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АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА

Нефротический синдром (НС), развивающийся 

при гломерулярных заболеваниях, может быть 

причиной различных осложнений, в том числе 

угрожающих жизни (выраженные отеки, часто 

резистентные к диуретикам, гиповолемический 

шок, венозные и артериальные тромбоэмболи-

ческие осложнения, инфекции). Кроме того, 

высокая протеинурия и, возможно, гиперлипи-

демия при НС любой этиологии могут способ-

ствовать прогрессированию хронической 

болезни почек (ХБП). В ранее опубликованной 

статье были рассмотрены причины НС, а в дан-

ной статье обсуждаются методы его лечения и 

профилактики осложнений. 
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дром, хроническая болезнь почек, лечение. 

Нефротический синдром (НС), про-
являющийся высокой протеинурией 
(>3,0 г/сут), гипоальбуминемией, 

отеками и гиперлипидемией, – одно из веду-
щих проявлений гломерулярных заболева-
ний различной природы, в том числе 
первичного и вторичного гломерулонефрита, 
амилоидоза почек, диабетической нефропа-
тии, некоторых наследственных заболеваний 
и др. Нефротический синдром, с одной сто-
роны, отражает наличие тяжелого пораже-
ния клубочков почек, а, с другой стороны, 
сам по себе может быть причиной серьезных 
последствий, таких как прогрессирование 
хронической болезни почек (ХБП) в резуль-
тате “токсического” эффекта протеинурии и 
гиперлипидемии, выраженные отеки, часто 
резистентные к диуретикам, гиповолемиче-
ский шок (нефротический криз), венозные и 
артериальные тромбоэмболические осложне-
ния, нарушения липидного обмена, повы-
шающие риск развития атеросклероза, и 
инфекции. В ранее опубликованной статье 

рассматриваются основные причины НС [1], 
а в данной публикации обсуждаются методы 
его лечения и профилактики осложнений. 

Цели лечения НС 

Основные цели лечения любых гломеруляр-
ных заболеваний, предложенные рабочей 
группой по разработке стандартизированных 
исходов в нефрологии (Standardized Out -
comes in Nephrology–Glomerular Disease – 
SONG-GD), включают в себя снижение 
риска ухудшения функции почек, сердечно-
сосудистых осложнений и смерти, подавле-
ние активности заболевания и улучшение 
функциональной активности пациентов 
(трудоспособность, участие в социальной 
жизни и т.п.) [2]. Для изучения подобных 
исходов необходимы достаточно крупные и 
длительные клинические исследования, про-
ведение которых не всегда возможно, в том 
числе с учетом трудности набора пациентов 
с некоторыми заболеваниями почек, кото-
рые не так часто встречаются в клинической 
практике. В связи с этим в нефрологии часто 
используются “суррогатные” критерии 
эффективности лечения, в частности изме-
нения протеинурии, которая при НС отра-
жает активность основного заболевания и к 
тому же может служить ориентиром при 
оценке результатов терапии у конкретного 
пациента. По данным мета-анализа 41 ран-
домизированного клинического исследова-
ния в целом почти у 30000 пациентов с 
заболеваниями почек (преимущественно с 
сахарным диабетом), снижение альбумину-
рии в среднем на 30% по сравнению с конт-
ролем сопровождалось уменьшением риска 
ухудшения функции почек (развитие диализ-
зависимой хронической почечной недоста-
точности или хронической болезни почек 4 
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стадии или удвоение сывороточного содержания креа-
тинина) на 27% [3]. Сходное улучшение клинических 
исходов в когортных и клинических исследованиях при 
снижении альбуминурии было отмечено и в другом 
мета-анализе [4]. В большинстве исследований динами-
ку протеинурии (альбуминурии) оценивали как полную 
ремиссию при ее снижении до <0,3 г/сут (<300 мг/г 
креатинина) и как частичную ремиссию – до <3,5 г/сут 
или по крайней мере на 50% по сравнению с исходным 
значением, но до <3,5 г/сут, хотя критерии оценки 
отличались в разных исследованиях [5]. При НС умень-
шение потери альбумина с мочой имеет ключевое 
значение для профилактики тяжелых осложнений этого 
состояния, прежде всего гиповолемического шока 
(нефротического криза), а подавление активности 
основного заболевания позволяет предотвратить или по 
крайней мере замедлить прогрессирующее ухудшение 
функции почек.  

В качестве “суррогатного” критерия нарастающей 
почечной недостаточности в клинических исследова-
ниях эксперты KDIGO предлагают ориентироваться на 
снижение расчетной скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по крайней мере на 40% в течение 2-3 лет, хотя 
возможность использования этого признака в обычной 
практике нуждается в дополнительном изучении [5]. 

Глюкокортикостероиды и иммуносупрессивные  
препараты 

Многие заболевания, сопровождающиеся НС, имеют 
аутоиммунную природу, поэтому основой их лечения 
является применение глюкокортикостероидов в доста-
точно высоких дозах и различных иммуносупрессивных 
препаратов, в том числе микофенолата мофетила, 
циклофосфамида, азатиоприна, ингибиторов кальци-
нейрина (циклоспорина, такролимуса, воклоспорина) и 
генноинженерных биологических препаратов, прежде 
всего ритуксимаба. Большинство детей и подростков с 
идиопатическим НС быстро отвечают на 8-12-недель-
ный курс лечения пероральными глюкокортикостерои-
дами, поэтому при отсутствии данных в пользу 
системного или наследственного заболевания (напри-
мер, семейного анамнеза) препараты этой группы 
назначают без гистологического подтверждения диагно-
за [6]. В качестве препаратов второй линии в основном 
применяют ингибиторы кальцинейрина. Неэффектив -
ность глюкокортикостероидов служит показанием к 
биопсии почки, а также молекулярно-генетическому 
исследованию, учитывая вероятность наследственного 
генеза стероидорезистентного НС у детей и подростков 
[7]. 

