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Перелік умовних позначень та скорочень

АВК – антагоністи вітаміну К

АГ – артеріальна гіпертензія 

АТ – артеріальний тиск

аГПП�1 – агоністи глюкагоноподібного пептиду рецепторів 1�го типу 

АКШ – аортокоронарне шунтування

АМР – антагоністи мінерало�кортикоїдних рецепторів

АПД – автоматизований перитонеальний діаліз

ББ – бета�блокатори

ВАКУ – Всеукраїнська асоціація кардіологів України

ГД – гемодіаліз

ГЛШ – гіпертрофія лівого шлуночка

ГСН – гостра серцева недостатність

ГПН – гостре пошкодження нирок

ГХН – гостра хвороба нирок

ЗХ – загальний холестерин

іНЗКТГ2 – інгібітори натрій�залежного котранспортера глюкози 2�го типу

іРААС – інгібітори ренін�ангіотензин�альдостеронової системи

ІХС – ішемічна хвороба серця

КА – катетерна абляція

КВІТ – кардіологічне відділення інтенсивної терапії – відділення інтенсивної терапії кар�
діологічного профілю

КРС – кардіо�ренальний синдром

КТ – комп’ютерна томографія

ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності

МКП – мінерало�кісткові порушення

НД – немає даних

НД�БКК – недигідропіридинові блокатори кальцієвих каналів 

нс�АМР – нестероїдні антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів

НСПЗП – нестероїдні протизапальні препарати

ПАК – пероральні антикоагулянти

ПАПД – безперервний амбулаторний перитонеальний діаліз
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ПД – перитонеальний діаліз

ПЕТ – тест перитонеальної рівноваги

ПТГ – паратиреоїдний гормон

РААС – ренін�ангіотензин�альдостеронова система

РКД – рандомізовані клінічні дослідження

РД – резистентність до діуретиків

рШКФ – розрахункова швидкість клубочкової фільтрації

САК – співвідношення альбуміну до креатиніну в сечі

СК – судинна кальцифікація

СНМC – серцево�судинно�нирково�метаболічний синдром

ССЗ – серцево�судинні захворювання

ССС – серцево�судинна смерть

ФП – фібриляція передсердь

ХХН – хронічна хвороба нирок

ЦД – цукровий діабет 

ЧКВ – черезшкірне коронарне втручання

ASN – American Society of Nephrology

AV – артеріовенозні

AVF – артеріовенозні фістули

DALY – Disability�Adjusted Life Year

ERA – European Renal Association

ЕSА – Erythropoietin stimulating agents

ESC – European Society of Cardiology

HIF�PHI – інгібітори індукованої гіпоксією фактор�пролілгідроксилази

GBD – Global Burden of Disease

ISN – International Society of Nephrology

KDIGO – Організація «Kidney Disease Improvement Global Outcomes»

WHO – Всесвітня організація охорони здоров’я 
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1. Вступ

 Негативний взаємовплив ураження нирок і 
серця вперше був описаний майже 200 років тому. 
Еволюція вивчення цієї проблеми пройшла шлях 
встановлення спільних факторів ризику, гемодина-
мічних та запальних механізмів взаємодії у разі 
гострих або хронічних уражень серця і нирок або 
навпаки та формування дефініцій «кардіореналь-
ність», «кардіоренальний синдром», «кардіо-
ренально-метаболічний синдром»1*.

 Супутня ХХН у хворих на ССЗ значно збіль-
шує СС та загальну смертність і частоту значних 
СС подій (серцево-судинна смерть, нефатальний 
інфаркт міокарда, інсульт). Прогнозується, що до 
2040 року ХХН випередить ЦД 2-го типу як при-
чина передчасної смерті, а до 2050 року посяде 
5-те місце в загальній структурі її причин2,3. 
Окрім цього, зниження ШКФ визначає режим 
прийому та/або дозування лікарських засобів, 
зокрема впливаючи на ефективність, структуру і 
частоту побічних ефектів.

В останні роки, запропоновані ефективні ме -
тоди уповільнення прогресування ССЗ та ХХН4. 

Досягнення медичної науки і практики демон-
струють необхідність використання принципу 
мультидисциплінарності для суттєвого покра-
щення результатів лікування пацієнтів з поєдна-
ним гострим або хронічним ураженням серця та 
нирок.

Мета створення клінічного експертного кон-
сенсусу – підвищити інформованість кардіологів 
щодо сповільнення темпів прогресування ССЗ та 
ХХН шляхом впровадження алгоритмів менедж-
менту таких хворих відповідно до міжнародних і 
національних настанов, клінічних протоколів та 
власного досвіду експертів.

2. Термінологія 

Кардіо-ренальний синдром – гостра або хро-
нічна дисфункція одного органу спричиняє гостру 
або хронічну дисфункцію іншого. 

Кардіо-ренально-метаболічний синдром – 
системний розлад взаємодії порушень вуглеводно-
го та ліпідного метаболізму, пошкоджень нирок і 
серцево-судинної системи, який підвищує швид-
кість прогресування ССЗ і ХХН. 

Гостра хвороба нирок – наявність у хворого 
патологічних змін сечі, порушення структури та/
або функції та з наслідками для здоров’я триваліс-

тю ≤ 3 місяців, які не відповідають визначенням 
гострого пошкодження нирок (ГПН) або ХХН. 

Гостре пошкодження нирок – раптове (годи-
ни, дні) зниження функції нирок з підвищенням 
креатиніну (≥ 26,5 мкмоль протягом 48 годин або 
≥   1,5 від вихідного рівня протягом ≤ 7 днів) або 
зменшення діурезу < 0,5 мл/кг/год протягом 6 
годин; складова гострої хвороби нирок (ГХН). 

Хронічна хвороба нирок – наявність у хворого 
порушень структури, функції нирок, патологічних 
змін сечі, які спостерігаються протягом щонаймен-
ше 3 місяців і мають негативні наслідки для 
здоров’я.

3. Діагностика хронічної хвороби 
нирок, оцінка ризиків її прогресування 
в пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями 

3.1. Алгоритм діагностики 
 ХХН діагностується за наявності у хворого 

патологічних проявів (таблиця 3.1) протягом 
щонайменше 3 місяців і мають негативні наслідки 
для здоров’я5. 

Таблиця 3.1
Критерії ХХН  (KDIGO 2024)

Маркери 
ураження нирок
(наявність хоча б 
одного потребує 
скринінгу на ХХН)

• ШКФ < 60 мл/хв на 1,73 м2

• Альбумінурія (САК  30 мг/г 
[ 3 мг/ммоль])

• Патологічний осад сечі
• Ознаки тубулярних розладів
• Патологічні гістологічні зміни
• Структурні зміни, виявлені 

методами візуалізації
• Трансплантована нирка

Скринінг на наявність супутньої ХХН усім 
хворим на ССЗ потрібно виконувати згідно з 
Рекомендаціями ESC та ВАКУ.

Для скринінгу супутньої ХХН слід виконати 
загальний аналіз сечі, визначити концентрацію 
креатиніну крові, рШКФ, за необхідності – САК.

У разі ШКФ < 60 мл/хв на 1,73 м2 або САК ≥ 30 
мг/г [≥ 3 мг/ммоль]) визначеного 2 рази з тижне-
вим інтервалом діагностується ХХН6.

Рекомендується визначати ШКФ за CKD-EPI  
(https://www.kidney.org/professionals/gfr_calculator).

Розрахована ШКФ за креатиніном може мати 
похибку до 20 %. Похибка розрахунку ШКФ за креати-
ніном зростає за наявності у хворого хронічної серце-

* Посилання на аналіз доказової бази наведено в Додатку 1
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вої недостатності, ожиріння, значного збільшення або 
значного зменшення ваги, куріння. За таких умов 
одночасно з визначенням креатиніну в плазмі слід 
визначати рівень в плазмі цистатину С та використо-
вувати формулу CKD-EPI креатинін та цистатин 
(https://www.kidney.org/professionals/gfr_calculator), 
оскільки більш точне визначення рШКФ може потен-
ційно вплинути на тактику ведення хворого7. 

 Якщо у хворого із супутньою ХХН виявлено 
зростання рШКФ > 20 % під час наступного візиту, 
слід встановити можливі причини, оскільки це 
перевищує допустиму варіабельність рШКФ. Якщо 
у пацієнтів із супутньою ХХН через 10–14 днів 
після початку прийому або зміни дози іАПФ, БРА, 
іНКЗТГ, сечогінних, ARNI зниження рШКФ на 
>  30  % від попереднього (що вище допустимого) – 
необхідно встановити причини8.

У разі встановлення у пацієнта з ССЗ супут-
ньої ХХН необхідна консультація нефролога9.

