II 
или III типа (смешанных) происходит избыточная 
продукция поликлональных IgG и моно- или по-
ликлональных IgM, при этом последние обладают 
активностью ревматоидного фактора (т.е. способны 
образовывать комплексы с IgG). Смешанные крио-
глобулинемии ассоциированы с инфекциям (чаще 
всего – с хронической инфекцией вирусом гепатита 
С, но также при ВИЧ-инфекции, инфекциях виру-
сом Эпштейна-Барр, цитомегаловирусом), а также 
с аутоиммунными, лимфопролиферативными за-
болеваниями. Редко смешанная криоглобулинемия 
развивается вне связи с определенным этиологиче-
ским фактором (эссенциальная). Поликлональные 

криоглобулины могут транзиторно выявляться при 
острых инфекциях.
Криоглобулины I типа не активируют систему 

комплемента, по крайней мере, in vitro. Сосудистое 
повреждение носит ишемический характер. Оно 
обусловлено гиперпродукцией моноклональных 
иммуноглобулинов с развитием гипервискозного 
синдрома и обструкцией мелких сосудов преципи-
татами патологического иммуноглобулина, а ОПН 
может быть следствием обтурации почечных каналь-
цев аналогичными преципитатами. При смешанной 
криоглобулинемии повреждение тканей и органов 
опосредовано васкулитом. В его патогенезе ключе-
вым является образование крупных иммунных ком-
плексов, содержащих IgM, IgG, вирусные антигены, 
и активация комплемента по классическому пути. 
В итоге развивается лейкоцитокластический васку-
лит мелких сосудов; при иммунофлюоресцентном 
исследовании в стенках сосудов выявляются депо-
зиты IgG, IgM, C1q. При биопсии почки чаще все-
го обнаруживается особый вариант мембранопро-
лиферативного гломерулонефрита, получивший 
название криоглобулинемического нефрита. Его 
характерной чертой является обструкция капилля-
ров клубочков гиалиновыми псевдо-тромбами, со-
держащими циркулирующие иммунные комплексы, 
состоящие из криоглобулинов и поликлональных 
иммуноглобулинов.
Для криоглобулинемического васкулита ха-

рактерна триада: пурпура, артралгии и слабость, 
часто в сочетании с лихорадкой, миалгиями. Воз-
можно образование кожных язв, некрозов пальцев 
кистей и стоп, нейропатии. Проявления пораже-
ния почек варьируют от микрогематурии и проте-
инурии до развернутого нефротического синдрома 
и ОПН. 
В редких случаях смешанная криоглобулинемия 

манифестирует тяжелым, жизнеугрожающим состо-
янием с поражением ЦНС и миокарда, альвеоляр-
ным кровотечением, ишемией кишечника, геморра-
гическими и язвенно-некротическими поражениями 
кожи. [3, 8, 26, 28]. 
У нашего пациента, несмотря на высокий титр 

криоглобулинов в начале заболевания, клиническое 
течение болезни было не характерным для криогло-
булинемического васкулита. Мы не выявили марке-
ров хронических инфекций, прежде всего HCV. При 
повторных обследованиях криоглобулины в сыво-
ротке крови не обнаруживались, моноклональный 
белок не выявлен, что позволило исключить кри-
оглобулинемический васкулит. Криоглобулинемия 
оказалась транзиторной и, вероятно, являлась вто-
ричной по отношению к инфекционному процессу.
Таким образом, при обследовании больного 

в остром периоде и дальнейшем наблюдении мы 
исключили АНЦА-ассоциированные васкулиты, 
пурпуру Шенлейн-Геноха, СКВ, криоглобулинеми-
ческий васкулит.
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В дебюте заболевания у нашего пациента име-
лись клинико-лабораторные симптомы ТМА: остро 
развившаяся анемия, тромбоцитопения в сочета-
нии с резким повышением ЛДГ, ОПН, пораже-
нием ЦНС (делирий). По данным коагулограммы, 
выявлены признаки гиперкоагуляции с дефици-
том противосвертывающих факторов. Кроме того, 
определялся нулевой уровень активности ADAMTS 
13 в плазме крови пациента и ингибирование ак-
тивности ADAMTS 13 в плазме здоровых доноров 
(рис. 6), на основании чего можно было предполо-
жить диагноз тромботической тромбоцитопениче-
ской пурпуры (ТТП)

 ТТП – заболевание из группы ТМА, связанное 
с дефицитом активности ADAMTS 13 – металло-
протеиназы, расщепляющей мультимеры фактора 
Виллебранда. Последние, накапливаясь, провоци-
руют адгезию тромбоцитов и образование «белых» 
тромбоцитарных тромбов в сосудах микроциркуля-
торного русла. ТТП проявляется «пентадой» сим-
птомов: микроангиопатической гемолитической 
анемией, тромбоцитопенией, неврологической 
симптоматикой, лихорадкой, поражением почек 
(чаще всего умеренным, без развития анурии и уров-
нем креатинина до 200 мкмоль/л). Главным лабора-
торным признаком, позволяющим отличить ТТП 
от других видов ТМА, является крайне низкая плаз-
менная активность ADAMTS 13 (<5%). [16]
Однако низкая активность ADAMTS 13 наблю-

дается не только при ТТП. Повышенная продукция 
мультимеров фактора Виллебранда и резкое сниже-
ние активности ADAMTS 13 вследствие потребле-
ния описано при сепсисе с ДВС-синдромом. Так, 
Т. Omo с соавторами выявили крайне низкую актив-
ность ADAMTS 13 (<5%) у 17 из 109 (15,6%) паци-
ентов с сепсис-индуцированным ДВС [22]. 
Шестикратно повышенное содержание фактора 

Виллебранда в плазме крови нашего пациента, ла-
бораторные симптомы системной воспалительной 
реакции, I фазы ДВС позволяли предположить, что 
падение активности ADAMTS 13 было обусловлено 
потреблением при сепсисе с ДВС, что не противо-
речило диагнозу менингококцемии. Кроме того, для 
ТТП не характерны некротическая сыпь, морфоло-
гические явления васкулита с набуханием эндотелия 
сосудов микроциркуляторного русла [16, 19], имев-
шие место в нашем случае. Учитывая вышеуказан-
ные особенности, мы сочли возможным исключить 
диагноз ТТП.
Симптомы ТМА у подростка могли быть также 

проявлением аГУС или КАФС. Мы сочли необхо-
димым рассмотреть в плане дифференциальной 
диагностики и эти заболевания. 
Атипичный ГУС обусловлен неконтролируемой 

активацией комплемента по альтернативному пути 
вследствие количественного или функционально-
го дефицита регуляторов комплемента. При воз-
действии провоцирующих факторов (инфекция, 

вакцинация, чрезмерная физическая нагрузка и др.) 
происходит бурная активация комплемента с по-
треблением С3, образование МАК на мембранах 
эндотелия капилляров и, вследствие повреждения 
эндотелия, распространенный тромбоз микроцир-
куляторного русла в сочетании с отеком, расслоени-
ем, пролиферацией эндотелия [19]. 
Для реализации патогенетического механизма 

аГУС необходима интактная функция терминаль-
ного отдела комплемента. У нашего пациента вы-
явлена перманентная нулевая гемолитическая актив-
ность комплемента при нормальном уровне С3, что 
указывало на дефицит терминальных компонентов 
комплемента. По нашему мнению, развитие аГУС 
у пациента с ДТКК весьма маловероятно.
Патогенез КАФС связан с активацией эндотели-

альных клеток под действием антифосфолипидных 
антител, что приводит к системной гиперкоагуляции 
с распространенным тромбообразованием в мелких 
сосудах, нередко в сочетании с тромбозами крупных 
артерий и вен. Клинически это выражается симпто-
мами полиорганного поражения. Чаще всего стра-
дают почки, ЦНС, сердце, легкие. Характерно также 
генерализованное ливедо, поверхностные некрозы 
кожи, ишемические язвы конечностей. Критериями 
диагностики КАФС являются признаки поражения 
не менее 3-х органов и систем, возникшие одновре-
менно или в срок до 1 недели, гистологическое под-
тверждение окклюзии мелких сосудов, а также лабо-
раторное выявление антифосфолипидных антител: 
антикардиолипиновых и/или антител к β2 глико-
протеидам и/или волчаночного антикоагулянта. 
У нашего пациента не обнаружены ни антифос-