У взрослых НС может быть обусловлен различными 
заболеваниями, в том числе не предполагающими 
иммуносупрессивную терапию (диабетическая нефро-
патия, АА-амилоидоз, наследственные нефропатии) 
или требующими назначения химиотерапии (AL-ами-
лоидоз и другие варианты моноклональной гаммапатии 
ренального значения, паранеопластический гломеруло-
нефрит). В связи с этим протеинурия нефротического 

уровня и НС рассматриваются как одно из основных 
показаний к биопсии почки, которая позволяет не 
только дифференцировать различные варианты пораже-
ния почек, но и оценить активность гломерулонефрита 
и выбрать схему иммуносупрессивной терапии. 
Например, при системной красной волчанке (СКВ) 
причинами НС могут быть пролиферативные (III и IV 
классы), мембранозный (V класс) и смешанные (IV/V и 
III/V классы) варианты волчаночного нефрита и волча-
ночная подоцитопатия, различить которые без гистоло-
гического исследования ткани почки невозможно [8,9]. 
При этом схемы иммуносупрессивной терапии волча-
ночного нефрита в значительной степени зависят от его 
морфологического варианта, а попытки эмпирического 
их подбора могут привести к тому, что иммуносупрес-
сия окажется недостаточной или, наоборот, избыточ-
ной. При сахарном диабете причиной НС чаще всего 
является диабетическая нефропатия, а гистологическое 
подтверждение диагноза обычно не требуется. Тем не 
менее, у части пациентов с сахарным диабетом развитие 
НС может быть следствием недиабетических заболева-
ний почек, таких как IgA-нефропатия или мембраноз-
ная нефропатия, для исключения которых необходима 
нефробиопсия. Предполагать недиабетический генез 
поражения почек у пациентов с сахарным диабетом 
следует при быстром формировании НС или нараста-
нии почечной недостаточности, а также при наличии 
гематурии и/или активного мочевого осадка [10]. 

Необходимо учитывать, что данные биопсии почки 
часто оказываются неспецифичными, так как один и 
тот же морфологический вариант гломерулонефрита 
может наблюдаться при разных заболеваниях. Напри -
мер, мембранозная нефропатия в большинстве случаев 
является первичной (обычно она сопровождается цир-
куляцией антител к PLA2R), однако возможные ее 
этиологические факторы включают в себя аутоиммун-
ные заболевания (прежде всего СКВ), злокачественные 
опухоли, моноклональные гаммапатии ренального 
заболевания, инфекционные агенты и лекарственные 
средства [11]. Соответственно, результаты гистологиче-
ского исследования необходимо всегда рассматривать в 
совокупности с данными анамнеза и дополнительных 
методов исследования, в частности лабораторных 
(антинуклеарный фактор, антитела к двуспиральной 
ДНК, антитела к Smith антигену, антифосфолипидные 
антитела, антитела к компоненту комплемента С1q, 
содержание С3 и С4 компонентов комплемента, крио -
глобулины, антитела к миелопероксидазе и протеиназе-
3, маркеры вирусов гепатита В и С, моноклональные 
иммуноглобулины и др.) [12]. 

Обсуждение схем иммуносупрессивной терапии при 
различных заболеваниях, сопровождающихся НС, 
выходит за рамки настоящей статьи, однако заслужи-
вают внимания общие тенденции в лечении аутоиммун-
ных заболеваний почек, которые включают в себя (1) 
стремление ограничить экспозицию глюкокортикосте-
роидов, (2) более широкое применение менее агрессив-
ных иммуносупрессивных препаратов и (3) внедрение 
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мультитаргетных схем терапии [13]. Нет сомнения в 
том, что глюкокортикостероиды остаются одними из 
самых эффективных и быстро действующих препа -
ратов, обладающих как иммуносупрессивной, так и 
высокой противовоспалительной активностью. Нема ло -
важным обстоятельством является и низкая стоимость 
препаратов этой группы, которая позволяет при 
необходимости быстро начать лечение в любых ситуа-
циях. Однако хорошо известные нежелательные эффек-
ты длительной глюкокортикостероидной терапии 
диктуют необходимость разработки стероидосбере -
гающих схем терапии (более низкие стартовые и под-
держивающие дозы, быстрое снижение дозы 
глюкокортикостероидов вплоть до полной их отмены) 
за счет одновременного назначения различных иммуно-
супрессивных препаратов. Очевидно и стремление неф-
рологов к более рациональному применению наиболее 
агрессивных иммуносупрессивных средств, таких как 
циклофосфамид, который сегодня в большинстве слу-
чаев назначают не внутрь, а внутривенно, что позволяет 
снизить его суммарную дозу без ущерба эффективности 
терапии. Кроме того, циклофосфамид часто заменяют 
другими не менее эффективными, но более безопасны-
ми препаратами, такими как микофенолата мофетил 
или ритуксимаб. Создание новых иммуносупрессивных 
препаратов, оказывающих селективное действие на раз-
личных этапах иммунного ответа, открывает перспекти-
вы разработки и внедрения мультитаргетных схем 
терапии тяжелого гломерулонефрита. Большие надежды 
в нефрологии связывают с различными блокаторами 
системы комплемента  [14], которые в настоящее время 
изучаются при многих гломерулярных заболеваниях, в 
том числе IgA-нефропатии, мембранозной нефропатии, 
волчаночном и АНЦА-ассоциированном гломеруло-
нефритах и др. [12]. 

Снижение протеинурии 

Протеинурия при НС не только отражает тяжесть пато-
логического процесса, но и сама по себе, т.е. независи-
мо от этиологии, оказывает повреждающее действие на 
почечные клубочки, вызывает интерстициальный фиб-
роз и атрофию канальцев, в которых происходит реаб-
сорбция альбумина, и способствует прогрессированию 
хронической болезни почек (ХБП) [15]. Снижение про-
теинурии до менее 0,5 г/сут или 1-1,5 г/сут позволяет, 
соответственно, предотвратить или по крайней мере 
замедлить прогрессирующее ухудшение функции почек 
[5]. Кроме того, при НС снижение протеинурии приво-
дит к увеличению сывороточного содержания альбуми-
на, которое сопровождается уменьшением клинических 
симптомов и метаболических проявлений НС, а также 
риска тромбоэмболических и инфекционных осложне-
ний [5]. 

При аутоиммунных заболеваниях протеинурия обыч-
но снижается под влиянием иммуносупрессивной тера-
пии, хотя последняя не всегда позволяет достичь 
полной ремиссии НС и не имеет смысла при нефропа-
тиях другой природы, например, при сахарном диабете 

и наследственных заболеваниях с поражением почек. В 
связи с этим применение лекарственных препаратов, 
снижающих протеинурию за счет неиммунных меха-
низмов, является одним из важных компонентов лече-
ния пациентов с НС любой этиологии. С этой целью в 
первую очередь используют ингибиторы ренин-ангио-
тензиновой системы (РАС), антипротеинурическое и 
нефропротективное действие которых было доказано 
более двух десятилетий назад в исследовании REIN 
[16]. В этом исследовании, в которое включали пациен-
тов с недиабетическими нефропатиями и стойкой про-
теинурией, в том числе нефротического уровня, 
применение рамиприла привело к снижению суточной 
экскреции белка с мочой примерно на 30% в течение 
первого года и на 50-55% через 2-3 года, в то время как 
в группе плацебо протеинурия существенно не измени-
лась. Дозозависимое антипротеинурическое действие 
продемонстрировано и при изучении других ингибито-
ров АПФ и блокаторов ангиотензиновых рецепторов 
[17]. 