Консультація нефролога рекомендована 
(KDIGO CKD Guideline 2024, ESC HF/HTN guide -
lines, AHA cardio-renal-metabolic framework):

Планова консультація
1. Зниження функції нирок
• ШКФ (CKD-EPI) < 60 мл/хв/1,73 м²; 
• зниження ШКФ (CKD-EPI) ≥ 5 мл/хв/1,73 м² 
або на > 25 % від вихідного рівня. 
• Підвищення креатинемії ≥ 30 % через 7–14 
днів після початку прийому або зміни дози 
іАПФ, БРА, ARNI, діуретиків, іНКЗТГ
2. Альбумінурія / протеїнурія
• САК сечі ≥ 30 мг/г (≥ 3 мг/ммоль) 
• Протеїнурія > 0,5 г/добу 
• Нефротичний рівень протеїнурії > 3,5 г/доб
• Поєднання протеїнурії з еритроцитурією 
і/або лейкоцитурією. 
3. Резистентна артеріальна гіпертензія
• Потреба в призначенні ≥ 4 антигіпертензив-
них лікарських засобів. 
• Підозра на реноваскулярну гіпертензію, пер-
винний гіперальдостеронізм. 
• Виражена варіабельність АТ. 
4. Серцева недостатність та ураження 

нирок (кардіоренальний синдром, кардіоваску-
лярно-ренально-метаболічний синдром)

• СН із прогресуючим зниженням ШКФ. 
• Часті декомпенсації СН. 
• Рефрактерні набряки. 
• Резистентність до діуретиків.
• Необхідність застосування комбінованої 
діуретичної терапії та/або дегідратації з вико-
ристанням діалізу.

• Гіперкаліємія, що обмежує блокаду РААС. 
• Потреба оптимізації дозування ІАПФ/БРА, 
ARNI, МКР, іНЗКТГ-2. 
5. Диселектролітемії та порушення КЛР: 
• Гіпер-, гіпокаліємія, гіпонатріємія, гіпомаг-
ніємія, гіпер-, гіпокальціємія, метаболічний 
ацидоз.
6. Підозра на системне або первинне уражен-

ня нирок
• Ренальні прояви васкулітів, амілоїдозу, СЧВ, 
хвороб сполучної тканини, мієломної хвороби. 
• Підозра на гломерулонефрит або тубулоін-
терстиційний нефрит.
7. Підготовка до НЗТ
• ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м² 
• Прогресуюча ХХН G4–G5 
Невідкладна консультація нефролога
• Підозра на ГПН 
• Медикаментозно-рефракторне загрозливе 
для життя перевантаження рідиною з необхід-
ністю застосування діалізу. 

3.2. Класифікація та формулювання 

діагнозу

Класифікація ХХН базується на 3 параметрах: 
етіологія, категорія ШКФ (G) і категорія альбуміну-
рії за САК (А) (таблиця 3.2, 3.3).
Таблиця 3.2
Категорії ХХН за рШКФ (KDIGO 2024)

Категорія ШКФ, мл/хв/1,73 м2 Функція нирок

G1  90 Нормальна або 
висока

G2 60–89 Незначно знижена

 G3a 45–59 Помірно знижена

G3b 30–44 Помірно�тяжко 
знижена

G4 15–29 Тяжко знижена

G5 < 15 Ниркова 
недостатність

Таблиця 3.3
Категорії альбумінурії (KDIGO 2024)

Категорія 

альбумінурії
САК,  мг/г Рівень альбумінурії

А1 < 30 Нормальний або 
незначно підвищений

А2 30–300 Помірно підвищений

А3  > 300 Значно підвищений



11ISSN 1608�635Х (Print) • ISSN 2664�4479 (Online) • Український кардіологічний журнал. 2026; Т. 33, Додаток 2 

Етіологія ХХН вказується в діагнозі, якщо вона 
відома. Зокрема артеріальна гіпертензія є другою 
після цукрового діабету за частотою причиною 
розвитку ХХН (близько в 20 % від загальної кіль-
кості хворих)11.

За наявності, можуть вказуватися ускладнен-
ня, пов’язані з ХХН, – анемія,  артеріальна гіпер-
тензія, варіанти диселектролітемії, порушень 
КЛР, прояви МКХ-ХХН.

Приклад формулювання супутнього діагнозу у 
хворих з основним серцево-судинним захворюван-
ням: основне ССЗ захворювання, ХХН, категорія 
G3b, альбумінурія А2, анемія ІІ, гіпонатріємія. 

 3.3. Оцінка ризиків та ускладнень, які 

впливають на перебіг та лікування ССЗ

 Основною причиною смерті хворих на ХХН у 
разі рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2, є серцево-судинна 
смертність в 59,4 % (10,1 % – раптова СС смерть та 
49,3 % не-раптова СС смерть, у хворих на гемодіа-
лізі 50 % – раптова СС смерть)12.

Існує чіткий зв’язок категорій рШКФ, катего-
рій САК, СС ризиками та смертністю. Залежно від 
рШКФ та альбумінурії ризик СС смертності зрос-

тає в 1,4–8,7 раза порівняно з хворими без супут-
ньої ХХН (таблиця 3.4).

 Оцінка рШКФ за креатиніном та цистатином 
порівняно з рШКФ за креатиніном змінила розпо-
діл груп ризику. Хворі з категорією рШКФ 45–59 
мл/хв/1,73 м2 і САК < 10 мг/г [< 1 мг/ммоль] мають 
збільшення ризику СС смертності в 1,9 раза. 

Крім того, криві ризиків СС смертності та зна-
чних СС подій демонструють збільшення ризиків 
СС вже  при  рШКФ < 90 мл/хв/1,73 м2, а не < 60 мл/
хв/1,73 м2, як це було у разі визначення рШКФ за 
креатиніном. Розрахункова ШКФ > 105 мл/хв/1,73 
м2 не збільшує ризики СС подій та СС смерті (рису-
нок 3.1).

Рекомендується оцінка СС ризиків згідно з 
Рекомендаціями ESC за основним ССЗ. Перевагу 
слід віддавати валідованим системам оцінки ризи-

 
Рисунок 3.1 Оцінка рШКФ та пов’язаних СС ризиків (червоний колір – ризик високий, помаранчевий/

жовтий – ризик помірний, зелений – ризик низький). 

Таблиця 3.4
Зв’язок категорій ХХН за рШКФкр-цис, категоріями 

САК та додатковими ризиками смертності від ССЗ: 

11 когорт, 692 322 учасники, 25 322 події. Writing 

Group for the CKD Prognosis Consortium; 2023

Співвідношення альбумін/креатинін у сечі 

(мг/г)

рШКФкр-цис

(мл/хв/1,73 

м2)

<10 10–29 30–299 300+

105+ 1.0 1.4 1.8 4.1

90–104 Референтне 1.5 1.6 2.9

60–89 1.2 1.7 2.3 3.4

45–59 1.9 2.7 3.2 4.6

30–44 2.5 33.5 4.5 5.9

<30 5.8 5.0 6.1 8.7

Таблиця 3.5
Оцінка загального СС ризику у хворих з ХХН 

(2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease 

prevention in clinical practice)

Категорія 

хворих
Підгрупи

Категорія 

СС 

ризику

Методи 

оцінки СС 

ризику та 

ефектив-

ності 

терапії

ХХН без ЦД 
та/або 
встано �
влених ССЗ

рШКФ 30–44 
мл/хв/1,73 м2

та САК <30 або
рШКФ 45–59 
мл/хв/1,73 м2

та САК 30–300 
або

рШКФ  60 мл/
хв/1,73 м2 та 

САК >300

Висока НД

Тяжка ХХН 
(рШКФ < 30 

мл/хв/1.73 м2

або
рШКФ 30–44 
мл/хв/1,73 м2

та САК > 300

Дуже 
висока

НД
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ків, які включають специфічну когорту хворих із 
супутніми ХХН (таблиця 3.5). 

Рекомендується у хворих із супутньою ХХН 
переоцінка СС ризику та загального ризику згідно 
з Рекомендаціями KDIGO (2024), якщо це змінить 
тактику лікування хворого.

Ускладненнями супутньої ХХН, які впливають 
на лікування пацієнтів з ССЗ є диселектролітемія, 
порушення КЛР, МКХ-ХХН, гіперурікемія, дисліпі-
демія, анемія13.

4. Менеджмент супутньої хронічної 
хвороби нирок

Ведення хворого з ССЗ за наявності супутньої 
ХХН може здійснюватися лікарем будь якої спеці-
альності, який лікує хворого із ССЗ на стадії ХХН 
G1–G3a та/або незначній або помірній альбуміну-
рії (категорія А1–А2).

Наявність супутньої ХХН вимагає адаптації 
алгоритмів ведення хворих з ССЗ, в тому числі, 
використання сучасних методів лікування, які 
зменшують ССЗ та смертність та прогресування 
ХХН в термінальну стадію та зміну режиму при-
йому препаратів включно з корекцією доз відповід-
но до функції нирок. 

 4.1. Модифікація способу життя

Основною метою модифікації способу життя 
хворого є зменшення ризиків ССС та значних СС 
подій.

Рекомендується: дієта, відмова від куріння, 
зменшення маси тіла, фізична активність та інші 
зміни способу життя згідно з рекомендаціями 
ВАКУ та Європейського товариства кардіологів 
щодо запобігання серцево-судинним захворюван-
ням (2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice)14.

У хворих з  рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 рекомен-
дується розглянути обмеження споживання про-
теїнів до 0,8 г/кг маси тіла хворого на добу і осо-
бливо уникати надмірного споживання білка (> 1,3 
г/кг маси тіла/день)15. Метою обмеження спожи-
вання протеїнів є також зменшення надходження 
фосфору з їжею та запобігання прогресуванню 
мінерало-кісткових порушень, які призводять до 
кальцинозу клапанів серця, міокарда, аорти та 
магістральних судин, збільшуючи СС ризики.