фолипидные антитела, ни значимого повышения 
волчаночного антикоагулянта в плазме, что дало 
нам основание исключить диагноз КАФС. 
Таким образом, мы исключили у нашего паци-

ента и основные формы ТМА как самостоятельные 
заболевания. По нашему мнению, морфологиче-
ская картина васкулита мелких сосудов в сочетании 
с тромбозом в биоптате кожи соответствует инфек-
ционному васкулиту с ДВС, что характерно для ме-
нингококцемии и не противоречит установленному 
нами диагнозу.
Определенные затруднения вызывала трактовка 

результатов нефробиопсии, поскольку малое ко-
личество материала не позволяло провести полно-
ценное исследование и точно верифицировать диа-
гноз. Наличие ишемии капиллярных петель в двух 
из трех клубочков у пациента с признаками микро-
ангиопатического гемолиза в остром периоде сно-
ва давало основания обсуждать диагноз ТМА, чему 
соответствовало и быстрое (за два месяца) развитие 
нефросклероза в исходе ОПП. 
Однако развитие нефросклероза в исходе ОПП 

описан и при менингококцемии. Тяжелое ОПП с по-
требностью в диализе осложняет менингококцемию 
примерно в 10% случаев. В 1% случаев в исходе ин-
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вазивной менингококковой инфекции развивается 
ХБП, обусловленная кортикальным некрозом с по-
следующим нефросклерозом [18, 21, 31]. Интересно, 
что по данным T.Omo, при сепсисе с ДВС уровень 
креатинина был достоверно выше, а ОПП выявля-
лось достоверно чаще группе больных с активностью 
ADAMTS 13 <20% чем в группе больных с активно-
стью ADAMTS 13 >20% [22]. Возможно, крайне низ-
кая активность ADAMTS 13 у нашего пациента яви-
лась маркером тяжести тромботического процесса 
в рамках индуцированного менингококцемией ДВС. 
Нельзя также исключить, что активному тромбооб-
разованию и усугублению тяжести ОПП способство-
вала генетическая тромбофилия, выявленная у боль-
ного при генетическом обследовании.
Изложенный нами диагностический поиск мож-

но суммировать следующим образом. 
В острый период у подростка отмечались ярко 

выраженные клинические и лабораторные признаки 
системной воспалительной реакции, СПОН, ДВС 
в фазе гиперкоагуляции/ТМА. Наиболее вероят-
ным представлялся диагноз септицемии (менинго-
кокцемии?), осложненной СПОН, ОПП, ДВС. Од-
нако, поскольку этот диагноз не был подтвержден 
бактериологически, мы вынуждены были провести 
широкий диагностический поиск, включавший си-
стемные васкулиты, криоглобулинемический васку-
лит, ТТП, аГУС, КАФС. 
АНЦА-ассоциированные васкулиты, СКВ, 

КАФС были исключены на основании отсутствия 
специфических для каждого заболевания анти-
тел в сыворотке крови, пурпура Шенлейн-Гено-
ха – учитывая отсутствие депозитов IgA в сосудах 
биоптата кожи. Выявленный в начале заболевания 
высокий титр криоглобулинов указывал на возмож-
ность криоглобулинемического васкулита. Однако 
криоглобулинемия оказалось транзиторной и не 
подтвердилась при последующих обследованиях, 
что позволяет трактовать ее как вторичную по от-
ношению к острой инфекции. Таким образом, по 
нашему мнению, выявление криоглобулинемии не 
противоречит диагнозу менингококцемии.
Обнаруженные у нашего пациента в разгар за-

болевания лабораторные признаки ТМА и крайне 
низкая активность ADAMTS 13 (<5%) указывала 
на ТТП. Однако такое же снижение активности 
ADAMTS 13 описано в литературе и при сепсисе 
с ДВС, что обусловлено потреблением ADAMTS 13 
в связи с повышенной продукцией фактора Вилле-
бранда. Следовательно, в нашем случае низкая ак-
тивность ADAMTS 13 не противоречила диагнозу 
менингококцемии.
Необычной находкой у больного явилась по-

стоянная нулевая гемолитическая активность ком-
племента при нормальном содержании С3 и С4. 
Эти данные указывали на дефицит терминальных 
компонентов комплемента – состояние, предрас-
полагающее к повторным эпизодам инвазивной 

менингококковой инфекции. В анамнезе у подрост-
ка отмечено два эпизода клинически диагности-
рованной менингококцемии. Кроме того, его брат 
в возрасте 19 лет погиб от инфекции, клинически 
сходной с менингококковой. На основании этих 
сведений мы предположили, что у нашего пациента 
имеется генетически обусловленный дефицит тер-
минальных компонентов комплемента, предраспо-
лагающий к повторным заболеваниям менингокок-
цемией. Настоящий, третий, эпизод оказался самым 
тяжелым, осложнившись СПОН и ОПП. Развитие 
ОПП с исходом в ХБП не противоречит диагнозу 
менингококцемии, поскольку, по данным литерату-
ры, встречается при этом состоянии в 1% случаев.
В то же время, перманентная нулевая гемолити-

ческая активность комплемента у нашего больного 
позволила нам исключить диагноз аГУС, поскольку 
для реализации патогенеза этого заболевания тре-
буется интактная функция терминального отдела 
комплемента.
Таким образом, наиболее вероятным нам пред-

ставляется диагноз менингококцемии на фоне врож-
денного дефицита терминального отдела компле-
мента, осложненной СПОН, ДВС, ОПП. 
Тяжесть состояния больного в остром периоде 

вынуждала нас начать лечение, не дожидаясь окон-
чательной верификации диагноза. Мы применили 
антибиотики широкого спектра действия, прони-
кающие через гематоэнцефалический барьер, про-
цедуры плазмообмена в сочетании с пульсовыми 
введениями метилпреднизолона. ОПП обусловило 
необходимость заместительной почечной терапии 
(ПВВГДФ, гемодиализа).
Комбинированная и посиндромная терапия при-

вела к улучшению общего состояния больного, раз-
решению полиорганной недостаточности, в даль-
нейшем – к частичному восстановлению функций 
почек, что позволило прекратить ЗПТ. Однако 
у подростка осталось значительное снижение филь-
трационной функции почек, соответствующее ХБП 
IV стадии.
Прогрессирование ХБП в таком случае опреде-

ляется обычными механизмами и факторами риска 
(артериальной гипертензией, ожирением, гипер-
холестеринемией и т.п.), по поводу чего должна 
проводиться соответствующая терапия. Поскольку 
сохраняется дефицит гемолитической активности 
комплемента, предрасполагающий к инфекции 
инкапсулированными бактериями, показано на-
значение антибактериальной терапии при интер-
куррентных респираторных заболеваниях, а также 
вакцинация подростка менингококковой, пневмо-
кокковой, гемофильной вакциной. 

Заключение

Представленный случай полиорганной недо-
статочности у подростка с нулевой активностью 
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комплемента, системным воспалительным ответом, 
криоглобулинемией вызвал у нас существенные диа-
гностические трудности. Сложность ситуации усугу-
блялась тяжелым состоянием пациента и необходи-
мостью одновременно с диагностическим поиском 
проводить неотложную терапию. Посиндромный 
подход, тем не менее, позволил спасти жизнь и ста-
билизировать состояние пациента. В результате 
дальнейшего обследования, катамнестического на-
блюдения, тщательного анализа литературных ис-
точников мы пришли к выводу о наличии у нашего 
пациента врожденного дефицита терминального 
отдела комплемента, возникновении на этом фоне 
повторных эпизодов менингококцемии, последний 
из которых осложнился СПОН, ОПН, с форми-
рованием в исходе нефросклероза и ХБП. Пред-
расположенность нашего пациента к повторным 
эпизодам менингококцемии диктует необходимость 
его вакцинации и профилактического применения 
антибиотиков, действующих на менингококк, при 
интеркурентных респираторных заболеваниях. 
Мы считаем, что наш случай представляет инте-

рес для широкого круга специалистов – инфекци-
онистов, реаниматологов, нефрологов – поскольку 
касается редкой и тяжелой патологии со своеобраз-
ной клинической картиной, требующей неотлож-
ной терапии.