Еще одной группой препаратов, обладающих анти-
протеинурической и нефропротективной активностью, 
являются ингибиторы натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 типа (SGLT2), которые на протяжении более 10 
лет применялись для контроля гликемии у пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа. Позднее в рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых исследованиях было 
показано, что препараты этой группы задерживают про-
грессирование ХБП, причем их эффект не зависел от 
наличия сахарного диабета. В исследование DAPA-
CKD, в котором изучалась нефропротективная эффек-
тивность дапаглифлозина, были включены более 4300 
пациентов с ХБП различной этиологии (примерно у 2/3 
имелся сахарный диабет 2 типа), получавших блокато-
ры РАС в стабильных дозах [18]. Лечение дапаглифло-
зином 10 мг/сут, которое продолжали в течение около 2 
лет, привело к быстрому (уже через 2 недели) сниже-
нию альбуминурии в среднем на 29,3% по сравнению с 
плацебо (p<0,0001). У пациентов с сахарным диабетом 2 
типа антипротеинурическое действие препарата было 
более выраженным, чем у пациентов без сахарного диа-
бета (35,1% и 14,8% по сравнению с плацебо, соответ-
ственно). Кроме того, дапаглифлозин снижал риск 
развития протеинурии нефротического уровня пример-
но на 60%.  

Снижение альбуминурии в среднем на 19% по 
сравнению с плацебо было выявлено и в исследовании 
EMPA-KIDNEY, в котором изучалась эффективность 
эмпаглифлозина более чем у 6600 пациентов с ХБП раз-
личной этиологии [19]. Следует отметить, что в обоих 
исследованиях ингибиторы SGLT2 назначали в допол-
нение к блокаторам РАС в адекватных дозах, поэтому 
полученные результаты позволяют судить об эффектив-
ности комбинированной терапии препаратами различ-
ного механизма действия. 

В настоящее время изучаются и другие препараты, 
которые потенциально обладают нефропротективными 
свойствами. В международном двойном слепом, рандо-
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мизированном исследовании PROTECT сравнивали 
эффективность спарсентана, одновременно блокирую-
щего эндотелиновые и ангиотензиновые рецепторы (400 
мг/сут), и блокатора ангиотензиновых рецепторов ирбе-
сартана (300 мг/сут) у 404 пациентов с IgA-нефропатией 
[20]. Критерием включения пациентов в это исследова-
ние было наличие протеинурии ≥1 г/сут, сохранявшей-
ся несмотря на лечение блокаторами РАС. Через 36 
недель лечение спарсентаном привело к снижению про-
теинурии на 41% по сравнению с контролем (p<0,0001). 
По безопасности новый препарат существенно не отли-
чался от ирбесартана. Недавно опубликованные 2-лет-
ние результаты исследования PROTECT показали, что 
спарсентан не только оказывает антипротеинурическое 
действие, но и замедляет ухудшение функции почек по 
сравнению с ирбесартаном (разница темпа снижения 
скорости клубочковой фильтрации [СКФ] составила 1,1 
мл/мин/1,73 м2 в год в пользу исследуемого препарата; 
p=0,037) [21]. Частота комбинированной конечной 
точки, включавшей в себя снижение СКФ на 40%, раз-
витие терминальной хронической почечной недостаточ-
ности или смерти от любых причин, в основной группе 
была ниже, чем в группе сравнения (9% и 13%, соответ-
ственно), хотя разница не достигла статистической 
значимости. 

Спарсентан имел преимущества по эффективности 
перед ирбесартаном и у пациентов с фокальным сег-
ментарным гломерулосклерозом (ФСГС). В рандомизи-
рованном клиническом исследовании DUPLEX у 371 
пациента с первичным ФСГС частота ремиссии (коэф-
фициент белок/креатинин в моче ≤1,5 и его снижение 
более чем на 40% по сравнению с исходным) в группе 
спарсентана была значительно выше, чем в группе 
ирбесартана (42,0% и 26,0%, соответственно; р=0,009) 
[22]. Однако в этом исследовании двойной блокатор 
эндотелиновых и ангиотензиновых рецепторов не 
замедлял темпы снижения СКФ по сравнению с ирбе-
сартаном. 

Для подавления активности ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы в нефрологии применяют инги-
биторы АПФ или антагонисты ангиотензиновых 
рецепторов, хотя активация минералокортикоидных 
рецепторов также вносит вклад в прогрессирование 
ХБП за счет индукции воспаления и фиброза [23,24]. 
По данным мета-анализа 19 исследований у 1646 паци-
ентов с ХБП, присоединение стероидных блокаторов 
минералокортикоидных рецепторов к ингибиторам РАС 
привело к снижению альбуминурии на 38,7%, хотя этот 
благоприятный эффект нивелировался трехкратным 
увеличением риска прекращения участия в исследова-
нии из-за гиперкалиемии [25]. Количество пациентов, 
включенных в мета-анализ, было недостаточным для 
анализа влияния блокаторов минералокортикоидных 
рецепторов на риск сердечно-сосудистых или почечных 
исходов. 

Финеренон – это новый нестероидный антагонист 
минералокортикоидных рецепторов, который в докли-
нических исследованиях оказывал более выраженное 

противовоспалительное и противофибротическое дей-
ствие, чем стероидные препараты этой группы [26]. В 
рандомизированном плацебо-контролируемом исследо-
вании у 823 пациентов с диабетической нефропатией, 
получавших блокаторы РАС, финеренон вызывал дозо-
зависимое снижение коэффициента альбумин/креати-
нин на 21-38% по сравнению с плацебо [27]. В более 
крупном плацебо-контролируемом исследовании 
FIDELIO-DKD у 5734 пациентов с ХБП и сахарным 
диабетом 2 типа, получавших блокаторы РАС в макси-
мальных переносимых дозах, при лечении финерено-
ном в течение 4 мес также было выявлено снижение 
коэффициента альбумин/креатинин в моче на 31% по 
сравнению с плацебо, а достигнутый эффект сохранял-
ся при продолжении терапии (медиана 2,6 лет) [28]. 
Более того, в этом исследовании лечение финереноном 
привело к достоверному снижению риска неблагопри-
ятных почечных исходов (почечная недостаточность, 
снижение сывороточного уровня креатинина на 40% и 
более или смерть от почечных причин) на 18% 
(р=0,001) и сердечно-сосудистых исходов на 14% 
(р=0,03). Хотя частота прекращения терапии финерено-
ном из-за гиперкалиемии была выше, чем в группе пла-
цебо (2,3% и 0,9%, соответственно), она была 
относительно невысокой, особенно по сравнению с 
таковой при комбинированной терапии ингибитором 
АПФ и блокатором ангиотензиновых рецепторов в пре-
дыдущих исследованиях. Необходимо подчеркнуть, что 
нефропротективная эффективность финеренона пока 
установлена только у пациентов с диабетической 
болезнью почек. 