Не рекомендується: призначати дієту з низь-
ким або дуже низьким вмістом білка метаболічно 
нестабільним хворим із ХХН. 

4.2. Оптимальна медикаментозна терапія 

хворих із хронічною хворобою нирок 

Рекомендується: хворим з ССЗ, в яких діагнос-
тована супутня ХХН призначення препаратів фар-
макотерапії першого ряду  (KDIGO 2024, ESC 2025), 
якщо хворий їх ще не отримує за іншими показан-
нями. Оптимальна медикаментозна терапія першо-
го ряду, яку мають отримувати більшість хворих із 
супутньою ХХН, включає іНЗКТГ2, блокатори 
РААС та статини16 (рисунок 4.1).

іНЗКТГ-2

Д оведено найбільший серед інших класів пре-
паратів позитивний вплив іНЗКТГ-2 при ХХН на 
загальну та СС смертність, значні СС події (окрім 
інсульту), розвиток серцевої недостатності та 
швидкість втрати функції нирок і прогресування 
ХХН в термінальні стадії, зокрема у хворих із ССЗ 
та ХСН17. 

Рекомендується: призначення іНЗКТГ-2 хво-
рому із ССЗ та супутньою ХХН, якщо вони не 
були призначені хворому за іншими показаннями 
(ХСН, ЦД2Т) при помірно-тяжкій та тяжкій аль-
бумінурії при рівні САК ≥ 200 мг/г та рШКФ > 20 
мл/хв/1,73 м2 18.

Рекомендується: призначення іНЗКТГ-2 хво-
рому з ССЗ та супутньою ХХН, якщо вони не були 
призначені хворому за іншими показаннями (ХСН, 
ЦД2Т) при відсутності альбумінурії та р ШКФ > 20 
мл/хв/1,73 м2 та  < 60 м л/хв/1,73 м2, або відсутності 
даних про рівень альбумінурії у хворих з супут-
ньою ХХН19. 

Ініціація терапії іНЗКТГ-2 хворому з ССЗ та 
супутньою ХХН рекомендована при рШКФ >  20 
мл/хв/1,73 м2. Зниження рШКФ < 20 мл/хв/1,73 м2

не є протипоказанням для застосування іНЗКТГ-2 
якщо хворий вже приймає препарат20.

Рекомендується: після ініціації терапії 
іНЗКТГ-2 хворому з ССЗ та супутньою ХХН про-
довжувати прийом препаратів до початку ниркової 
замісної терапії програмним гемодіалізом або 
перитонеальним діалізом. Після початку ниркової 
замісної терапії програмним гемодіалізом або 
перитонеальним діалізом іНЗКТГ-2 слід відмінити. 
Рекомендується розглянути продовження терапії 
іНЗКТГ-2 хворому після трансплантації нирок21.

Ініціація терапії і НЗКТГ-2 приводить до незна-
чного зменшення рШКФ на початку лікування (в 
середньому на 3–4 мл/хв/1,73 м2). При подальшому 
прийомі іНЗКТГ-2 швидкість падіння рШКФ зна-
чно сповільнюється порівняно з відсутністю при-



13ISSN 1608�635Х (Print) • ISSN 2664�4479 (Online) • Український кардіологічний журнал. 2026; Т. 33, Додаток 2 

йому препарату. Зменшення р ШКФ при ініціації 
терапії зумовлене зменшенням внутрішньоклубоч-
кового тиску внаслідок основного механізму дії 
іНЗКТГ-2, що забезпечує нефропротекторний 
ефект та не повинно призводити до відміни пре-
парату22.

Інгібітори РААС (ІАПФ або БРА) 

Рекомендується: розпочинати прийом інгібіто-
рів ренін-ангіотензинової системи (іРААС) (інгібі-
тор ангіотензинперетворювального ферменту або 
блокатор рецепторів ангіотензину ІІ), якщо вони 
не були призначені раніше за іншими показаннями 
хворим із супутньою ХХН та значно підвищеною 
альбумінурією (G1–G4, A3) ( KDIGO 2024)23. 

Пропонується розглянути іРААС у хворих із 
ХХН та помірно підвищеною альбумінурією (G1–
G4, A2).

Рекомендується: терапія іРААС у хворих з 
супутньою ХХН незалежно від рівня альбумінурії в 
певних клінічних випадках (артеріальна гіпертен-
зія, СНзнФВ) (KDIGO 2024).

Рекомендується: застосовувати блокатори 
РААС в максимальних дозволених дозах, які пере-
носить хворий, оскільки позитивні ефекти блока-
торів РААС доведені саме для цих доз. 

Рекомендується: уникати будь-якої комбінації 
ІАПФ, БРА та терапії прямими інгібіторами реніну 

хворим із супутніми ХХН, незалежно від наявності 
ЦД2Т24. 

Зміни артеріального тиску (АТ), сироваткового 
креатиніну та сироваткового калію слід перевіряти 
протягом 2–4 тижнів після початку або збільшення 
дози блокаторів РААС залежно від поточної ШКФ 
та сироваткового калію.

Рекомендується: продовжувати терапію ІАПФ 
або БРА, якщо креатинін сироватки не підвищить-
ся більш ніж на 50 % протягом 4 тижнів п ісля 
початку лікування або збільшення дози. При зни-
женні рШКФ ≥ 30% від вихідного рівня після 
початку лікування або збільшення дози рекомен-
дується оцінити можливість ГПН, скорегувати 
дефіцит об’єму при гіповолемії, оцінити прийом 
супутніх ліків (наприклад, діуретики, НПЗП), роз-
глянути можливість у хворого стенозу ниркової 
артерії2 5.

Рекомендується: розглянути можливість 
зменшення дози або припинення прийому інгібі-
торів АПФ чи БРА у разі симптомної гіпотензії 
чи неконтрольованої гіперкаліємії, незважаючи 
на медикаментозне лікування, або для зменшен-
ня симптомів уремії під час лікування ниркової 
недостатності (р ШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2), або 
якщо креатинін сироватки підвищився більше 
ніж на 50 % протягом 4 тижнів після початку 
лікування або збільшення дози. 

Рисунок 4.1. Оптимальна фармакотерапія хворих із ССЗ та супутньою ХХН.
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С татини: помірно- або високоінтенсивна терапія 

Застосування статинів у хворих з ХХН приво-
дить до зменшення СС подій. Ефективність стати-
нів зменшується відповідно до збільшення стадії 
ХХН та відсутній позитивний вплив статинів на 
СС події у хворих, які отримують терапію гемодіа-
лізом. Вплив статинів на швидкість падіння функ-
ції нирок та прогресування в термінальні стадії у 
хворих з ХХН не доведений26.

Р екомендовано: призначення помірної або 
високої інтенсивності терапії статинами, якщо ста-
тини не були призначені за іншими показаннями. 
Режим п рийому помірної або високої інтенсивнос-
ті та/або цільові рівні холестерину ЛПНЩ реко-
мендується визначати за основним серцево-судин-
ним захворюванням згідно з відповідними 
Рекомендаціями ESC.

Корекція доз статинів залежно від функції 
нирок наведена у розділі 6.

Н е рекомендується: розпочинати терапію ста-
тинами хворим, яким проводиться гемодіаліз, 
незалежно від наявності ССЗ та рівня ліпідів. 
Рекомендується розглянути продовження терапії 
статинами хворим, яким розпочата ниркова заміс-
на терапія гемодіалізом і які їх отримували до 
початку НЗТ. 

Рекомендується: розглянути продовження 
терапії статинами хворому після трансплантації 
нирок з відповідною корекцією дози26.

4.3. Ведення хворих при супутніх 

серцево-судинних станах та ускладненнях 

ХХН (анемія, залізодефіцит, гіперкаліємія, 

цукровий діабет, мінерало-кісткові 

порушення)

4.3.1. Цукровий діабет та контроль глікемії

Рекомендується: залучення ендокринолога/
діабетолога у форматі мультидисциплінарної 
команди до ведення хворих з супутньою діабетич-
ною хворобою нирок. Обов’язковим є залучення 
ендокринолога/діабетолога при наявності у хво-
рого ЦД 1-го типу, симптомів, або інших усклад-
нень, пов’язаних з ЦД, необхідності призначення 
інсуліну, або комбінації 3 антигіперглікемічних 
препаратів.

Рекомендується: для контролю глікемії у хво-
рих з ССЗ та супутніми захворюваннями нирок 
використовувати як препарати першої лінії 
іНЗКТГ-2, агоністи рецепторів ГПП-1 та метфор-
мін, зважаючи на їх доведений позитивний ефект 
щодо СС подій, прогресування захворювань нирок 

у термінальні стадії та низький ризик гіпогліке-
мій27.

Рекомендується: обмеження максимальної 
дози метформіну до 1000 мг/добу (500 мг 2 рази на 
добу) при р ШКФ < 45 мл/хв/1,73 м2 та відміну мет-
форміну при рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2, зважаючи 
на ризик розвитку лактоацидозу. Слід пам’ятати, 
що тривале застосування метформіну може при-
звести до дефіциту вітаміну В12, проте рутинне 
моніторування рівня вітаміну В12 не рекомендова-
но. 