Никто из авторов не имеет конкурирующих 
интересов.
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Резюме
Неходжкинские лимфомы – группа различных по клиническим и морфологическим прояв-

лениям заболеваний, относящихся к злокачественным новообразованиям лимфоидной и кровет-
ворной тканей. Проявления неходжкинских лимфом зависят от локализации опухолевого очага 
и скорости пролиферации опухолевых клеток. Первичное развитие очага опухоли в лимфоид-
ной ткани нелимфоидных органов (желудочно-кишечного тракта, органов дыхания, кожи, почек 
и др.) определяется как экстранодальный вариант неходжкинской лимфомы. Клиника может быть 
обусловлена нарушением функции, сдавлением пораженного органа и сосудисто-нервных пучков, 
а также рядом неспецифических симптомов, связанных с опухолевой прогрессией. Такой широ-
кий спектр клинических проявлений нередко затрудняет постановку диагноза. 
Поражение почек при неходжкинских лимфомах встречается крайне редко, так как лимфо-

идная ткань в почках практически отсутствует. При неходжкинских лимфомах могут развиться 
некоторые формы гломерулонефритов, а также острая почечная недостаточность вследствие ин-
фильтрации паренхимы почек опухолевыми клетками или обструкции опухолью мочевых путей 
и сосудов почек. При этом неходжкинская лимфома с первичной экстранодальной локализацией 
в почках может дебютировать с острой почечной недостаточности, а специфические проявления 
могут появиться позже. В такой ситуации трудности постановки гематологического диагноза ло-
жатся на плечи врачей-нефрологов. 
В данной статье мы приводим описание клинического случая неходжкинской лимфомы, проявив-

шейся почечной недостаточностью вследствие двусторонней лимфоматозной инфильтрации почек.

Abstract 
Non-Hodgkin’s lymphomas are the group of  diseases with different clinical and morphological 

manifestations related to malignant neoplasms of  lymphoid and hematopoietic tissues. Manifestations of  
non-Hodgkin’s lymphomas depend on the localization of  the tumor focus and the tumor cell’s proliferation 
speed. Initial development of  tumor foci in the lymphoid tissue of  non-lymphoid organs (gastrointestinal 
tract, respiratory system, skin, kidney, etc.) is defi ned as extranodal embodiment of  non-Hodgkin’s 
lymphoma. The clinic manifestations can be caused by dysfunction, compression of  the affected organ and 
neurovascular bundles, as well as by a number of  non-specifi c symptoms associated with tumor progression. 
Such a wide range of  clinical manifestations often makes the diagnosis rather diffi cult.
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The kidneys’ defeat in non-Hodgkin’s lymphoma is extremely rare, as the lymphoid tissue in the kidneys 
is virtually nonexistent. In case of  non-Hodgkin’s lymphoma some forms of  glomerulonephritis and 
acute renal failure due to renal parenchymal infi ltration of  tumor cells or tumor obstruction of  the urinary 
tract and kidneys’ blood vessels can develop. This non-Hodgkin’s lymphoma with primary extranodal 
localization in the kidneys could make his debut with acute renal failure, and specifi c symptoms may 
appear later. In this situation, the diffi culties of  the hematological diagnosis are entrusted to nephrologists.

In this article, we describe a clinical case of  non-Hodgkin’s lymphoma, manifested by renal failure 
due to bilateral renal lymphomatous infi ltration.

Key words: non-Hodgkin’s lymphomas, renal failure, interstitial nephritis, extranodal lymphoma, renal lymphomatous 
infi ltration

Введение

Неходжкинские лимфомы (НХЛ) – гетерогенная 
группа злокачественных лимфопролиферативных 
опухолей, различающихся по биологическим свой-
ствам, морфологическому строению, клиническим 
проявлениям, ответу на терапию и прогнозу. НХЛ 
возникают из В-лимфоцитов (около 80% случа-
ев НХЛ), Т-лимфоцитов (от 15% до 20% от НХЛ), 
или Т-киллеров (NK/Т-клеток) (редкие формы) [10]. 
В США в 2013 году зарегистрировано около 70 тыс. 
новых случаев НХЛ и около 19 тыс. случаев смерти 
от НХЛ [14]. НХЛ составляют около 4,5% от всех 
злокачественных опухолей и являются девятой по 
значимости причиной смерти от рака среди мужчин 
и седьмой среди женщин. Большинство случаев НХЛ 
зарегистрировано у пациентов старше 65 лет [6, 12].
НХЛ начинаются с появления одиночного опу-

холевого узла, который может располагаться в лим-
фатических узлах и лимфоидной ткани тимуса 
или селезенки (нодальное поражение), лимфоид-
ной ткани нелимфоидных органов – желудочно-
кишечного тракта, кожи, ЦНС, органов дыхания 
и др. (экстранодальное поражение) или в костном 
мозге (лейкемические варианты) [2]. Распростра-
нение НХЛ происходит путем лимфогенного или 
гематогенного метастазирования. Наиболее часто 
первым проявлением НХЛ является поражение пе-
риферических лимфоузлов (35-38%): они безбо-
лезненные, плотные, не спаяны с кожей и окружа-
ющими тканями, а позже образуют конгломераты. 
Вовлечение в процесс селезенки составляет 30-40% 
случаев, печени – 15-50%, костного мозга – 30-40%, 
ЖКТ – 10-24%, костей – 5-15%, легочные пораже-
ния составляют от 3 до 6% [4]. Первичные НХЛ 
ЦНС встречаются преимущественно у лиц старше 
60-70 лет, причем возможно как солидное парен-
химатозное поражение, так и лептоменингеальное. 
Отмечено, что клиническая симптоматика появля-
ется за несколько недель до диагностики опухоли 
и определяется её локализацией, за исключением 
поражения мозговых оболочек, клинические про-
явления которого редки [1]. Вовлечение почек в па-
тологический процесс при НХЛ возникает крайне 
редко, т.к. в почках почти отсутствует лимфоидная 
ткань. По данным ряда авторов, повреждение почек 

у пациентов с НХЛ встречается с частотой до 10% 
и может реализоваться в виде паранеопластических 
гломерулопатий (экстракапиллярного или мембра-
нопролиферативного гломерулонефрита, мембра-
нозной нефропатии, болезни минимальных измене-
ний, фокально-сегментарного гломерулосклероза), 
а также острой почечной недостаточности (ОПН) 
вследствие инфильтрации паренхимы почек опухо-
левыми клетками, обструкции опухолью мочевых 
путей и сосудов [5, 8, 9]. Частыми гистологическими 
подтипами лимфом с поражением почек являются 
диффузная В-крупноклеточная лимфома и мелко-
клеточная Т-лимфоцитарная лимфома, реже – лим-
фома из NK/Т-клеток [11].
Клинические проявления НХЛ обусловлены 

расположением опухолевых очагов и пролифера-
тивной активностью опухолевых клеток, возможны 
симптомы нарушения функции пораженного орга-
на, сдавления сосудов, нервных пучков, трахеи, пи-
щевода, желчевыводящих путей и др. В 20% случаев 
в костном мозге развивается лейкемическая транс-
формация. До лейкемизации гемограмма не имеет 
характерных особенностей. Общими проявлениями 
болезни, связанными с прогрессированием лимфо-
мы, являются: лихорадка и озноб, проливные ноч-
ные поты, выраженная и необъяснимая слабость, 
кожный зуд, похудание [13]. Поскольку поражение 
почек при НХЛ обусловлено развитием ОПН и гло-
мерулопатий, его следует заподозрить при возник-
новении олигоанурии, отеков, изменениях в анали-
зе мочи, повышении азотистых шлаков, увеличении 
почек в размерах при УЗИ или КТ/МРТ.
НХЛ диагностируют на основании морфологи-