Альтернативный подход к подавлению неблагопри-
ятных эффектов альдостерона – применение препара-
тов, селективно ингибирующих альдостеронсинтазу. В 
плацебо-контролируемом исследовании 2 фазы у 586 
пациентов с ХБП лечение таким препаратом (BI 690517) 
в дополнение к ингибитору РАС и эмпаглифлозину 
вызывало дозозависимое снижение альбуминурии [29]. 
Частота гиперкалиемии при приеме ингибитора альдо-
стеронсинтазы в различных дозах была выше (10-18%), 
чем в группе плацебо (6%), однако повышение сыворо-
точного уровня калия в большинстве случаев (86%) не 
потребовало вмешательства. 

Лечение гипоальбуминемии 

Гипоальбуминурия не только является одним из крите-
риев диагностики НС, но и вносит вклад в развитие 
отеков, дислипидемии и гиперкоагуляции, характерных 
для этого состояния. В прошлом для коррекции гипо-
альбуминемии у пациентов с НС применяли внутривен-
ные инфузии альбумина, однако сегодня от этой 
практики рекомендуется по возможности воздерживать-
ся [15]. Внутривенное введение альбумина может при-
вести к преходящему повышению его сывороточного 
содержания, однако вводимый альбумин быстро выво-
дится с мочой и вызывает дополнительное повреждение 
почечных клубочков и канальцев. При гиперволемии 
инфузии альбумина могут провоцировать развитие 
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отека легких. 
По мнению экспертов KDIGO, внутривенное введе-

ние альбумина возможно у пациентов с гипоальбумине-
мией (<20 г/л), резистентных к диуретикам (отсутствие 
ответа на внутривенный диуретик в максимальной дозе 
или комбинированную диуретическую терапию) [5]. 
Раствор альбумина в дозе 25-50 г может быть введен за 
30-60 минут до внутривенного введения петлевого 
диуретика или одновременно с ним. Тем не менее, дан-
ных, подтверждающих эффективность такого подхода, 
мало. По данным мета-анализа 13 небольших проспек-
тивных исследований в целом у 422 пациентов, одно-
временное введение альбумина и фуросемида привело к 
увеличению диуреза в среднем на 31,5 мл/ч по сравне-
нию с таковым при применении одного фуросемида 
[30]. Диуретический эффект фуросемида с альбумином 
был более выраженным у пациентов с сывороточным 
содержанием альбумина менее 25 г/л, а также при вве-
дении более высоких доз альбумина (>30 г). В то же 
время авторы другого мета-анализа пришли к выводу о 
том, что имеющиеся данные недостаточны для того, 
чтобы сделать какие-то выводы об эффективности аль-
бумина в лечении нефротических отеков [31]. В этот 
мета-анализ были включены всего 4 рандомизирован-
ных исследования, в которых приняли участие 75 паци-
ентов.  

Лечение отеков 

При НС жидкость обычно накапливается в интерстици-
альных пространствах, хотя в тяжелых случаях возмож-
но развитие анасарки в сочетании с накоплением 
жидкости в плевральной и брюшной полостях. 
Выраженные отеки нижних конечностей могут сопро-
вождаться затруднением при ходьбе, а также вызывают 
нарушение кровотока и повышение риска изъязвления 
и инфекции кожи и венозного тромбоза. Перво -
начально непосредственной причиной отеков при НС 
считали перемещение жидкости из сосудов в интерсти-
циальное пространство вследствие снижения онкотиче-
ского давления плазмы на фоне гипоальбуминемии 
(гиповолемические отеки). Гиповолемия и снижение 
почечного кровотока вызывают активацию симпатиче-
ской нервной системы и РАС, повышение сопротивле-
ния афферентных и эфферентных артериол и задержку 
хлорида натрия. Однако экспериментальные данные 
свидетельствуют о том, что снижение онкотического 
давления в сосудистом русле сопровождается парал-
лельным снижением онкотического давления в интер-
стициальном пространстве, что препятствует выходу 
жидкости из сосудов [32]. У части пациентов с НС 
объем циркулирующей жидкости не снижен или повы-
шен, т.е. при этом состоянии могут наблюдаться как 
гиповолемические, так и гиперволемические отеки. 
Развитие гиперволемических отеков объясняют актива-
цией эпителиальных натриевых каналов в дистальных 
канальцах и собирательных трубочках (возможно, под 
действием протеаз, выделяющихся с мочой), задержкой 
хлорида натрия и увеличением проницаемости почеч-

ных капилляров. К возможным механизмам нефротиче-
ских отеков относят также резистентность канальцев к 
предсердному натрийуретическому пептиду и сужение 
артериол при активации симпатической нервной систе-
мы [33]. Полагают, что именно перечисленные выше 
механизмы, а не гипоальбуминемия имеют ведущее 
значение в развитии отеков при НС независимо от 
объема циркулирующей жидкости [15].  

Основа лечения отеков при НС – применение петле-
вых диуретиков в сочетании с ограничением потребле-
ния натрия (до 1,5-2 г/сут) [5]. При небольших 
периорбитальных отеках и отеках стоп назначение 
диуретиков не требуется. Следует также учитывать, что 
при стероидчувствительном НС глюкокортикостероиды 
могут вызвать усиление диуреза через 7–10 дней от 
начала лечения. Пациентам с выраженными нефроти-
ческими отеками обычно требуются высокие дозы пет-
левых диуретиков (до 250-500 мг фуросемида) в связи с 
увеличением объема распределения лекарственных 
средств на фоне гипоальбуминемии или связывания 
препарата с фильтрующимся альбумином. Учитывая 
короткий период полувыведения, фуросемид обычно 
назначают два раза в день [34]. При тяжелом НС воз-
можно нарушение всасывания диуретиков в результате 
отека стенки кишечника, поэтому повысить диуретиче-
ский эффект фуросемида в части случаев удается путем 
внутривенного его введения, в том числе непрерывной 
инфузии. Для преодоления резистентности к петлевым 
диуретикам возможно их сочетание с тиазидами с 
целью блокады реабсорбции натрия в различных частях 
нефрона. Тиазидный диуретик целесообразно назначать 
за 2-5 ч до приема фуросемида [5]. Для усиления диуре-
за и профилактики гипокалиемии могут быть также 
использованы калийсберегающие диуретики, такие как 
спиронолактон или амилорид. При резистентных 
отеках, особенно при наличии острого почечного 
повреждения, могут потребоваться ультрафильтрация 
и/или гемодиализ. 