Якщо не досягнуто індивідуалізованих цілей 
контролю глікемії згідно з Рекомендаціями щодо 
ведення хворих із ЦД за допомогою комбінації 
іНЗКТГ-2 та метформіну (бажано у вигляді фіксо-
ваної комбінації), рекомендується додавання аго-
ніста ГПП-128.

Рекомендується: розглянути у хворих з ЦД для 
контролю глікемії при необхідності призначення 
інгібіторів ДПП-4, які є нейтральними щодо СС 
подій та СС смертності та можуть застосовуватись 
на всіх стадіях ХХН (G 1–G5) з відповідною корек-
цією дози29. 

Слід уникати при можливості застосування 
для контролю глікемії препаратів з високим ризи-
ком розвитку гіпоглікемій, таких як похідні суль-
фонілсечовини, оскільки вони збільшують ризик 
гіпоглікемії та значних СС подій порівняно з інши-
ми групами антигіперглікемічних препаратів30.

Рекомендується: розглянути додавання до пре-
паратів першої лінії лікування супутньої ХХН 
нестероїдного антагоніста мінералокортикоїдних 
рецепторів хворим з ЦД2Т, р ШКФ >  25 мл/хв/1,73 
м2, нормальною концентрацією калію в сироватці 
крові та альбумінурією (> 30 мг/г [> 3 мг/ммоль]) 
незважаючи на максимальну переносиму дозу бло-
катора РААС. Нестероїдний АМР може бути дода-
ний до іРААС та іНЗКТГ-2 для лікування цукрово-
го діабету 2-го типу та ХХН у дорослих. Вибір 
нестероїдного АМР має надавати перевагу препа-
ратам із підтвердженою позитивною дією на серце-
во-судинну систему та/або нирки31.

Схема призначення нестероїдного АМР зале-
жить від рівня сироваткового К+ (таблиця 4.1.)

Застосування нестероїдних АМР протипоказа-
но при рШКФ ≤ 25 мл/хв на 1,73 м2, препарат слід 
відміняти.

Стероїдний АМР можна використовувати для 
лікування серцевої недостатності, гіперальдосте-
ронізму або рефрактерної артеріальної гіпертензії, 
але він може викликати гіперкаліємію або зворотне 
зниження функції нирок, особливо у хворих з 
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низькою ШКФ. Застосування стероїдних АМР про-
типоказано при рШКФ ≤ 30 мл/хв/1,73 м2 (G4–G5). 
Нещодавнє дослідження, проведене на пацієнтах із 
ХХН стадії G3b, не змогло продемонструвати зни-
ження СС подій під час застосування стероїдного 
АМР спіронолактону, але показало підвищений 
ризик побічних ефектів, таких як гіперкаліємія. 
Також спіронолоктон не впливав на смертність у 
хворих з СНзнФВ, які отримують терапію гемодіа-
лізом32. 

4.3.2. Дисліпідемія 

У хворих із супутньою ХХН дисліпідемія 
характеризується збільшенням рівня тригліцери-
дів, зменшення рівня холестерину ЛПВЩ, при 
цьому рівні ЗХ та холестерину ЛПНЩ можуть 
залишатись в межах нормальних значень33.

Рекомендується: призначення помірно- або 
високоінтенсивної терапії статинами як препаратів 
першої лінії лікування супутньої ХХН, якщо стати-
ни не були призначені для лікування основного 
ССЗ34. 

Рекомендується: при недосягненні цільових 
рівнів холестерину ЛПНЩ згідно з відповідними 
Рекомендаціями ESC та ВАКУ високоінтенсивною 
терапією статинами призначення комбінації ста-
тин/езетиміб. Езетиміб не потребує корекції дози 

залежно від функції нирок, дані щодо застосуван-
ню езетимібу у хворих після трансплантації нирок 
відсутні. 

Рекомендується: розглянути можливість при-
значення інгібіторів пропротеїнконвертази субти-
лізину/кексину типу 9 (PCSK-9) хворим із супут-
ньою ХХН, у яких є показання до їх застосування35.

4.3.3. Гіперкаліємія 

Нирки відіграють ключову роль в гомеостазі 
калію, тому зі зниженням ШКФ прогресивно збіль-
шується частота гіперкаліємії (визначається як 
сироватковий калій > 5,0 ммоль/л), досягаючи на 
стадії ХХН G5 23,7 % у хворих без діабету та 34,4 % 
у хворих з цукровим діабетом. На збільшення 
рівня калію в сироватці впливає призначення бло-
каторів РААС (прямі блокатори реніну, іАПФ, БРА, 
АРНІ, стероїдні та нестероїдні АМР, блокатори 
синтезу альдостерону), особливо при їх комбінації. 
Можуть збільшувати рівень сироваткового калію 
також препарати для лікування ССЗ (β-блокатори, 
дигіталіс, гепарин) та НПЗЗ. іНЗКТГ-2 при трива-
лому прийомі знижують частоту розвитку гіперка-
ліємії у хворих з ХХН36.

Рекомендується: покрокове ведення хворих з 
гіперкаліємією (таблиця 4.2):

Рекомендується: у хворих з гіперкаліємією 
обмеження споживання К+ з їжею, розглянути 
надання рекомендацій хворим з ХХН при рШКФ 
< 60 мл/хв на 1,73 м2, (G3–G5) та попередніми епі-

Таблиця 4.1
Моніторинг рівня калію в сироватці крові під час 

лікування нестероїдним антагоністом мінерало-

кортикоїдних рецепторів фінереноном (KDIGO 

2024)

K+  4,8 
ммоль/л

Можна розпочати прийом фінеренону – 
10 мг щодня, якщо рШКФ 25–59 мл/хв/1,73 

м2 – 20 мг щодня, якщо рШКФ  60 мл/
хв/1,73 м2

Контролювати рівень K+ через 1 міс після 
початку лікування, а потім кожні 4 міс
Збільшити дозу до 20 мг щодня, якщо 

приймають 10 мг щодня
Відновити прийом 10 мг щодня, якщо раніше 
препарат приймали через гіперкаліємію, а 

рівень K+ тепер  5,0 ммоль/л

K+ 4,9–5,5 
ммоль/л

Продовжуйте прийом фінеренону 10 мг або 
20 мг

Контролюйте рівень K+ кожні 4 місяці

K+ > 5,5 
ммоль/л

Призупинити прийом фінеренону
Розглянути коригування дієти або супутніх 

ліків для зменшення гіперкаліємії
Перевірити K+

Розглянути повторне призначення, 
якщо K+  5,0 ммоль/л

Таблиця 4.2
Заходи щодо лікування гіперкаліємії (калій > 5,5 

ммоль/л) при ХХН (KDIGO 2024)

1 крок 
(корекція 
факторів 
гіперкаліємії)

• Перевірте ліки, що не належать до 
блокаторів РААС (наприклад, НПЗЗ, 
триметоприм) 

• Оцініть споживання калію з їжею (реко�
мендація з дієти) і розгляньте відповідне 
зменшення споживання калію з їжею

2 крок 
(корекція 
фармако �
терапії)

• Зверніть увагу на: 
а) належне застосування діуретиків 
б) оптимізацію рівня бікарбонату в 
сироватці крові 
в) ліцензовані препарати для обміну калію

3 крок 
(корекція 
блокаторів 
РААС)

• Зменшіть дозу або припиніть прийом 
РААС/АМР (припинення лікування 
пов’язане зі збільшенням серцево�судин�
них подій)

• Перегляньте та перезапустіть РААС або 
АМР пізніше, якщо це дозволяє стан 
пацієнта
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зодами гіперкаліємії обмеження споживання К+ з 
їжею для її попередження 37.

Слід звертати увагу не тільки на продукти рос-
линного походження з високим вмістом К+, але 
насамперед на готову продукцію, яка часто містить 
домішки замінників солі з високим рівнем біодос-
тупності К+ (понад 90 %) та продукти тваринного 
походження з високим вмістом К+.

4.3.4. Артеріальна гіпертензія 

Артеріальна гіпертензія розвивається як 
ускладнення ХХН (вторинна ренопаренхіматозна 
гіпертензія). Частота виявлення АГ зростає зі 
збільшенням стадії ХХН. В більшості випадків 
встановлення чи є артеріальна гіпертензія усклад-
ненням ХХН, або артеріальна гіпертензія у хворого 
призвела до розвитку гіпертензивної нефропатії, 
як етіологічної причини ХХН є складним завдан-
ням та не призводить до зміни тактики ведення 
хворих.

Рекомендується: контроль артеріального тиску 
з досягненням цільового САТ та ДАТ та призна-
чення антигіпертензивних препаратів за однако-
вим алгоритмом, як у хворих в яких АГ є причи-
ною, так і ускладненням ХХН (див. розділ 5.1).

4.3.5. Мінерало-кісткові порушення

Мінеральні та кісткові порушення при супут-
ній ХХН визначаються як системні порушення, що 
включають аномальні біохімічні показники, такі як 
гіперфосфатемія та гіперкальціємія, патологію кіс-
ток та судинний кальциноз. 