ческого (цитологического или гистологического) 
и иммуногистохимического исследования опухо-
левого образования. Чаще всего выполняют биоп-
сию периферических лимфатических узлов. Целью 
иммунофенотипирования является определение В- 
и Т-клеточного происхождения опухоли и уровня 
нарушения дифференцировки. Поскольку возмож-
но расположение опухолевых очагов в любых орга-
нах и тканях, план обследования должен включать: 
физикальное исследование с осмотром и пальпа-
цией всех групп периферических лимфатических 
узлов, различные методы визуальной диагностики 
с обязательной КТ всех зон локализации лимфа-
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тической ткани (шея, грудная клетка, брюшная по-
лость, малый таз, по показаниям – головной мозг). 
При подозрении на вовлечение ЖКТ показаны эн-
доскопические исследования с биопсией участков 
слизистой оболочки (ФГДС, ФКС). Для исключе-
ния поражения костного мозга осуществляют била-
теральную трепанобиопсию и пункционное иссле-
дование костного мозга [2].
При подозрении на поражение почек у больно-

го с НХЛ необходимо выполнять морфологическое 
исследование почечной ткани с использованием 
световой и электронной микроскопии и иммуно-
флюоресценции. Данные световой микроскопии 
позволят обнаружить инфильтрацию паренхимы 
почек лимфоидными клетками, а также тубулоин-
терстициальное поражение, связанное с гемолизом 
или осложнениями терапии НХЛ («синдром лизиса 
опухоли»/уратная нефропатия, радиационная не-
фропатия, нефротоксическое воздействие полихи-
миотерапии). При гломерулярном поражении почек 
на фоне НХЛ проведение электронной микроско-
пии и иммунофлюоресценции позволит опреде-
лить тип гломерулопатии в зависимости от типа 
и характера отложения депозитов. 

Описание случая

Приводим клинический случай лимфомы с по-
ражением обеих почек, клинически проявившейся 
почечной недостаточностью.

Пациентка Б., 61 года, переведена в отделение 
диализа ГКБ №1 12 января 2012 года из БСМП №1, 
где в течение одного месяца получала лечение гемо-
диализом по поводу ОПН. На момент поступления 
предъявляла жалобы на выраженную общую сла-
бость, снижение аппетита, головокружение, сниже-
ние зрения. 
Считает себя больной с осени 2010 года, когда 

на фоне повышения АД до 160/90 мм рт. ст. появи-
лась неврологическая симптоматика в виде слабости 
в ногах, шаткости походки, ощущения онемения 
конечностей, в связи с чем больная была госпита-
лизирована по скорой помощи с подозрением на 
ОНМК. В стационаре по данным МСКТ головного 
мозга ОНМК не подтвердилось, выявлены признаки 
умеренно выраженной сосудистой энцефалопатии, 
внутренней гидроцефалии. По результатам УЗИ 
почек структурной патологии не выявлено, размеры 
почек: правой – 100*40 мм, паренхима 15 мм, левой 
– 108*40 мм, паренхима 15 мм. Проведено иссле-
дование гормонов щитовидной железы – выявлен 
гипотиреоз, назначен L-тироксин. Принимала пре-
параты из группы иАПФ, сосудистые, ноотропы, на 
фоне лечения отмечалась положительная динамика, 
но сохранялась общая слабость.
Летом 2011 г. без видимой причины отметила 

уменьшение количества и потемнение мочи. Не 
обследовалась, лечилась самостоятельно настоями 

трав, диурез восстановился. С сентября 2011 года 
нарастающая общая слабость, слабость в ногах, 
головокружение. В октябре-ноябре 2011 года про-
ходила обследование в терапевтическом стациона-
ре. В общих анализах крови и мочи отклонений от 
нормы не выявлено, креатинин 126 мкмоль/л. По 
МСКТ головного мозга с контрастированием выяв-
лены многочисленные супратенториальные очаги. 
Неврологом выставлен диагноз: Субкортикальная 
артериопатия Бинсвангера. Назначены сосудистые 
препараты, проводимое лечение с незначительным 
эффектом. В декабре 2011 г. появилась клиника по-
чечной недостаточности: анурия, тошнота, рвота, 
отеки нижних конечностей. Амбулаторно по УЗИ 
выявлено увеличение почек: размеры правой – 
125×76 мм, паренхима 30 мм, левой – 128×73 мм, па-
ренхима 28 мм. По неотложной помощи доставлена 
в урологическое отделение БСМП №2. При обсле-
довании выявлена гиперазотемия, анемия, по МСКТ 
ОБП с контрастированием: почки значительно уве-
личены в размерах, снижена выделительная функ-
ция. Диагностирован острый интерстициальный 
нефрит с развитием ОПН, требующей заместитель-
ной почечной терапии. Переведена в БСМП №1, 
где в условиях ОРИТ проводились ежедневные се-
ансы гемодиализа, пульс-терапия преднизолоном 
по 500 мг в/в в течение 3 дней, затем преднизолон 
в таблетках по 30 мг в сутки, гемо- и плазмотрансфу-
зии, антибиотики, антикоагулянты, гастропротек-
торы. На фоне проводимого лечения сохранялись 
анурия и гиперазотемия, в связи с чем консультиро-
вана нефрологом ГКБ №1, рекомендован перевод 
в отделение диализа для дальнейшего лечения. 

При поступлении в ГКБ №1 12.01.2012 г.:
Состояние тяжелое. Сознание ясное. Активна в пре-
делах кровати. Телосложение правильное. Нор-
мостеник. Масса тела снижена. Периферические 
лимфоузлы, щитовидная железа, молочные железы 
без особенностей. Кожа бледная, без высыпаний, 
умеренной влажности. Стопы и голени пастозны. 
Грудная клетка симметрична, обе половины одина-
ково участвуют в акте дыхания. ЧД 18 в минуту. При 
сравнительной перкуссии определяется легочный 
звук, дыхание жесткое, ослаблено в нижних отделах 
слева, побочных дыхательных шумов нет. Границы 
относительной сердечной тупости не расширены. 
АД 150/90 мм рт.ст. ЧСС 92 в минуту. Тоны серд-
ца ритмичны, приглушены. Язык влажный, у корня 
белый налет. Передняя брюшная стенка мягкая, без-
болезненная. Перкуторно во фланках живота приту-
пление. Печень на 2 см выступает из-под реберной 
дуги. Селезенка, поджелудочная железа, почки не 
пальпируются.
В общем анализе крови выявлена анемия, выра-

женное ускорение СОЭ, однократно – небольшой 
тромбоцитоз. Количество лейкоцитов в норме, лей-
коцитарная формула без особенностей (табл. 1). 
Анализы мочи не выполнялись по причине анурии. 
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В биохимическом анализе крови – гиперазотемия 
(креатинин 353 мкмоль/л, мочевина 18 ммоль/л), 
калий 4,22 ммоль/л, общий белок 61 г/л, альбуми-
ны 36 г/л. По ЭКГ определялась синусовая тахикар-
дия 105 в минуту. 
Таким образом, данные анамнеза и результаты 

обследования свидетельствовали о быстром разви-
тии почечной недостаточности с анурией в соче-
тании с увеличением почек. При этом очевидного 
этиологического фактора ухудшения функции по-
чек выявлено не было. Рабочим диагнозом оставал-
ся «Острый интерстициальный нефрит», возможно, 
лекарственной этиологии, т.к. из анамнеза извест-
но о самолечении травами, кроме того, пациентка 
дважды проходила исследование с внутривенным 
введением рентгеноконтрастных средств. Проводи-
лась дифференциальная диагностика с системными 
заболеваниями, в том числе с системным васкули-
том, а также амилоидозом, паранеопластическим 
процессом. При выполнении ревмотестов отмечено 
повышение СРБ до 10 мг/л, при этом ревматоид-
ный фактор и антистрептолизин были отрицатель-
ные. По данным электрофореза белков сохранялась 
гипопротеинемия (общий белок 56 г/л), гипоаль-
буминемия, гипергаммаглобулинемия (альбумины 
– 41%, гамма-глобулины – 26%). Иммунограмма, 
исследование крови на АNCA и ANA не были вы-
полнены по техническим причинам. В рамках он-
копоиска проводилась ФГДС (выявлен эрозивный 
гастрит), при гинекологическом исследовании па-
тологии не выявлено. Запланировано выполнение 
МСКТ органов грудной клетки и брюшной по-
лости. Решение вопроса о выполнении биопсии 
почки, безусловно, показанной в данном случае 
с целью диагностики основного процесса в поч-
ках, было отложено до стабилизации состояния 
пациентки.
С 16.01.2012 г. отмечалось прогрессивное ухуд-