У пациентов с гиповолемией (тахикардия, низкое 
АД, признаки дегидратации, повышенный уровень 
азота в крови, не соответствующий уровню креатинина, 
выраженная гипоальбуминемия) введение диуретиков 
может вызвать усугубление дефицита объема крови и 
развитие нефротического (гиповолемического) криза – 
угрожающего жизни состояния, проявляющегося арте-
риальной гипотонией и болезненной мигрирующей 
эритемой [35]. Возникновение последней, а также 
болей в животе, связывают с локальной кожной гипер-
продукцией кининов. Единственный эффективный 
метод лечения нефротического криза – трансфузии 
плазмы крови.  

Рекомендации KDIGO по лечению отеков у пациен-
тов с НС обобщены в табл. 1 [5]. 

Тромбоэмболические осложнения 

Тромбозы и тромбоэмболии относятся к ведущим 
осложнениям НС и могут быть первым проявлением 
заболевания почек. У взрослых пациентов их частота 
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составляет в среднем 25% [36], хотя в клинических 
исследованиях она варьировалась в широких пределах 
– от 2 до 37% [37,38]. Высокая вариабельность частоты 
тромботических осложнений может отражать различия 
морфологических вариантов поражения почек, возраста 
пациентов (у взрослых она значительно выше, чем у 
детей), длительности наблюдения и методов диагности-
ки тромбоза. Так, тромбоз глубоких вен может не 
сопровождаться какими-либо клиническими симптома-
ми, поэтому его частота будет заниженной, если прото-
кол клинического исследования не предполагает 
проведение скрининговых исследований у всех пациен-
тов с НС. При НС чаще всего развиваются венозные 
тромбоэмболические осложнения (ВТЭО), в том числе 
тромбоз глубоких и поверхностных вен, тромбоз почеч-
ных вен и тромбоэмболия легочной артерии [39], хотя 
результаты клинических исследований свидетельствуют 
и об увеличении риска артериальных тромбоэмболий и 
тромбозов [37]. S. Vestergaard и соавт. в крупном иссле-
довании у 3967 пациентов с впервые развившимся НС в 
течение первого года выявили повышение риска арте-
риальных и венозных тромбоэмболий в 3,11 и 7,11 раза, 
соответственно, по сравнению с таковым в общей 
популяции [40]. Высокий риск не только венозных, но 
и артериальных тромбоэмболических осложнений у 
пациентов с НС, особенно в течение первых 6 мес 
после его развития, отмечен и в некоторых других 
исследованиях [41]. 

Механизмы повышенного тромбообразования при 
НС сложные и остаются до конца неизученными [36,37, 
42]. Полагают, что повышение проницаемости почеч-

ного фильтра для различных эндогенных веществ, не 
фильтрующихся через клубочковую мембрану в нор-
мальных физиологических условиях, приводит к потере 
с мочой естественных антикоагулянтов, таких как анти-
тромбин III и протеины C и S. В свою очередь, альбу-
минурия и гипоальбуминемия вызывают усиление 
печеночного синтеза фибриногена и других белков, 
обладающих прокоагулянтной активностью. Наряду с 
гиперкоагуляцией при НС снижается и фибринолити-
ческая активность крови вследствие потери с мочой 
плазмина и повышения активности ингибитора актива-
тора плазминогена 1-го типа. Нарушения коагуляции 
крови играют ключевую роль в развитии ВТЭО, в то 
время как в патогенезе артериальных тромбозов боль-
шее значение имеет гиперреактивность тромбоцитов, 
которая также наблюдается при НС вследствие гипо-
альбуминемии, гиперфибриногенемии и гиперхолесте-
ринемии [42]. Альбумин ингибирует агрегацию 
тромбоцитов, связываясь с арахидоновой кислотой и 
блокируя ее превращение в тромбоксан А2. Соответ -
ственно, гипоальбуминемия сопровождается повыше-
нием содержания тромбоксана А2, стимулирующего 
образование и активацию тромбоцитов. Кроме того, 
снижение сывороточного уровня альбумина стимулиру-
ет компенсаторный синтез в печени фибриногена и 
фактора Виллебранда, которые усиливают реактивность 
тромбоцитов. Гиперлипидемия также является одним 
из факторов, оказывающих влияние на функцию тром-
боцитов. 

Риск тромбоэмболических осложнений повышен при 
НС любой этиологии, хотя он зависит и от морфологи-
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ТАБЛИЦА 1. Рекомендации KDIGO по лечению отеков у пациентов с НС

Рекомендация Комментарий

В качестве препаратов первой линии 
применяют петлевые  
диуретики 
 
 
 
 
Ограничить потребление соли с пищей 
 
Сочетать петлевой диуретик с  
диуретиками другого механизма  
действия при резистентных отеках 
 
 
 
 
Контролировать нежелательные  
эффекты диуретиков 
 
 
 
 
 
Лечение пациентов, резистентных  
к диуретикам

 •   Лучше назначать два раза в день; однократный прием суточной дозы возможен при снижении 
СКФ 

 •   Дозу увеличивают до тех пор, пока не будет достигнут адекватный диурез, или до максималь-
ного эффективного уровня 

 •   При недостаточной эффективности фуросемида можно назначить длительно действующий 
диуретик, такой как буметамид или торасемид 
 

 •   До <2 г/сут (<90 ммоль/сут) 
 

 •   Все тиазидные диуретики в высоких дозах одинаково эффективны 
 •   Тиазиды в сочетании с петлевым диуретиков (внутрь или внутривенно) подавляют реабсорб-

цию натрия в дистальных канальцах и увеличивают диурез 
 •   Амилорид или спиронолактон могут улучшить диуретический эффект и предупреждают гипо-

калиемию, вызванную петлевыми или тиазидными диуретиками 
 •   Ацетазоламид может быть использован при метаболическом алкалозе 

 
 •   Гипонатриемия при лечении тиазидами 
 •   Гипокалиемия при лечении тиазидами и петлевыми диуретиками 
 •   Снижение СКФ 
 •   Уменьшение объема циркулирующей жидкости, особенно у детей и пожилых людей 
 •   Гиперкалиемия при лечении спиронолактоном и эплереноном, особенно в сочетании  

с ингибиторами РАС 
  
 •   Амилорид 
 •   Ацетазоламид 
 •   Внутривенное введение петлевых диуретиков (болюс или инфузия),  

в том числе в комбинации с альбумином 
 •   Ультрафильтрация 
 •   Гемодиализ 

actual1.qxp_Layout 1  07.03.2024  10:52  Page 9



ческого варианта поражения почек. Самый высокий 
риск тромбообразования наблюдается при мембраноз-
ной нефропатии. По данным ретроспективного иследо-
вания, в которое были включены 1313 пациентов с 
различными морфологическими вариантами первично-
го гломерулонефрита, у пациентов с мембранозной 
нефропатией риск ВТЭО (с поправкой на пол, наличие 
злокачественной опухоли в анамнезе, протеинурию и 
содержание альбумина в сыворотке) был в 10,8 раза 
выше, чем у пациентов с IgA-нефропатией [43]. В 
недавно опубликованных исследованиях было показа-
но, что риск ВТЭО у пациентов с мембранозной нефро-
патией ассоциируется с наличием антител к PLA2R 
[44,45], хотя остается неясным, являются ли эти антите-
ла биомаркером повышенного тромбообразования или 
играют непосредственную роль в развитии тромбоза. 