Рекомендується: моніторинг сироваткових рів-
нів кальцію, фосфату, ПТГ та активності лужної 
фосфатази, при супутній ХХН, починаючи зі стадії 
G3а при рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 38.

Судинний кальциноз розглядається як гло-
бальний маркер мінеральних та кісткових пору-
шень при ХХН та значного збільшення СС подій 39.

Рекомендується: у пацієнтів з супутньою ХХН 
стадій G3–G5 використання латеральної абдомі-
нальної рентгенографії для виявлення наявності 
або відсутності судинної кальцифікації, а також 
ехокардіографії – для визначення наявності або 
відсутності кальцифікації клапанів серця.

Рішення про лікування має базуватися на тен-
денціях біохімічних змін з огляду на всі показники, 
а не на одному лабораторному показнику. Більш 
коректним є використання індивідуальних рівнів 
кальцію та фосфату сироватки, що оцінюються 
одночасно, а не математичного узагальнення у 
вигляді кальцій-фосфатного множення (Са × Р).

Рекомендується: зниження підвищеного рівня 
фосфатів у бік нормальних значень із застосуван-
ням фосфат-зв’язуючих препаратів (кальцій, залі-
зо, севеламер, лантанум та інші) та їх комбінацій, 
при цьому рекомендується уникати гіперкальціє-
мії. Не рекомендується застосування фосфат-
зв’язуючих препаратів, які містять алюміній. 
Хворим із супутньою ХХН стадій G3–G5 при ліку-
ванні гіперфосфатемії пропонується обмеження 
споживання фосфату з їжею окремо або у поєднан-
ні з іншими видами терапії40.

4.3.6. Анемія. Залізодефіцит

Середній рівень гемоглобіну нижчий як у 
чоловіків, так і у жінок з супутніми захворювання-
ми нирок та рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 порівняно зі 
здоровими і поступово падає зі зниженням рШКФ. 
Анемія розвивається внаслідок декількох механіз-
мів. Пацієнти з супутніми ХХН часто мають нега-
тивний баланс заліза, це пов’язано з поєднанням 
зниженого споживання заліза та збільшенням 
втрати заліза. Також зменшується надходження 
фолієвої кислоти, що призводить до дефіциту віта-
мінів В9 та В12. Зменшення синтезу еритропоетинів 
в нирках призводить до порушення дозрівання 
еритроцитів. Також знижується середня тривалість 
життя еритроцита, яка складає 120 днів в організмі 
здорової людини41. 

Рекомендується: встановлювати діагноз супут-
ньої анемії при рівні гемоглобіну < 13 г/дл (130 г/л) 
у чоловіків та < 12 г/дл (120 г/л) у жінок 42.

Рекомендується: у хворих з встановленою 
супутньою анемією визначення: аналізу крові, 
який повинен включати концентрацію Hb, показ-
ники еритроцитів, кількість лейкоцитів і їх дифе-
ренціацію, кількість тромбоцитів, абсолютну кіль-
кість ретикулоцитів, рівень феритину в сироватці 
крові, насичення трансферину в сироватці крові 
(TSAT), рівень вітаміну B12 у сироватці крові та 
фолієвої кислоти. 

Рекомендується: у хворих з анемією та ХХН, у 
яких початкові тести не виявляють причини, роз-
глянути розширену лабораторну панель для вияв-
лення потенційних основних причин: аналіз крові, 
гаптоглобін, лактатдегідрогеназа (ЛДГ), С-реак -
тивний білок (СРБ), вітамін B12, фолат, ферменти 
печінки, електрофорез білків сироватки з імуно-
фіксацією, вільні легкі ланцюги сироватки, білок 
Бенса-Джонса в сечі, тиреотропний гормон (ТТГ) 
та аналіз калу. 

Рекомендується: у хворих з анемією та ХХН, 
які не отримують діаліз або не лікуються перитоне-
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альним діалізом (ХХН G5PD), розпочати прийом 
препаратів заліза, якщо:

• феритин < 100 нг/мл (< 100 мкг/л) та насичен-
ня трансферину (TSAT) < 40 %, або

• феритин ≥ 100 нг/мл (≥ 100 мкг/л) та < 300 нг/
мл (< 300 мкг/л), а TSAT < 25 % 43.

Рекомендується: у хворих з анемією та ХХН, 
які не отримують гемодіаліз та яким розпочато 
прийом заліза, використовувати пероральний або 
внутрішньовенний препарат заліза, залежно від 
вартості та уподобань людини 44.

Рекомендується: у хворих з ХХН, які лікуються 
залізом, доцільно утримуватися від прийому залі-
за, якщо феритин ≥ 700 нг/мл (≥ 700 мкг/л) або 
TSAT ≥ 40 %.

Рекомендується: у хворих із ХХН, які лікують-
ся пероральними препаратами заліза, вибір між 
різними лікарськими формами та схемами дозу-
вання робити залежновід вартості, індивідуальних 
уподобань пацієнта, переносимості та ефективнос-
ті. Перехід з перорального на внутрішньовенне 
введення заліза слід проводити, якщо після 1–3 
місяців оптимальний пероральний режим лікуван-
ня є недостатнім.

У хворих із ХХН, які лікуються залізом, доціль-
но перевіряти гемоглобін, феритин та TSAT кожні 3 
місяці для тих, хто не отримує діаліз або ХХН, G5PD 
та щомісяця для тих, хто має ХХН G5HD.

Рекомендується: у хворих з анемією та ХХН 
(незалежно від того, чи лікуються вони діалізом чи 
ні), рішення про використання еритропоетинсти-
мулюючих агентів (ЕСА) або інгібіторів гіпоксією-
індукованої фактор-пролілгідроксилази (HIF-PHI) 
для підвищення рівня гемоглобіну (Hb) приймати 
спільно з нефрологом у мультидисциплінарному 
форматі разом з пацієнтами та брати до уваги 
симптоми кожного пацієнта, потенційну шкоду від 
переливання еритроцитів та потенційний ризик 
побічних ефектів (наприклад, інсульту, серцево-
судинних подій, раку)45.

4.4. Ниркова замісна терапія. Показання, 

протипоказання, алгоритм проведення

Рекомендується: скерувати до діалізного цен-
тру хворого із супутньою ХХН та розпочати діаліз 
на основі сукупної оцінки симптомів, ознак, якості 
життя, уподобань хворого, рівня ШКФ та лабора-
торних відхилень46.

Рекомендується: приймати рішення відносно 
початку ниркової замісної терапії (НЗТ) спіль-
ним рішенням кардіолога, нефролога та пацієн-
та. Оп  ти  мальний час для початку хронічного 

діалізу – час, коли нефролог, кардіолог та пацієнт 
погоджуються, що загальні переваги НЗТ, ймо-
вірно, переважають ризики та ефекти медика-
ментозної терапії.

Початкове обговорення  щодо НЗТ залежить 
від швидкості зниження функції нирок, але у біль-
шості хворих починається при рШКФ 20–30 мл/
хв/1,73 м2. Пацієнтам зі швидким зниженням 
функції нирок може знадобитися обговорення та 
підготовка до НЗТ раніше.

Функція нирок, оцінена за розрахаваною 
ШКФ, є важливим фактором у визначенні того, 
коли пацієнти з важкою ХХН повинні починати 
діаліз. При ШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 хворий має 
ретельно спостерігатися нефрологом та готувати-
ся до НЗТ. 

Рекомендується: розпочати діаліз, якщо оче-
видна наявність однієї або кількох із наведених 
нижче ситуацій:

1. Симптоми або ознаки, пов’язані з нирковою 
недостатністю (наприклад, неврологічні ознаки та 
симптоми, пов’язані з уремією, перикардитом, ано-
рексією, стійкими з медичної точки зору порушен-
нями кислотного або електролітного балансу, 
нестримною сверблячкою, серозитом і порушення-
ми кислотно-лужного або електролітного балансу). 

2. Неможливість контролювати стан об’єму 
рідини або артеріальний тиск. 

3. Прогресуюче погіршення харчового статусу, 
стійке до дієтичного втручання, або когнітивні 
порушення.

Ці клінічні ситуації часто, але не завжди, відбу-
вається в діапазоні рШКФ від 5 до 10 мл/хв/1,73 м2.

 Незапланований (запізнілий) початок діалізу у 
пацієнтів із ССЗ та ХХН призводить до збільшення 
кількості госпіталізацій, захворюваності та смерт-
ності. В ідеалі рішення про початок діалізу прийма-
ється через довгий час після того, як пацієнт прой-
шов нефрологічне обстеження, зокрема й обсте-
ження щодо можливої трансплантації нирки, 
визнав бажаний спосіб діалізу та має функціоную-
чий діалізний доступ47. 