шение состояния: на фоне сохраняющейся анурии 

и гиперазотемии нарастание слабости, учащенное 
сердцебиение. 17.01.2012 г. появилось угнетение 
сознания – сопор, пациентка переведена в ОРИТ, 
осмотрена неврологом. Срочно выполнена натив-
ная МСКТ головного мозга, органов брюшной по-
лости, по результатам которой выявлены признаки 
геморрагического инсульта в лобной доле справа, 
субарахноидальное кровоизлияние. Размеры почек: 
правой – 147×91 мм, левой – 140×89 мм; паренхима 
обеих почек значительно утолщена, полостная си-
стема сдавлена. В коагулограмме – выраженные из-
менения в виде удлинения протромбинового време-
ни, АЧТВ, тромбинового времени, снижения уровня 
фибриногена, повышения Д-димеров в 20 раз. Диа-
гноз: ОНМК по геморрагическому типу в бассейне 
правой передней мозговой артерии. На фоне нарас-
тающего отека мозга, сердечно-сосудистой недоста-
точности на пятые сутки пребывания в стационаре 
произошла остановка сердечной деятельности, кон-
статирована биологическая смерть. 

Основной клинический диагноз. Комбиниро-
ванное заболевание: 1. Острый интерстициальный 
нефрит с развитием ОПН. 2. ОНМК по геморраги-
ческому типу в бассейне правой передне-мозговой 
артерии. Субарахноидальное кровоизлияние.

Результаты аутопсии. Головной мозг: справа 
с захватом лобной теменной и части височной доли 
в глубоких отделах полость 4,7 см, заполненная 
свернувшейся кровью, желудочки мозга расшире-
ны, в просвете кровь. Сосуды основания головного 
мозга плотные, спавшиеся, тонкостенные с атеро-
склеротическими бляшками. В краях гематомы про-
питывание ткани кровью, периваскулярный, пери-
целлюлярный отек; пролиферация клеток глии; 
стаз, сладж эритроцитов в мелких сосудах. Легкие 
обычных размеров. В капиллярах межальвеолярных 
перегородок, периваскулярно – скопления лимфо-
идных элементов с полиморфными ядрами, мел-
кодисперсным хроматином. Сердце массой 400 г. 

В миокарде – межмышечный отек, ваку-
ольная белковая дистрофия, гипертро-
фия кардиомиоцитов. В капиллярах ми-
окарда – стазы из лимфоидных бластных 
клеток. Печень массой 1600 г, размерами 
21×27×7 см. В печени наблюдается ваку-
ольная белковая дистрофия гепатоцитов, 
склероз стенок протоков, мелкофокусная 
инфильтрация портальных трактов по-
лиморфными лимфоидными элементами. 
Поджелудочная железа: междольковый 
склероз, липоматоз, склероз стенок про-
токов, периваскулярно – инфильтрация 
лимфоидными элементами с полиморф-
ными ядрами. Почки: макроскопически 
– увеличены каждая до 430 гр, размера-
ми 17×12×10 см, поверхность дольчатая 
с мелкодисперсными кровоизлияниями. 
Билатерально в строме диффузная обиль-

Таблица  1
Динамика показателей общего анализа крови больной Б.

12.01.2012 13.01.2012 16.01.2012 17.01.2012

Лейкоциты ×109/л 7,0 4,7 5,3 5,7
палочкоядерные, % 2 3 3 3
сегментоядерные, % 77 63 58 72
миелоциты, % - - 1 -
эозинофилы, % - - - -
базофилы, % - 2 - -
лимфоциты, % 17 23 32 17
моноциты, % 4 9 6 8
Тромбоциты, ×109/л 321 247 225 267
Эритроциты ×1012/л 2,99 2,86 2,71 2,72
Гемоглобин, г/л 81 79 79 74
СОЭ, мм/час 54 38 50 34
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ная инфильтрация из полиморфных лимфоидных 
клеток, сдавливающая канальцы (рис. 1). В расши-
ренных венулах, капиллярах отдельных клубочков 
скопления аналогичных клеток, отдельные клубоч-
ки деформированы, фрагментированы, склерози-
рованы (рис. 2). Структура надпочечника справа 
нарушена: определяются два узла размерами 1,5 см 
и 2,3 см. В коре, мозговом слое, окружающей клет-
чатке – скопления лимфоидных элементов с поли-
морфными ядрами, мелкодисперсным хроматином. 
Селезенка массой 130 г, размерами 10×6×5 см. Ри-
сунок строения селезенки стерт за счет диффузной 
пролиферации лимфоидных элементов с поли-
морфными ядрами, мелкодисперсным хроматином, 
кровоизлияниями, отмечено отложение гранул ге-
мосидерина. Парааортальные забрюшинные лим-
фоузлы справа размерами до 1,5-2,5 см. Рисунок 
строения лимфатических узлов стерт за счет диф-
фузной пролиферации лимфоидных элементов 
с полиморфными ядрами с мелкодисперсным хро-
матином, инфильтрация данными элементами кап-
сулы лимфоузлов, окружающей клетчатки (рис. 3). 
Костный мозг: на фоне массивных кровоизлияний 
очаговые скопления полиморфных лимфоидных 
элементов. В щитовидной железе обильная лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация, склероз стромы. 
В дерме: кровоизлияния, периваскулярно – инфиль-
трация полиморфными лимфоидными клетками.
Основной патологоанатомический диагноз. Пер-

вое конкурирующее заболевание: генерализованная 
диффузная мелко-крупноклеточная лимфома с по-
ражением парааортальных забрюшинных лимфоуз-
лов, селезенки, печени, надпочечника справа, почек, 
миокарда, легких, костного мозга. Второе конкури-
рующее заболевание: внутримозговая гематома пра-
вой лобной, теменной, височной доли головного 
мозга с прорывом в желудочки головного мозга при 
атеросклерозе сосудов.

Обсуждение

Основным проявлением НХЛ в описанном слу-
чае явилась почечная недостаточность, которая де-
бютировала с уменьшения количества мочи и в те-
чение полугода «привела» больную к необходимости 
в заместительной почечной терапии. Задолго до 
симптомов почечной недостаточности, несмотря 
на проводимое лечение, сохранялась необъясни-
мая выставляемыми диагнозами постоянная общая 
слабость. Ни ознобов, ни лихорадки, ни похудания 
у пациентки не отмечалось. Характерных для лей-
кемизации НХЛ изменений в общем анализе крови 
не было. Поскольку заболевание манифестировало 
почечным повреждением, биопсия почки помогла 
бы поставить диагноз, но в условиях отделения диа-
лиза ее выполнение было невозможно в связи с тя-
желым состоянием пациентки и гипокоагуляцией по 
данным коагулограммы. Учитывая наличие пораже-

Рис. 1. Почка. Диффузная обильная инфильтрация 
из полиморфных лимфоидных клеток, 

сдавливающая канальцы. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 250.

Рис. 2. Почка. В капиллярах отдельных клубочков 
– скопления  полиморфных лимфоидных клеток, 

отдельные клубочки деформированы, склерозированы. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 250.