Еще одним независимым предиктором ВТЭО у 
пациентов с НС является гипоальбуминемия. У пациен-
тов с мембранозной нефропатией риск ВТЭО увеличи-
вался в 3,9 раза при снижении сывороточного 
содержания альбумина менее 28 г/л и в 5,8 раза при его 
уровне менее 22 г/л [46]. В ретроспективном американ-
ском исследовании более чем у 7000 пациентов с НС 
риск ВТЭО также увеличивался пропорционально сни-
жению сывороточного уровня альбумина и был повы-
шен даже при небольшой гипоальбуминемии (30,0-39,9 
г/л). Риск тромботических осложнений достигал макси-
мума у пациентов с сывороточным содержанием альбу-
мина менее 25 г/л [47]. Именно этот пороговый уровень 
указан в рекомендациях KDIGO как критерий оценки 
повышенного риска ВТЭО у пациентов с НС [5]. 

К дополнительным факторам риска ВТЭО у пациен-
тов с НС относят пожилой возраст, степень протеин-
урии, тромбоз в анамнезе, тромбофилии, 
антифосфолипидные антитела, иммобилизацию, ожи-
рение, злокачественные опухоли, беременность, хирур-
гические вмешательства [5,37,38]. Развитию как 
венозных, так и артериальных тромбозов может способ-
ствовать лечение глюкокортикостероидами, которые 
часто применяют у пациентов с НС. 

Методы лечения ВТЭО у пациентов с НС в целом 
соответствуют таковым у пациентов без заболевания 
почек. Антикоагулянтную терапию целесообразно 
начинать с низкомолекулярных гепаринов, которые 
имеют преимущества перед нефракционированным 
гепарином по фармакокинетике, эффективности и без-
опасности. После достижения терапевтического эффек-
та пациента можно перевести на непрямые 
антикоагулянты, прежде всего варфарин, однако 
необходимо учитывать риск избыточной гипокоагуля-
ции и развития геморрагических осложнений при выра-
женной гипоальбуминемии. В связи с этим назначать 
варфарин лучше уже после того, как содержание альбу-
мина в сыворотке повысится более 25 г/л [36]. 
Оптимальная длительность антикоагулянтной терапии у 
пациентов с НС не установлена. При отсутствии других 
показаний ее необходимо продолжать в течение по 
крайней мере 6 мес после купирования НС [36]. 

Показания к профилактической терапии антикоагу-
лянтами у пациентов с НС четко не определены в связи 
с отсутствием соответствующих контролируемых кли-
нических исследований. F. De Pascali и соавт. провели 
систематизированный обзор клинических исследова-
ний, в которых изучались эффективность и безопас-
ность профилактической антикоагулянтной терапии у 
пациентов с первичным НС [48]. Авторы включили в 
мета-анализ всего 5 небольших исследований (в целом 
414 пациентов), которые отличались по дизайну, дли-
тельности наблюдения (от 3 недель до 5 лет) и схемам 
антикоагуляции. Все исследования были нерандомизи-
рованными, а контрольная группа имелась только в 
двух из них. В среднем частота тромбоэмболии легоч-
ной артерии (ТЭЛА) и тромбоза глубоких вен на фоне 
антикоагулянтной терапии составила 1,8% и 0,9%, соот-
ветственно, а частота больших кровотечений – 2,3%. В 
двух контролируемых исследованиях было выявлено 
недостоверное снижение риска ТЭЛА и увеличение 
риска кровотечений на фоне профилактики антикоагу-
лянтами. Авторы провели также мета-анализ 14 иссле-
дований, в которых оценивали частоту ВТЭО у 
пациентов с НС, не получавших антикоагулянты. В 
среднем она составила 10,6%, т.е. была в несколько раз 
выше, чем у пациентов, которым проводили профилак-
тику антикоагулянтами. Несмотря на очевидные 
ограничения имеющейся базы данных, был сделан 
вывод, что профилактическая антикоагуляция у взрос-
лых пациентов с первичным НС позволяет снизить 
риск ВТЭО, но может сопровождаться кровотечениями. 

В рекомендациях KDIGO  указано, что профилакти-
ка тромбоэмболических осложнений обоснована у 
пациентов с тяжелым НС, сопровождающимся сниже-
нием сывороточного содержания альбумина менее 20-
25 г/л в сочетании с массивной протеинурией (более 10 
г/сут) или другими факторами риска, такими как 
ожирение (индекс массы тела более 35 кг/м2), наслед-
ственные тромбофилии, хроническая сердечная недо-
статочность III-IV функционального класса, длительная 
иммобилизация или недавно выполненные ортопедиче-
ские операции или операции на органах брюшной 
полости [5]. При оценке целесообразности профилак-
тики ВТЭО у пациентов с НС необходимо учитывать 
риск кровотечений, который обычно рассчитывают с 
помощью различных шкал, таких как шкала HAS-
BLED, предназначенная для пациентов с фибрилляци-
ей предсердий [49]. Однако все подобные инструменты 
не валидированы у пациентов с НС. Для профилактики 
ВТЭО эксперты KDIGO предлагают применять варфа-
рин, хотя в клинической практике с этой целью часто 
используют низкомолекулярные гепарины.  