Рекомендується: всім хворим у процесі обгово-
рення та вибору НЗТ проходити індивідуальну 
оцінку щодо медичних показань або протипока-
зань на основі супутніх захворювань і рівня соці-
альної підтримки. Загалом, медичні показання або 
протипоказання до гемодіалізу (ГД) чи перитоне-
ального діалізу (ПД) не відрізняються для людей 
похилого віку та для молодих пацієнтів із ХХН, 
хоча супутні захворювання, як правило, більш 
поширені серед людей похилого віку. 
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Пацієнти, які планують лікування ПД,  мають 
такі ж показання до лікування, як і пацієнти, які 
планують лікування ГД. Однак лікування ПД вима-
гає дещо більшої підготовки для встановлення 
перитонеального катетера та навчання хворого, що 
потребує більшої координації між нефрологом, 
пацієнтом і діалізним центром, який проводитиме 
навчання.

Гемодіаліз запобігає смерті від уремії, однак 
смертність серед пацієнтів із термінальною стадією 
захворювання нирок залишається високою. 
Пацієнти, які перебувають на діалізі, мають значно 
вищу смертність, скориговану за багатьма параме-
трами, ніж пацієнти, які не перебувають на діалізі 
та мають рак, діабет або ССЗ. Основні причини 
смерті ГД пацієнтів: ССЗ (раптова смерть), інфек-
ції та відмова від діалізу 48. Багато факторів ризику, 
не пов’язаних з процедурою діалізу, пов’язані зі 
зниженням виживаності пацієнтів на діалізі 
(таблиця 4.3).

Гемодіаліз видаляє метаболіти та надлишок 
води з організму хворої людини та поповнює буфе-
ри організму для підтримки життя49. 

Існує великий діапазон режимів лікування ГД, 
які відрізняються за частотою та тривалістю сесії, 
однак найбільш поширеним є ГД тричі на тиждень. 
Ключовим моментом ефективності гемодіалізу є 
адекватність дози діалізу50. 

Перитонеальний діаліз. Лікування ПД прово-
диться хворим самостійно в домашніх умовах. 
Відповідно, найважливішою характеристикою хво-
рого для лікування ПД є бажання проводити ліку-
вання самостійно.

Рекомендується при виборі ПД як метода НЗТ 
враховувати інші характеристики оптимального 
кандидата:

• Значна залишкова функція нирок – набагато 
легше забезпечити адекватний ПД, коли клі-
ренс, який забезпечується залишковою функ-
цією нирок, можна додати до кліренсу, який 
забезпечує ПД, для досягнення загального 
необхідного кліренсу. Це дозволяє створити 
гнучкий графік діалізу, який зазвичай є більш 
прийнятним для пацієнтів.
• Мінімальна хірургічна операція на черевній 
порожнині або її відсутність  – спайки, що 
виникають у результаті операції, зменшують 
ефективну площу поверхні очеревини, що 
обмежує або унеможливлює ПД.
• Хворий розуміє інструкції та вміє спілкува-
тися – щоб зрозуміти, як працює ПД, і спілку-
ватися, коли виникають ускладнення, тобто 

необхідна мінімальна порогова когнітивна 
здатність.
• Достатній зір, сила рук і спритність  – літні 
люди та пацієнти із супутніми захворювання-
ми (такими як діабетична ретинопатія або 
ревматоїдний артрит) можуть відчувати труд-
нощі фізично виконувати процедуру.
• Відповідне середовище для зберігання 
витратних матеріалів і виконання сеансу ПД – 
в ідеалі пацієнт повинен мати кімнату, яка 
може бути закритою (наприклад, спальня), 
щоб виконати з’єднання трубок у стерильному 
режимі.
Слід зазначити, що пацієнтам похилого віку зі 

значною серцевою недостатністю або легеневою 
гіпертензією, проведення ПД дозволяє забезпечи-
ти щоденну ультрафільтрацію та уникнути ризи-
ків, пов’язаних із судинним доступом, необхідним 
для ГД. 

Протипоказання для проведення ПД: абсолют-
ним протипоказанням до лікування ПД є відсут-
ність перитонеальної мембрани: операції та хірур-
гічні рубці на очеревині, спайки, грижі або стоми; 
фізичні, когнітивні або психологічні порушення, 
які заважають пацієнту та/або опікуну виконувати 
обміни; відсутність належного середовища для збе-
рігання запасів або здійснення обміну. Інші пере-
шкоди включають високу потребу в кліренсі діалі-
зу, спричинену анурією (відсутністю залишкової 
функції нирок) або великим розміром пацієнта.

ПД вимагає встановлення ПД катетера. 
Рекомендується:  при встановленні катетера 

чекати, поки у пацієнта з’являться мінімальні 
симптоми уремії, перш ніж встановити катетер. 
Зазвичай надається 2 тижні для загоєння вихідного 

Таблиця 4.3
Фактори ризику пов’язані та не пов’язані з про-

цедурою гемодіалізу у хворих з ХХН G5D

Фактори 
ризику, не 
пов’язані з 
діалізом

• Супутні захворювання, такі як діабет і 
серцево�судинні захворювання

• Тип основного захворювання нирок
• Відсутність залишкової функції нирок
• Недоїдання
• Слабкість
• Порушення мінерального обміну

Фактори 
ризику, 
пов’язані з 
діалізом

• Неадекватний діаліз
• Коротший час сеансу гемодіалізу
• Недостатнє видалення рідини з організму 

(неадекватна ультрафільтрація)
• Висока швидкість ультрафільтрації
• Тривалі міждіалізні інтервали
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тунелю катетера перед початком ПД та навчання 
хворого проведенню ПД. Однак можливим є вико-
ристання ПД катетера протягом кількох годин 
після його встановлення, за умови, що об’єм інсти-
льованого діалізату зберігається низьким, а паці-
єнт утримується в положенні лежачи, щоб мінімі-
зувати ризик витоку розчину. 

Перитонеальний діаліз можна проводити як 
безперервний (безперервний амбулаторний пери-
тонеальний діаліз (ПАПД)) або автоматизовану 
форму періодичного діалізу (АПД). Вибір початко-
вої модальності зазвичай залишається за пацієн-
том.

Цільовий та нецільовий діаліз    —    кількість 
проведеного діалізу має бути достатньою для 
контролю уремічних симптомів і підтримки опти-
мального мінерального обміну, рівня електролітів і 
балансу рідини 51. 

Об’єм, який використовується для кожного 
обміну (тобто об’єм обміну)  – пацієнти можуть 
переносити у черевній порожнині об’єм від 1,25 до 
1,5 л/м2 площі поверхні тіла, що перетворюється на 
об’єм заповнення від 2 до 2,5 л. У різний час можна 
заливати різні обсяги. Наприклад, більший об’єм 
заповнення можна використовувати під час довгої 
ночі, коли пацієнт лежить на спині та має нижчий 
внутрішньочеревний тиск. Подібним чином, на 
початку ПД деякі пацієнти можуть відчувати здут-
тя при звичайних об’ємах заливки ПД розчину і 
можуть почати з менших об’ємів, якщо це дозволяє 
міркування адекватності ПД52.

5. Ведення пацієнтів із серцево-
судинними захворюваннями і 
хронічною хворобою нирок

5.1. Артеріальна гіпертензія 

Серед хворих на ХХН більше 80 % мають під-
вищений артеріальний тиск, що зумовлено тісним 
зв’язком патогенетичних механізмів АГ та ХХН. 
Артеріальна гіпертензія у хворих з супутньою ХХН 
характеризується високою частотою резистентнос-
ті, «замаскованої гіпертензії» з високим АТ в ніч-
ний час та ураженням органів-мішеней. Порівняно 
з 1990 роком, смертність та тривалість життя 
(DALY) від кардіоренальних захворювань, спричи-
нених гіпертензією, зросли у 2021 році, що призве-
ло до 1 332 099 смертей та 25 462 184 DALY від ГХС, 
а також 454 358 смертей та 10 850 728 DALY від 
ХХН. Прогнози вказують на подальше зниження 
смертності для ГХС до 2050 року, тоді як очікуєть-
ся, що ХХН, пов’язана з гіпертензією, демонструва-

тиме тенденцію до зростання протягом того ж 
періоду.

АГ у хворих із супутньою ХХН характеризу-
ється високою поширеністю таких клінічних фено-
типів:

1. Маскована артеріальна гіпертензія – стан у 
пацієнтів, які не отримують лікування, за якого АТ 
є нормальним у разі офісного вимірювання, але 
підвищеним за результатами добового монітору-
вання АТ або амбулаторного моніторування 
(ДМАТ та АМАТ відповідно).

2. Маскована неконтрольована артеріальна 
гіпертензія – офісний АТ у пацієнта, який отримує 
терапію, відповідає цільовому показнику, проте за 
даними ДМАТ або АМАТ є вищим від нормального.

3. Недостатнє зниження АТ у нічні години 
(профіль «нон-діпер») та патологічне підвищення 
АТ вночі (профіль «найт-пікер»). 

4. Істинно резистентна АГ – модифікація спо-
собу життя та лікування оптимальними або най-
краще переносимими дозами трьох чи більше пре-
паратів (тіазидний/тіазидоподібний діуретик, бло-
катор РААС та БКК) не допомагають знизити 
офісний АТ до < 140/90 мм рт. ст.

Для діагностики артеріальної гіпертензії реко-
мендується використання офісного АТ осциломе-
тричним методом автоматичними приладами. 

Рекомендується: позаофісне вимірювання АТ, 
перш за все добове моніторування АТ у хворих з 
супутньою ХХН, зважаючи на високу частоту 
виявлення «замаскованої гіпертензії» 53.