Рис. 3. Лимфатический узел. Диффузная пролиферация  
лимфоидных элементов  с полиморфными ядрами 

с мелкодисперсным хроматином. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение 250.
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ния костного мозга по результатам аутопсии, в по-
становке диагноза могло бы помочь исследование 
костномозгового пунктата, но отсутствие характер-
ных изменений в гемограмме и исследовании белко-
вых фракций не позволили заподозрить НХЛ или 
множественную миелому, а значит, необходимости 
в выполнении пункции костного мозга формально 
не было. Возможно ли было поставить диагноз НХЛ 
на предшествующих последней госпитализации эта-
пах, а самое главное – повлияло бы специфическое 
воздействие на очаг опухоли на исход заболевания? 
Ответить на эти вопросы трудно. В течение месяца 
перед поступлением в отделение диализа ГКБ №1 
противопоказаний к проведению биопсии почки не 
было, и диагноз НХЛ мог быть поставлен на осно-
вании морфологического исследования почечной 
ткани. Лечение острого интерстициального не-
фрита при лимфопролиферативных заболеваниях 
требует обязательного воздействия на очаг опухоли, 
при прогрессировании которой все терапевтические 
вмешательства, направленные на отдельные звенья 
патогенеза острого интерстициального нефрита, 
будут заведомо безуспешными. Однако в случае на-
значения специфического лечения к имеющейся 
почечной недостаточности могли присоединиться 
осложнения терапии НХЛ: «синдром лизиса опухо-
ли», нефротоксическое воздействие химиотерапии 
и радиационная нефропатия [7]. 
По результатам аутопсии в структуре головного 

мозга не описано солидных образований, пораже-
ния мозговых оболочек и лимфоидных элементов 
в сосудах и желудочках, что позволяет рассматривать 
аутопсийную картину как возникшее осложнение 
атеросклеротического поражения сосудов головно-
го мозга (артериопатии Бинсвангера). ОНМК по 
геморрагическому типу с формированием внутри-
мозговой гематомы внесло свои коррективы в исход 
госпитализации. 
Таким образом, особенности течения заболева-

ния у данной пациентки с преобладанием клини-
ки поражения почек, а также ограничение объема 
диагностических мероприятий в связи с тяжестью 
состояния не позволили поставить диагноз неход-
жкинской лимфомы при жизни пациентки, он был 
установлен посмертно. 

Заключение

В заключение хотелось бы обратить внимание 
на то, что острое почечное повреждение на фоне 
диффузной инфильтрации паренхимы почек со 
сдавлением канальцев характерно для злокачествен-
ных лимфоидных заболеваний, в том числе НХЛ 
[3]. При этом НХЛ с первичной экстранодальной 
локализацией может дебютировать с острой почеч-
ной недостаточности, а специфические проявления 
могут появиться позже. Зачастую нефрологам при-
ходится осуществлять диагностику не только пора-

жения почек, но и гематологических заболеваний, 
что сопровождается значительными диагностиче-
скими и тактическими трудностями. Большую роль 
в своевременной постановке диагноза играет иссле-
дование костного мозга, а также иммунохимические 
исследования крови, однако ведущая роль принад-
лежит полноценному исследованию почечной тка-
ни с проведением световой, электронной микроско-
пии и иммунофлюоресценции.

Никто из авторов не имеет конфликтов инте-
ресов. 
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27 марта 2016 года в Санкт-Петербурге в возрасте 86 лет 
скончался Яков Юрьевич Багров, замечательный врач, ученый, 
многолетний автор и член редакционного совета журнала «Не-
фрология и Диализ». В этом номере мы публикуем очередную 
статью Якова Юрьевича, работу над которой он закончил бук-
вально за несколько недель до смерти и еще успел порадовать-
ся предстоящей публикации. В работе была и еще одна статья, 
которую мы надеемся подготовить к печати и опубликовать 
в ближайшее время.
Яков Юрьевич был не просто коллегой, он был другом для 

многих из нас, и невозможно передать в коротком тексте, да 
даже если бы и не в коротком, что он значил для людей, ко-
торым оказал честь своей дружбой и привязанностью. Но для 
тех, кто не был с ним близко знаком, мы хотим рассказать хотя 
бы немногое о личности, жизни и работе Я.Ю. Багрова.
Я.Ю. Багров родился в 1929 году в г. Златоусте, в медицин-

ской семье. Его отец, Ю.Б. Багров, был хирургом. В 1947 году 
Яков Юрьевич поступил в 1-й Ленинградский медицинский 
институт, после окончания института работал врачом-тера-
певтом в г. Беломорске, в Карелии, затем врачом «Скорой 
помощи» в Ленинграде. В 1958-1961 гг. он учился в аспиран-
туре Ленинградского санитарно-гигиенического института, 

а с 1961 г. и до последних дней жизни работал в Институте эволюционной физиологии и биохимии им. 
И.М. Сеченова РАН – сначала младшим, затем старшим, потом ведущим и главным научным сотрудником 
и, наконец, заведующим лабораторией сравнительной физиологии и биохимии тканевых барьеров. Доктор 
медицинских наук (1986), Я. Ю. Багров опубликовал более ста научных работ, в том числе был соавтором 
коллективной монографии «Очерки психофармакологии человека» (1968) и автором монографии «Водно-
солевой гомеостаз при недостаточности кровообращения» (1984), которая стала настольной книгой врачей 
самых разных профессий – нефрологов, терапевтов, кардиологов, анестезиологов.....
Как ученый Яков Юрьевич обладал необыкновенно широким взглядом не только на проблемы водно-

солевого гомеостаза, которыми много лет занимался непосредственно, но и на физиологию в целом, да, 
пожалуй, и на биологию в самом широком смысле этого слова. Объектом его исследований были и простей-
шие, и высшие позвоночные, для его работ был характерен эволюционный и в то же время холистический 
подход, и это очень ощущается даже в названиях его своеобразных статей-лекций, опубликованных в нашем 
журнале: «Эволюция и болезнь», «Генерализованные отеки: патогенез и лечение», «Роль почки в гормональ-
ных механизмах гомеостаза», «Почка, гормоны и беременность», «Роль почек в поддержании кислотно-ще-
лочного равновесия организма».
Я.Ю. Багров вел большую педагогическую работу, на протяжении многих лет читал два оригинальных 

курса лекций в Медицинской академии им. И.М. Мечникова, и те, кому довелось слушать его в институте 
или на конференциях, будут помнить их в первую очередь потому, что они заставляли и учили думать. Каза-
лось, что он сам вместе со слушателями движется от одного отдела нефрона к другому и принимает личное 
участие в процессах внутриканальцевого транспорта, и это было так наглядно и ярко, что никакие совре-
менные и высокотехнологичные «презентации в режиме реального времени» не идут ни в какое сравнение.
Но самое главное (нет, еще не самое, но очень важное) – Яков Юрьевич до самых последних дней оста-

вался практикующим врачом, несмотря на проблемы с собственным здоровьем. Для великого множества 
друзей, родственников, знакомых, «знакомых знакомых» и совершенно незнакомых людей, очень известных 
и вполне заурядных, он был врачом личным, врачом семейным, консультантом и даже, если можно так выра-
зиться, медицинским диспетчером. Настоящий клиницист широчайшего диапазона, он понимал медицину 
как мало кто, и в практической медицине, как и в науке, обладал редким даром увидеть ситуацию в целом.
А вот теперь самое главное – обаяние личности. В круг его друзей входили ученые, поэты, режиссеры, 

журналисты… Он был энциклопедический человек, в истинном смысле слова «полимат». Любил и глубоко 
понимал историю, литературу, музыку, точные науки, всего не перечислить. По внутренней сути он был 
читатель книг, особенно стихов. Знал наизусть километры поэтических текстов, сам писал стихи, серьезные 
и «на случай», но всегда талантливые и уместные. Впрочем, и это не было бы так важно (книги ведь, даже 
и сейчас, многие читают и довольно многие пишут) если бы не доброта, настоящий, непоказной интерес 
к людям и настоящая же, непоказная скромность, абсолютное нравственное чутье, безупречная гражданская 
позиция, мужество, внутреннее достоинство и всеобъемлющее чувство юмора.
Ну, вот на этом, наверное, и закончим. Будем помнить.