Эффективность и безопасность прямых ингибиторов 
фактора Ха (ривароксабана и апиксабана) и тромбина 
(дабигатрана) в лечении и профилактике ВТЭО у паци-
ентов с НС в рандомизированных клинических иссле-
дованиях не изучались, а опубликованный опыт их 
применения ограничивается сериями случаев и неболь-
шими ретроспективными исследованиями [50]. A. Tijani 
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и соавт. в ретроспективном когортном исследовании 
сопоставили результаты применения прямых оральных 
антикоагулянтов и варфарина для профилактики ВТЭО 
у 44 пациентов с НС [51]. По эффективности эти пре-
параты не отличались, однако суммарная частота боль-
ших и клинически значимых небольших кровотечений 
при применении прямых оральных антикоагулянтов 
была ниже, чем при лечении варфарином, хотя и недо-
стоверно (8,0% и 26,3%, соответственно; p=0,21). 
Необходимо учитывать, что ингибиторы фактора Ха (в 
меньшей степени дабигатран) активно связываются с 
альбумином в крови, поэтому гипоальбуминемия может 
оказывать существенное влияние на длительность их 
периода полувыведения [5], что определяет необходи-
мость изучения фармакокинетики препаратов этой 
группы у пациентов с НС. 

В целом приведенные данные свидетельствуют о том, 
что несмотря на повышенный риск ВТЭО, проблема их 
профилактики у пациентов с НС остается нерешенной. 
Очевидна необходимость в достаточно крупных рандо-
мизированных клинических исследованиях с целью 
уточнения показаний к профилактическому примене-
нию антикоагулянтов и выбора оптимальной схемы 
антикоагуляции у таких больных. Особый интерес 
вызывает изучение прямых оральных антикоагулянтов, 
которые у пациентов с фибрилляцией предсердий 
имели преимущества перед антагонистами витамина К 
по эффективности и безопасности. 

Дислипидемия 

Дислипидемия часто встречается у пациентов с НС и 
характеризуется повышением сывороточного содержа-
ния холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) и очень низкой плотности, триглицеридов, 
липопротеина (а) и снижением содержания холестерина 
липопротеинов высокой плотности. Причинами этих 
изменений считают как вызванное гипоальбуминемией 
увеличение синтеза липопротеинов в печени, так и 
потерю с мочой различных веществ, участвующих в 
регуляции липидного обмена [15]. Нарушения липид-
ного обмена – это установленный фактор риска атеро-
склероза и связанных с ним сердечно-сосудистых 
заболеваний. Кроме того, гиперхолестеринемия повы-
шает реактивность тромбоцитов, что может способство-
вать развитию атеротромботических осложнений. Более 
того, около 50 лет назад J. Moorhead и соавт. высказали 
предположение о том, что липиды оказывают неф -
ротоксическое действие и могут способствовать 
прогрессированию ХБП за счет нарастающего гломеру-
лосклероза и тубулоинтерстициального фиброза [52]. 
Возможными механизмами липонефротоксичности 
считают прямое повреждающее действие липидов на 
подоциты и клетки канальцев и индукцию пролифера-
ции мезангиальных клеток, хотя определенное значение 
может иметь и прогрессирующий атеросклероз почеч-
ных сосудов [53]. Гипотезу о липонефротоксичности 
подтверждают не только экспериментальные данные, 
но и результаты клинических исследований. Например, 

в исследовании KNOW-CKD у 1886 пациентов с ХБП 
1-5 стадии риск комбинированной почечной конечной 
точки (снижение СКФ по крайней мере на 50% или 
развитие терминальной хронической почечной недоста-
точности) в течение в среднем около 5 лет у пациентов 
с уровнем холестерина ЛНП ≥130 мг/дл был в два раза 
выше, чем у пациентов с уровнем холестерина ЛНП <70 
мг/дл (отношение рисков 2,05; 95% доверительный 
интервал 1,19-3,56) [54]. 

Купирование НС может привести к нормализации 
или улучшению показателей липидного обмена, хотя 
дислипидемия нередко сохраняется, особенно при пер-
систировании или частом рецидивировании НС. 
Сохранению дислипидемии могут способствовать и 
некоторые лекарственные препараты, которые часто 
применяют для лечения НС, прежде всего глюкокорти-
костероиды и ингибиторы кальцинейрина. Лечение 
персистирующей дислипидемии у пациентов с НС про-
водят в соответствии с рекомендациями, разработанны-
ми для общей популяции [5]. Особое значение 
адекватная коррекция дислипидемии имеет при нали-
чии традиционных сердечно-сосудистых факторов 
риска, таких как пожилой возраст, артериальная гипер-
тония, ожирение и т.п. При этом необходимо учиты-
вать, что альбуминурия и снижение СКФ также 
ассоциируются с повышенным риском развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, связанных с атеросклеро-
зом.  

Препаратами выбора в лечении дислипидемии у 
пациентов с НС, как и в общей популяции, являются 
статины [5]. Хотя эффективность гиполипидемической 
терапии в профилактике сердечно-сосудистых исходов 
в рандомизированных контролируемых исследованиях у 
больных c НС специально не изучалась, тем не менее, 
польза ее у пациентов с ХБП не вызывает сомнения 
[55]. В рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании SHARP, в которое были включены 9270 
пациентов с ХБП (3023 из них находились на лечении 
гемодиализом), лечение симвастатином и эзетимибом в 
течение в среднем 4,9 лет привело к снижению содер-
жания холестерина липопротеинов низкой плотности в 
среднем на 0,85 ммоль/л и риска неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых исходов (инфаркт миокарда, смерть 
от коронарных причин, негеморрагический инсульт или 
вмешательство на коронарных артериях) на 17% по 
сравнению с плацебо (p=0,0021) [56].  

В то же время возможное благоприятное влияние 
статинов на течение ХБП остается недоказанным. В 
исследовании SHARP у 6245 пациентов с ХБП, кото-
рым исходно не требовалась заместительная почечная 
терапия, лечение симвастатином и эзетимибом не при-
вело к снижению частоты развития терминальной 
хронической почечной недостаточности [57]. Эффек -
тивность статинов в профилактике почечных исходов 
не была подтверждена и при мета-анализе 57 исследо-
ваний более чем у 143000 пациентов, хотя авторы отме-
тили достоверное замедление ежегодного темпа 
снижения СКФ и снижение альбуминурии при лечении 
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гиполипидемическими препаратами [58]. Кроме того, у 
пациентов с ХБП, получавших статины, было выявлено 
снижение риска сердечно-сосудистых исходов на 31% 
(p<0,001). При назначении статинов следует учитывать 
возможность их взаимодействия с другими лекарствен-
ными препаратами, в частности ингибиторами кальци-
нейрина, которые вызывают увеличение риска развития 
миалгий/миозита. 

При недостаточной эффективности статинов их при-
меняют в комбинации с другими гиполипидемически-
ми препаратами, прежде всего эзетимибом, 
ингибирующим всасывание холестерина в кишечнике, а 
также ингибиторами пропротеин конвертазы субтили-
зина/кексина типа 9 (PCSK9) – эволокумабом и алиро-
кумабом или ингибитором синтеза PCSK9 с помощью 
малых интерферирующих РНК – инклисираном. Опыт 
применения препаратов последних двух групп у паци-
ентов с НС ограничен. E. Jatem и соавт. применяли 
ингибиторы PCSK9 у 12 пациентов с НС, рефрактер-
ным к иммуносупрессивной терапии [59]. Уровень 
холестерина ЛНП через 4 недели снизился в среднем на 
36,8% и оставался стабильным при продолжении тера-
пии. Серьезных нежелательных эффектов зарегистриро-
вано не было.  