 Хворі з підвищеним АТ ≥ 130/80 мм рт. ст. та 
помірною або тяжкою супутньою ХХН (рШКФ 
< 60 мл/хв/1,73 м2 та/або альбумінурією ≥ 30 мг/г 
(≥ 3 мг/ммоль), стадія G3–G5, А2–А3) розгляда-
ються як хворі з високим або дуже високим СС 
ризиком, достатнім для ініціації фармакотерапії 
для контролю АТ54.

Рекомендується: хворим з підвищеним АТ 
≥ 130/80 мм рт. ст. та помірною або тяжкою супут-
ньою ХХН (рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 та/або альбу-
мінурією ≥ 30 мг/г (≥ 3 мг/ммоль), стадія G3–G5, 
А2–А3) незалежно від наявності ЦД розпочати 
зміни способу життя та фармакотерапію для змен-
шення СС ризиків та ризику прогресування ХХН в 
термінальну стадію.

Рекомендується: у всіх пацієнтів із ХХН пер-
шочерговою ціллю лікування є зниження офісних 
рівнів САТ до < 140 мм рт. ст. та ДАТ до < 90 мм 
рт. ст. У більшості пацієнтів із ХХН (молоді паці-
єнти, пацієнти із САК ≥ 300 мг/г, пацієнти з висо-
ким СС ризиком) рівень офісного АТ можна зни-
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жувати до < 130/80 мм рт. ст. за умови переноси-
мості. 

Рекомендується: хворим з підвищеним АТ 
≥ 130/80 мм рт.ст. та помірною або тяжкою супут-
ньою ХХН (рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 та/або альбу-
мінурією ≥ 30 мг/г (≥ 3 мг/ммоль), стадія G3–G5, 
А2–А3) незалежно від наявності ЦД досягати 
цільового  рівня САТ 120–129  мм рт. ст. при офісно-
му вимірюванні 55.

Не рекомендується більше розглядати рівень 
протеїнурії > 1 г/добу як фактор модифікуючий 
контроль АТ.

Рекомендуються: індивідуалізовані цільові 
рівні САТ хворим з рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 та 
хворим, яким проводиться ниркова замісна терапія 
(гемодіаліз або трансплантація нирок). 

Рекомендується: у пацієнтів після трансплан-
тації нирок, які мають артеріальну гіпертензію, 
розглянути досягнення рівня офісного САТ до 
< 130 мм рт. ст., а ДАТ – до < 80 мм рт. ст .56.

Ефективне лікування АГ за наявності ХХН діа-
бетичного або недіабетичного ґенезу уповільнює 
зниження функції нирок, зменшує ризик розвитку 
термінальної стадії ниркової недостатності та СС 
ускладнень.

Рекомендується: диференційована стратегія 
лікування АГ у пацієнтів з хронічною хворобою 
нирок залежно від стадії ХХН (рисунок 5.1).

У пацієнтів з ХНН 1–3 стадії застосовуються 
загальні принципи антигіпертензивної терапії з 
використанням подвійних або потрійних комбіна-
цій у максимально переносимих дозах бажано в 

одній таблетці. У пацієнтів з ХХН 4–5 стадії (не на 
діалізі) у складі подвійної або потрійної комбінації 
надається перевага не петльовому діуретику.

Рекомендується: хворим з підвищеним артері-
альним тиском ≥ 130/80 мм рт. ст. та супутньою 
ХХН для досягнення цільового САТ призначення 
блокаторів РААС (іАПФ або БРА) в комбінації з 
БКК або т іазидним/тіазидоподібним діуретиком 
при рШКФ ≥ 30 мл/хв/1,73 м2 (фіксована комбіна-
ція, бажано в 1 таблетці) та з петльовим діурети-
ком при рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2 з подальшим 
підбором комбінацій та доз антигіпертензивних 
препаратів згідно з Рекомендаціями ВАКУ. 
Призначення блокаторів РААС рекомендується в 
максимальних дозволених дозах, які переносить 
хворий, оскільки позитивні ефекти блокаторів 
РААС у хворих з ХХН доведені саме для цих доз. 

Особливості застосування антигіпертензивних 
препаратів залежно від стадії ХХН (таблиця 5.1).

Антигіпертензивна терапія пацієнтів на діа-
лізі 57. Артеріальна гіпертензія у пацієнтів на діалізі 
діагностується при АТ до діалізу > 140/90 мм рт. ст. 
або при артеріальному тиску після діалізу > 130/80 
мм рт. ст. Гіпертензія при проведенні гемодіалізу 
визначається як підвищення принаймні на 10 мм 
рт. ст. САТ під час або одразу після діалізу протя-
гом певної кількості сеансів діалізу (останні 3 або 4 
сеанси) і вона пов’язана з ризиком розвитку СС 
подій.

Автоматичні пристрої для вимірювання арте-
ріального тиску потребують окремої перевірки у 
пацієнтів, які проходять підтримуючий гемодіаліз, 

Р исунок 5.1. Стратегія лікування пацієнтів з АГ та супутньою ХХН. 
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Таблиця 5.1
Застосування антигіпертензивних препаратів при різних стадіях ХХН

Стадія ХХН Рекомендації

G1 
(ШКФ  90 
мл/хв/1,73 м2)

• ІАПФ використовуються для запобігання прогресуванню ниркового ураження та зниження протеїнурії. 
Стандартні дози, оскільки ниркова функція збережена.
• БРА – альтернатива ІАПФ, з подібним нефропротекторним ефектом. Застосовуються без корекції дози.
• Діуретики – застосовуються для контролю об’єму рідини.
• Блокатори кальцієвих каналів та бета�блокатори – допомагають знизити АТ; дозування не потребує 
значної корекції.
• Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів, альфа�адреноблокатори, препарати центральної дії та 
вазодилататори можуть застосовуватися як додаткові засоби при потребі.

G2
(ШКФ 60–89 
мл/хв/1,73 м2)

• ІАПФ та сартани – застосовуються як основа терапії для зниження АТ і профілактики подальшого 
пошкодження нирок. Стандартне дозування, однак рекомендується регулярний моніторинг функції нирок і 
рівнів електролітів, зокрема калію.
• Діуретики – при наявності об’ємного навантаження використовують стандартні дози. Тіазидні діуретики 
залишаються ефективними при цій стадії.
• Блокатори кальцієвих каналів та бета�блокатори – застосовуються у звичайних дозах; важливо проводити 
періодичний контроль АТ та частоти серцевих скорочень.
• Додаткові засоби (антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів, альфа�адреноблокатори, препарати 
центральної дії, вазодилататори) можна застосовувати за наявності специфічних клінічних показань або 
при недостатній ефективності базової терапії.

G3
(ШКФ 30–59 
мл/хв/1,73 м2)

• ІАПФ та сартани залишаються основними засобами через нефропротекторний ефект, але дози 
необхідно знижувати (часто на 50 % при ШКФ нижче 60 мл/хв/1,73 м2). Моніторинг рівня калію та функції 
нирок є критичним.
• Діуретики: ефективність тіазидних діуретиків знижується при ШКФ нижче 45 мл/хв/1,73 м2, тому 
рекомендовано застосовувати петльові діуретики для контролю об’єму рідини.
• Бета�блокатори: препарати, що виводяться нирками, можуть вимагати корекції дози; перевагу надають 
препаратам із печінковим метаболізмом.
• Блокатори кальцієвих каналів застосовуються у пролонгованих формах для забезпечення стабільного 
контролю АТ.
• Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів – можуть бути використані, але з високим ризиком 
гіперкаліємії.
• Альфа�адреноблокатори, препарати центральної дії та вазодилататори – застосовуються як допоміжна 
терапія при резистентній АГ або специфічних клінічних показаннях.

G4
(ШКФ 15–29 
мл/хв/1,73 м2)

• ІАПФ та сартани – через значне погіршення ниркової функції використання цих препаратів 
ускладнюється ризиком гіперкаліємії та подальшої дисфункції нирок. Дози суттєво знижують або, в деяких 
випадках, призначення таких препаратів може бути протипоказаним.
• Діуретики: тіазиди стають неефективними; основним вибором є петльові діуретики, але необхідний 
ретельний моніторинг електролітів та об’єму рідини.
• Бета�блокатори: препарати, що виводяться нирками, потребують суттєвої корекції дози; рекомендується 
використовувати препарати з переважно печінковим метаболізмом.
• Блокатори кальцієвих каналів: застосовуються; амлодипін, відповідно до інструкції, дозволено 
застосовувати. Лерканідипін відповідно до інструкції протипоказаний при ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2.
• Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів: через високий ризик гіперкаліємії застосування обмежене 
або протипоказане.
• Альфа�адреноблокатори, препарати центральної дії та вазодилататори: можуть використовуватися як 
допоміжні засоби, проте з великою обережністю.