Друзья, коллеги
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Медицинская общественность Воронежской обла-
сти, детские нефрологи России с глубоким прискор-
бием извещают, что 27 марта 2016 года ушла из жизни 
профессор кафедры госпитальной и поликлиниче-
ской педиатрии Государственного бюджетного обра-
зовательного учреждения высшего профессиональ-
ного образования «Воронежский государственный 
медицинский университет имени Н.Н. Бурденко» 
Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции, доктор медицинских наук,  профессор, заслужен-
ный врач России Ситникова Валентина Пантелеевна.
Ситникова В.П. в 1953 г. окончила 2-й Московский 

Государственный медицинский институт с отличием. 
В 1957 г. защитила кандидатскую диссертацию на тему 
«Значение электрокардиологического метода исследова-
ния для диагностики врожденных пороков сердца у детей». 
С 1957 по 1959 гг. работала ассистентом кафедры госпи-
тальной педиатрии Воронежского государственного меди-
цинского института им. Н.Н. Бурденко, с 1959 г. по 2002 г. 
заведовала этой кафедрой, с 2002 г. по настоящее время ра-
ботала в должности профессора кафедры. В 1975 г. защи-
тила докторскую диссертацию на тему «Течение и исход 
гломерулонефрита у детей», являлась автором более 350 
научных работ, соавтор монографий и учебно-методиче-
ских пособий, посвященных заболеваниям почек у детей. 
В течение многих десятков лет на кафедре госпиталь-

ной педиатрии под ее руководством успешно развивалось 
научное направление по обследованию и лечению детей 
с заболеваниями почек, создан нефрологический центр на 
базе Воронежской Областной детской клинической боль-
ницы № 1.
Профессор В.П. Ситникова – заслуженный врач Рос-

сии, награждена орденом «Трудового Красного Знамени», 
медалью «За доблестный труд»,  грамотами Министерства 
Здравоохранения СССР, Министерства Здравоохранения 
России, областной и городской администрации г. Во-
ронежа, Союза женщин России, БУЗ ВО «ВОДКБ №1», 
ВГМА им. Н.Н. Бурденко. Имела звание «Почетный 
профессор ВГМА им. Н.Н. Бурденко». Лауреат премии 
«Женщина» в номинации «Общественное признание». 
Являлась членом Международной ассоциации детских 
нефрологов, членом президиума Творческого объеди-
нения детских нефрологов России, членом правления 
женсовета г. Воронежа. Активно работала в качестве 
члена Диссертационного совета Д208.009.02 при ВГМУ 
им. Н.Н. Бурденко. Руководила выполнением 28 диссер-
таций, включая 3 докторские, которые успешно защище-
ны и утверждены Высшей аттестационной комиссией РФ.
Валентина Пантелеевна останется в наших сердцах как 

светлый человек, прекрасный учитель, ученый междуна-
родного уровня, высокопрофессиональный педиатр. 

Коллеги
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К ПЕРЕДОВОЙ СТАТЬЕ

Сосредоточим внимание на детстве, 
предотвратим последствия болезней почек 
Опубликовано в журнале «Нефрология и диализ», 
том 18, №1, 2016 г., стр.13
 

Извещение об ошибке

В таблице 2 к статье «Сосредоточим внимание на детстве, предотвратим последствия болезней почек»  
была допущена ошибка.
В оригинале статьи на английском языке аббревиатура HN была ошибочно расшифрована как 

Hypertension, соответственно при переводе на русский язык  аббревиатура  HN была переведена как АГ 
и расшифрована как Артериальная гипертензия. Авторы статьи, уже после ее публикации, заметили ошиб-
ку и внесли исправления.
На английском языке HN следует расшифровывать как Hereditary nephropathy, соответственно на рус-

ском языке аббревиатура должна быть представлена как НН, и расшифрована как Наследственные нефро-
патии (см. ниже, прим. ред.).
Авторы статьи, переводчик и редактор перевода приносят читателям свои извинения за допущенную 

ошибку.

Таблица  2
Этиология Хронической Болезни Почек у Детей

ХБП тХПН

Этиология Процент (диапазон) Этиология Процент (диапазон)
ВАПМП 48-59% ВАПМП 34-43%
ГН 5-14% ГН 15-29%
НН 10-19% НН 12-22%

ГУС 2-6% ГУС 2-6%
Кистозные 5-9% Кистозные 6-12%
Ишемические 2-4% Ишемические 2%

Редкие причины включают врожденный НС, метаболические заболевания, цистиноз
Прочие причины – зависят от того, как эти состояния классифицируются
ВАПМП: Врожденные аномалии почек и мочевыводящих путей; ГН: гломерулонефрит; 
НН: Наследственные нефропатии; ГУС: Гемолитико-уремический синдром
* Цитируется по: Harambat et al. CKD data are from NAPRTCS, the Italian Registry and the 
Belgian Registry. ESRD data are from ANZDATA, ESPN/ERA-EDTA, UK Renal Registry 
and the Japanese Registry.
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Глубокоуважаемые Коллеги!

В опубликованных в №4 за 2015 год 
Рекомендациях KDIGO по ведению Дислипидемии у пациентов с ХБП 

таблица №4 в главе №2 была опубликована с опечатками. 

Ниже приводим исправленные данные. 

Приносим извинения за допущенные ошибки.

Таблица 4 | Рекомендуемые дозы (мг/сут) статинов у взрослых с ХБП

Перпарат рСКФ G1-G2

рСКФ G3a-G5, включая 
пациентов на ГД или перенесших 

трансплантацию почки
Ловастатин ОП НД
Флувастатин ОП 801

Аторвастатин ОП 202

Розувастатин ОП 103

Симвастатин / Эзетимиб ОП 20/104

Правастатин ОП 40
Симвастатин ОП 40
Питавастатин ОП 2

Различные статины могут быть доступны не во всех странах. В странах Азии может 
быть целесообразным использование более низких доз, чем те, которые используют-
ся в крупных исследованиях статинов в популяциях с ХБП. Обратите внимание, что 
розувастатин в дозе 40 мг ежедневно не рекомендуется для использования при ХБП 
1-2 у не-трансплантированных пациентов, т.к. может увеличить риск побочных эф-
фектов со стороны почек. Циклоспорин подавляет метаболизм некоторых статинов, 
вызывая повышение их уровнях в крови. Данные основаны на исследованиях 1ALERT, 
24D, 3AURORA, 4SHARP. Сокращения: рСКФ, расчетная скорость клубочковой филь-
трации; ОП, общая популяция; НД, не сделано или не изучено.
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Кафедра нефрологии ФПДО 
Московского государственного 
медико-стоматологического 
университета им. А.И. Евдокимова
приглашает на учебу!

Обучение проводится на базе Московского городского нефрологического центра при ГКБ № 52. Прак-
тические занятия проводятся в отделениях нефрологии, гемодиализа, перитонеального диализа, патологии 
трансплантированной почки, нефрологической реанимации, специализированной нефрологической по-
ликлиники и включают клинические разборы больных со всем спектром нефрологической патологии.

Учебно-производственный план на 2016 год

Кафедра «Нефрологии» ФДПО

Штатная численность преподователей 6 в том числе: зав. кафедрой 0,5; профессоров 2,0; 
доцентов 3,0; ассистентов 0,5.

Наименование цикла

Вид обучения: 
Професс, 

переподготовка, 
ОУ, ТУ, сертиф.

Контингент слушателей Дата 
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"Нефрология" ПП
анестезиологи-
реаниматологи, терапевты, 
педиатры, урологи, хирурги

18.01.2016 – 
27.04.2016 504 3,5 25 87,5

Болезни почек, 
почечная 
недостаточность 
и заместительная 
почечная терапия

ОУ серт. нефрологи 18.01.16 – 
16.03.2016 288 2 20 40

Поражения почек 
в практике терапевта ОУ терапевты, кардиологи, 

эндокринологи,урологи
11.04.2016 – 
24.05.2016 216 1,5 25 37,5

Актуальные вопросы 
нефрологии и диализа ОУ Серт. нефрологи 10.05.2016 – 

06.06.2016 144 1 20 20

"Нефрология" ПП
анестезиологи-
реаниматологи, терапевты, 
педиатры, урологи, хирурги

12.09.2016 – 
19.12.2016 504 3,5 25 87,5

Болезни почек, 
почечная 
недостаточность 
и заместительная 
почечная терапия

ОУ Серт. нефрологи 19.09.2016 – 
14.11.2016 288 2 20 40

Поражения почек 
в практике терапевта ОУ терапевты,кардиологи, 

эндокринологи, урологи
14.11.2016 – 
24.12.2016 216 1,5 25 37,5

Ключевые вопросы 
диагностики и лечения 
болезней почек.