Инфекции 

Инфекции нередко осложняют течение НС, особенно у 
детей [60]. Тяжелые инфекции повышают риск прогрес-
сирования ХБП и развития терминальной хронической 
почечной недостаточности [61] и являются одной из 
ведущих причин смертности пациентов с НС [62]. 
Необходимо также учитывать, что некоторые вирусы, 
прежде всего гепатита В и С и иммунодефицита челове-
ка, и реже бактерии и другие микроорганизмы могут 
быть непосредственной причиной заболевания клубоч-
ков, в частности мембранопролиферативного гломеру-
лонефрита или мембранозной нефропатии [1]. 
Причинами повышенной восприимчивости к инфек-
циям у пациентов с НС может быть потеря с мочой 
иммуноглобулинов и факторов системы комплемента, 
однако большее значение имеет терапия глюкокортико-
стероидами, особенно в сочетании с циклофосфамидом 
и другими иммуносупрессивными препаратами [15]. 
Иммуносупрессивная терапия может также привести к 
реактивации латентных инфекций, в том числе вирус-
ного гепатита или туберкулеза, поэтому всем пациентам 
с НС необходимо проводить скрининг с целью исклю-
чения латентного туберкулеза, сифилиса и инфекций, 
вызванных вирусами гепатита В и С и иммунодефицита 
человека [5]. При наличии указанных инфекций пока-
зана соответствующая терапия, которая может быть 
начата до назначения иммуносупрессивных препаратов 
или одновременно с ними с учетом клинических пока-
заний. 

Специальных рекомендаций по лечению инфек-
ционных осложнений у пациентов с НС не существует. 
Очевидно, что для профилактики неблагоприятных 
исходов антимикробную терапию следует начинать как 

можно раньше и подбирать с учетом локализации 
инфекции, ее тяжести и вероятного или установленного 
возбудителя. Методы профилактики инфекций у паци-
ентов с НС рассматриваются в рекомендациях KDIGO 
по лечению гломерулярных заболеваний [5]. 
Ориентиром могут также служить рекомендации 
EULAR по скринингу и профилактике хронических и 
оппортунистических инфекций у взрослых пациентов с 
иммуновоспалительными ревматическими заболевания-
ми, которые являются одной из основных причин НС и 
предполагают длительную терапию иммуносупрессив-
ными препаратами [63]. 

Несмотря на повышенный риск бактериальных 
инфекций, в том числе оппортунистических, проводить 
антимикробную профилактику всем пациентам с НС 
нецелесообразно. У пациентов с АНЦА-ассоциирован-
ным васкулитом, получающих ритуксимаб, циклофос-
фамид и/или глюкокортикостероиды в высоких дозах 
(≥30 мг/сут в пересчете на преднизолон), стандартной 
практикой является профилактика пневмонии, вызван-
ной Pneumocystis jirovecii, и других инфекций тримето-
примом/сульфаметоксазолодом (960 мг через день или 
480 мг ежедневно) [64]. По мнению экспертов EULAR, 
антимикробную профилактику целесообразно продол-
жать во время иммуносупрессивной терапии и в тече-
ние 3 мес после приема последней дозы 
циклофосфамида или 6 мес после восстановления В-
клеток при применении ритуксимаба. Если пациент 
получает глюкокортикостероиды в сочетании с другими 
иммуносупрессивными препаратами, то триметоприм/ 
сульфаметоксазол может быть отменен после снижения 
дозы преднизолона до 15 мг/сут, хотя антибактериаль-
ная профилактика может быть продолжены при нали-
чии других факторов риска инфекций, таких как 
заболевание легких или гипогаммаглобулинемия. К 
факторам риска пневмоцистной инфекции относят 
также персистирующую лимфопению и пожилой воз-
раст [63]. В рекомендациях KDIGO указано, что следует 
рассмотреть возможность антимикробной профилакти-
ки триметопримом/сульфаметоксазолом у пациентов с 
гломерулонефритом, получающих преднизолон в высо-
ких дозах или другие иммуносупрессивные препараты 
(циклофосфамид, ритуксимаб), однако более детально 
эта рекомендация не рассматривается [5].  

У взрослых и детей с НС повышен риск развития 
инвазивных пневмококковых инфекций, поэтому им и 
их близким родственникам показана иммунизация 
пневмококковыми вакцинами, а также ежегодная вак-
цинация против гриппа [5]. Лечение ритуксимабом 
сопровождается повышенным риском развития и тяже-
лого течения COVID-19, для профилактики которого 
возможна пассивная иммунизация длительно действую-
щими моноклональными антителами, нейтрализующи-
ми коронавирус. 

Заключение 

НС – частое проявление гломерулярных заболеваний 
различной этиологии, которое может быть причиной 
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серьезных осложнений. Ключевое значение для успеш-
ного купирования НС имеет установление его причи-
ны. Важную роль в развитии НС играют аутоиммунные 
заболевания (механизмы), поэтому основой лечения в 
большинстве случаев являются глюкокортикостероиды 
и различные иммуносупрессивные препараты. Однако 
причиной НС могут быть и заболевания другой приро-
ды, в том числе различные формы амилоидоза, диабе-
тическая и наследственные нефропатии, при которых 
иммуносупрессивная терапия неэффективна. При 
отсутствии противопоказаний всем пациентам с НС (за 
некоторыми исключениями, такими как анти-PLA2R-
позитивная мембранозная нефропатия) следует прово-
дить биопсию почек, которая необходима для 
определения варианта поражения почек и выбора опти-
мальной схемы иммуносупрессивной терапии при ауто-
иммунном его происхождения. Независимо от 
этиологии НС важное значение имеет лечение его про-
явлений, прежде всего отеков, а также лечение и про-
филактика возможных осложнений, в частности 
тромбоэмболических. 
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Nephrotic syndrome: treatment and prevention  
of complications  
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Nephrotic syndrom (NS) that frequently occurs in patients 

with various glomerular disease can cause serious and even 

life-threatening complications including diuretic-resistant 

oedema, hypovolemic shock, venous and arterial thromboem-

bolism, and infections. Moreover, high proteinuria and dyslipi-

demia in patients with NS may contribute to progression of 

chronic kidney disease. The authors review treatment of NS 

and prevention of its complications. 
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