ТУ
нефрологи, анестезиологи-
реаниматологи, терапевты, 
педиатры, урологи, хирурги, 
кардиологи, эндокринологи

14.11.2016 – 
26.11.2016 72 0,5 20 10

ВСЕГО: 2160 15,5 180 360
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По заявкам кафедра организует выездные циклы в лечебных учреждениях городов России, тематика, 
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Журнал «Нефрология и диализ» адресован клиницистам-практикам и специалистам-исследователям в об-
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• краткие сообщения и письма в редакцию – 3-5 машинописных страниц; 
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•  краткий реферат (на русском и английском языках) объемом от 150 до 250 слов, разделенный на ру-
брики. Для оригинальных работ: цели работы, методы, результаты и основные выводы; рубрикация 
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• список ключевых слов (на русском и английском языках); 
• введение, отражающее состояние вопроса и задачи исследования; 
• материалы и методы, результаты и их обсуждение; 
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• таблицы;
• подписи под рисунками.

5. Иллюстративный материал: 
•  публикация цветных иллюстраций возможна только по согласованию с редакцией и лишь в тех случа-
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•  морфологические картинки должны быть снабжены подробным описанием отдельных морфологиче-
ских элементов, необходимо указать также метод окраски и увеличение; 

• на отдельной странице прилагаются подрисуночные подписи с указанием номера каждого рисунка; 
• каждый рисунок должен иметь название, комментарий и расшифровку всех сокращений; 
• таблицы должны быть озаглавлены, содержать четко обозначенные графы, удобные для чтения; 
•  ссылки на рисунки и таблицы указываются в тексте в соответствующих местах; на полях или в тексте 
рукописи отмечается предпочтительное место их расположения. 

6.  Библиографические ссылки в тексте статьи обозначаются номерами в квадратных скобках в соответ-
ствии с их нумерацией в списке литературы. Список составляется в алфавитном порядке по фамилиям 
первых авторов: сначала российских, далее зарубежных в соответствии с ГОСТ Р 7.0.5-2008 «Библио-
графическая ссылка». Для работ, переведенных с русского на английский или с английского на русский, 
следует указать выходные данные и оригинала, и перевода на обоих языках (см. пример 1). Ссылки на 
интернет ресурсы даются в виде постраничных сносок и не включаются в список литературы.

  Авторы должны выверить список литературы по базам данных «PubMed» (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pubmed/) и РИНЦ (http://elibrary.ru). Ответственность за правильность ссылок и, следовательно, воз-
можность их корректного автоматического распознавания базами данных учёта цитирования, лежит на 
авторах. 
В списке литературы следует указать: 
•  для книг – фамилию и инициалы автора (авторов), полное название работы, место и год издания, из-
дательство, номера первой и последней страниц раздела либо (при цитировании монографии в целом) 
общее количество страниц; 

•  для журнальных статей (включая электронные) – фамилия и инициалы автора (авторов) но не более 
трех (см. пример 1 ниже), полное название статьи, название журнала, год издания, том, номер, номера 
первой и последней страниц; 

•  для диссертаций и авторефератов – фамилия и инициалы автора, докторская или кандидатская, полное 
название работы, год и место издания. 

Примеры оформления списка литературы: 
1. Захарова Е.В. Прогнозирование исходов системной красной волчанки и системных васкулитов с экс-
траренальными и почечными проявлениями. Дисс. на соискание уч. степени. канд. мед. наук. 2005. М. 
165 с.
2. Нефрология: Учебное пособие для послевузовского образования. Под ред. Е.М. Шилова. М.: ГЭО-
ТАР-МЕДИА, 2007. 683 с. 
3. Томилина Н.А., Гендлин Г.Е., Жидкова Д.А. и др. Гипертрофия миокарда левого желудочка после транс-
плантации почки: факторы риска и возможности регресса. Тер. Архив. 2009. 81(8): 42-48. (Tomilina N.A., 
Gendlin G.E., Zhidkova D.A. et al. Left ventricular myocardial hypertrophy after transplantation of  the kidney: 
risk factors and possible regress. Ter. Arkh. 2009. 81(8): 42-8. Transl. from Russian).
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4. Alsaad К.О., Herzenberg A.M. Distinguishing diabetic nephropathy from other causes of  glomerulosclerosis: 
an update. J. Clin. Pathol. 2007. 60(1): 18–26.
5. Novick A.C. Alternative bypass techniques in renal revascurarization. In: Renal Vascular Disease. Novick A.C., 
Scoblle J., Hamilton G. eds. W.B. Sanders. London. 1995. P. 497–509.
6. Wagner M., Ashby D.R., Kurtz C. et al. Hepcidin-25 in diabetic chronic kidney disease is predictive for mortality 
and progression to end stage renal disease. PLoS One. 2015. 10(4):e0123072. doi: 10.1371/journal.pone.0123072.

7.  Работа представляется в редакцию по электронной почте nephro-dial@yandex.ru в виде файла 
формата *.doc, *.docx или *.rtf  (через полтора интервала шрифтом 12-го кегля Times New Roman). Ри-
сунки представляются в виде отдельных файлов в формате *.tif  или *.jpg с разрешением 600 dpi. Каждая 
таблица и рисунок должны находиться в отдельном файле; номера рисунков и таблиц должны присут-
ствовать в названии файла.

8.  Раскрытие интересов. С 2011 г. редакция журнала ввела в качестве обязательного требования к публи-
куемым материалам раскрытие финансовой заинтересованности авторов. В конце публикации, перед 
библиографическим списком, следует заявить и наличии или отсутствии финансовой заинтересован-
ности, например:
• Никто из авторов не имеет конфликтов интересов;
• Ф. И. О. является (указать статус – например, сотрудником компании, оплачиваемым лектором и т.д.);
• Работа (частично или полностью) поддержана грантом или контрактом (указать источник финансирования).
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Reviews of  up to 40 pages including Tables, Figures, Figure Legends and References;
Original articles of  up to 25 pages;
Short communications and Letters to Editor of  up to 5 pages;
Case reports of  up to 10 pages.

MANUSCRIPT SHOULD CONTAIN
ABSTRACT (in Russian and in English) of  150-250 words with separated paragraphs: ‘Background’, `Methods’, 
`Results’ and `Conclusions’.
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INTRODUCTION
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RESULTS
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REFERENCES
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FIGURE LEGENDS
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FIGURES
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Colored fi gures could be accepted only upon approval by the Editorial offi ce and if  the data could not be presented 
in black and white or in gray scale without loss of  data presentation quality.
Photographs should be contrast; plots and graphs should be clear and sharp.
Pathology pictures should be supplied with descriptions of  morphological elements; the method of  staining and 
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Detailed legends for all fi gures should be provided as a separate fi le(es); each Figure should have a heading, 
abbreviations should be expanded and all necessary comments have be provided.

TABLES
Tables should be numbered as they appear in the text.
Each table should have a heading describing its contents; lines and columns should be clearly explained end easy 
readable; footnotes to tables should be indicated by superscript characters.
Preferable placements for each Figure and Table should be indicated in the text or in the left margin.

REFERENCES
References should be numbered (in square brackets) according to their number in the Reference list, placed at the 
bottom of  article.
The list of  References order: fi rst papers published in Russian in alphabetical order of  the family names of  the 
fi rst authors: next – papers published in other languages using Latin alphabet, listed in their alphabetical order. The 
authors are responsible for correctness of  references. The authors are advised to check the references with PubMed 
and Russian index of  scientifi c citation. For articles originally published in Russian and then translated into English, 
information of  publications and the translation should be provided. The information is given in the following order 
Books: family name and initials of  all authors (or the fi rst three authors followed by et al.), title of  the paper, 
publishing house and city, total number of  pages.
Journal articles: family name and initials of  all authors (or fi rst 4 four authors followed by et al.), title of  the paper, 
title of  the journal, year, volume, issue, fi rst and last pages.
Thesis of  a dissertations : family name and initials of  the author, type of  the thesis, title, year and city.
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