G5
(ШКФ < 15 
мл/хв/1,73 м2)

• ІАПФ та сартани – через високий ризик гіперкаліємії та погіршення функції нирок застосування 
обмежується або проводиться з дуже низькими дозами.
• Діуретики – тіазиди неефективні; застосовуються петлеві діуретики з ретельним контролем електролітів.
• Бета�блокатори – препарати, що метаболізуються переважно в печінці, є кращим вибором; препарати з 
ниркового виведення потребують значної корекції.
• Блокатори кальцієвих каналів – застосовуються з обережністю, оскільки їх вплив на нирковий обмін може 
бути більш вираженим при термінальній недостатності.
• Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів та інгібітори реніну – зазвичай протипоказані через 
підвищений ризик побічних ефектів (гіперкаліємія).
• Альфа�адреноблокатори, препарати центральної дії та вазодилататори � можуть застосовуватися для 
короткочасного контролю АТ, але їх роль обмежена через потенційні побічні ефекти.
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оскільки ці пристрої оцінюють артеріальний тиск 
за допомогою алгоритмів, на які може впливати 
жорсткість судин та інші судинні аномалії. При 
цьому не розроблені автоматичні пристрої, спеці-
ально призначені для вимірювання АТ у пацієнтів 
на діалізі.

Серед пацієнтів, які отримували підтриму-
вальний гемодіаліз, було оцінено ефективність 
декількох класів антигіпертензивних препаратів: 

1. Бета-блокатори: карведилол (порівняно з 
плацебо) продемонстрував зниження СС ризику та 
смертності від усіх причин у пацієнтів зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка. 

2. Блокатори кальцієвих каналів слід викорис-
товувати для зниження ризику СС захворювань у 
пацієнтів, які перебувають на гемодіалізі, причому 
амлодипін досліджується найбільше, але кількість 
досліджень невелика. 

3. Інгібітори РААС не продемонстрували стій-
кої користі щодо СС наслідків у пацієнтів, які про-
ходили гемодіаліз. Хоча інгібітори АПФ або БРА є 
препаратами першої лінії при ХХН для зниження 
швидкості прогресування ХХН, не доведено, чи 
можуть ці препарати знизити ризик СС подій у 
пацієнтів, які отримують підтримувальний гемоді-
аліз. Рандомізовані контрольовані дослідження не 
показали постійної користі (і вони є відносно неве-
ликими), однак метааналіз показав потенційну 
користь цих препаратів для зниження індексу маси 
міокарда лівого шлуночка у пацієнтів, котрі отри-
мують діалізну терапію. 

4. Петльові діуретики можуть застосовуватись 
у пацієнтів із достатньою залишковою функцією 
нирок для посилення виділення сечі та обмеження 
збільшення ваги між процедурами діалізу.

5. Антагоністи мінералокортикоїдних рецепто-
рів – дані обмежені.

Рекомендується: мінімізація кількості ліків для 
контролю АТ, яка є важливою для цієї популяції 
хворих, враховуючи надзвичайно високу кількість 
таблеток, яку вони приймають. Одне з досліджень 
показало, що середній щоденний прийом таблеток 
у пацієнтів, котрі проходять діаліз, становив 19 
таблеток, з яких 18 % були антигіпертензивними 
препаратами.

Вибір ліків потребує оцінки здатності препара-
ту виводитись шляхом діалізу (таблиця 5.2). На 
практиці більшість препаратів досить малі, щоб 
добре виводитися при діалізі.

Якщо перед діалізом пацієнт приймає ліки, що 
підлягають діалізу, у більшості випадків слід дода-
ти від 25 до 50 % початкової дози, хоча це рідко 
виконується в клінічній практиці. Дозування перед 
сном (порівняно з денним дозуванням) ліків, що 
приймаються один раз на добу, не було спеціально 
оцінено для пацієнтів, які лікуються гемодіалізом, 
але теоретично могло б зменшити деякі ризики, 
пов’язані з нічною гіпертензією.

Антигіпертензивна терапія 

після трансплантації нирок 58

Артеріальна гіпертензія є найпоширенішим 
супутнім захворюванням після трансплантації 
нирок. Підвищений рівень АТ пов’язаний із погір-
шенням функції нирок, ураженням органів, СС 
подіями та зниженням показників виживаності 
трансплантата та пацієнта. 

Рекомендується: для контролю АГ за наявнос-
ті цього стану у хворих з трансплантованою нир-
кою використовувати АМАТ. У пацієнтів після 
трансплантації нирок поширеною є помилкова 
класифікація статусу щодо АГ за офісним рівнем 
АТ, переважно через особливо високу частоту 
маскованої артеріальної гіпертензії (20–55 %), 

Таблиця 5.2
Можливість виведення антигіпертензивних препаратів шляхом діалізу

Здатність 

до діалізу

Антигіпертензивні препарати

інгібітор РААС БКК Бета-блокатори інше

Висока здатність 
до діалізу

Беназеприл, каптоприл, 
еналаприл, лізиноприл, 

раміприл

Жодного Атенолол, 
метопролол, 
пропранолол

Міноксидил

Низька здатність 
до діалізу

Фозиноприл, трандолаприл, 
БРА

Амлодипін, 
дилтіазем, 
фелодипін, 
верапаміл

Карведилол, 
лабеталол

α�блокатори, гідралазин, 
клонідин
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пов’язану із частими порушеннями нічного зни-
ження АТ (приблизно 50 %) і високими показни-
ками нічної артеріальної гіпертензії (до 70–80 %). 
Амбулаторний рівень АТ є предиктором погір-
шення функції нирок та ураження органів у паці-
єнтів після трансплантації нирок, ніж офісний 
рівень АТ, тому важливим показником є наяв-
ність або відсутність гіпертензії під час періоду 
перед трансплантацією нирки. Залежно від анам-
незу можна класифікувати реципієнтів після 
трансплантації нирки на чотири групи: 

1. персистентна гіпертензія, 
2. відновлена гіпертензія, 
3. стійка нормотензія, 
4. гіпертензія після трансплантації. 
Цільовий рівень АТ < 130/80 мм рт. ст. вважа-

ється доцільним для пацієнтів після транспланта-
ції нирок. Цільові рівні АТ для контролю АГ в 
пацієнтів після трансплантації нирок екстраполю-
ються на основі даних популяції пацієнтів із ХХН, 
оскільки конкретні РКД, у яких би тестувався 
вплив різних цільових рівнів АТ на основні клініч-
ні кінцеві точки, не проводилися.

Рекомендується: хворим після трансплантації 
нирок з АГ:

1. Зміни способу життя на основі загальних 
рекомендацій щодо лікування ХХН. 

2. Медикаментозна терапія: більшість пацієн-
тів потребують комбінації основних класів антигі-
пертензивних препаратів. 

3. Застосування БРА та/бо ДГП–БКК рекомен-
довано як терапія першої лінії. 

4. Інші групи антигіпертензивних препаратів 
не увійшли в рекомендації для пацієнтів після 
трансплантації нирок (KDIGO 2021, 2024), проте 
вивчались у дослідженнях та можуть бути застосо-
вані у разі відсутності контрою рівня АГ при вико-
ристанні засобів першої лінії.

5. Тіазидні/тіазидоподібні діуретики можуть 
бути ефективними та корисними для пацієнтів 
після трансплантації нирок (при ШКФ понад 30 
мл/хв/1,73 м²), оскільки вони блокують затримку 
натрію, зокрема спричинену циклоспорином.

6. Бета-блокатори можуть бути застосовані у 
пацієнтів після трансплантації нирок при адекват-
ному контролі метаболічних показників, особливо 
за поєднання АГ з СН чи ІХС.

Рекомендується: хворим з підвищеним артері-
альним тиском ≥ 130/80 мм рт. ст. та супутньою 
ХХН призначення іНЗКТГ-2 при рШКФ > 20 мл/
хв/1,73 м2 (ESC 2024, KDIGO 2024), якщо вони не 

були призначені хворому за іншими показаннями 
(ХСН, ЦД2Т). 

Доведено найбільший серед інших класів пре-
паратів позитивний вплив іНЗКТГ-2 при ХХН вна-
слідок гіпертензивної нефропатії на загальну та СС 
смертність, значні СС події (окрім інсульту), розви-
ток серцевої недостатності та швидкість втрати 
функції нирок і прогресування хвороб нирок у 
термінальні стадії.

Призначення іНЗКТГ-2 супроводжується 
додатковим зниженням САТ до 7 мм рт. ст. (в 
середньому 4–5 мм рт. ст.) що є корисним для кра-
щого контролю АТ та збільшенням діурезу та 
натрійурезу59.

Рекомендовано: хворим з підвищеним АТ ≥ 
130/80 мм рт. ст. та супутньою ХХН призначення 
помірної або високої інтенсивності терапії стати-
нами, якщо статини не були призначені раніше.

5.2. Ішемічна хвороба серця

Хронічна хвороба нирок підвищує ризик про-
гресування ІХС і пов’язана з високим рівнем смерт-
ності через СС причини60. У хворих із супутнім 
ХХН ризик інфаркту міокарда додатково зростає 
залежно від рШКФ та альбумінурії в 1,3–5,1 раза 
(таблиця 5.3).

Частота та тяжкість обструктивної ІХС зроста-
ють зі зниженням ШКФ, причому виявляється 
дифузне ураження багатьох судин з коронарною 
кальцифікацією61.

Гострий коронарний синдром (ГКС) у хворих з 
рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2 рідше проявляється кла-
сичними ішемічними симптомами та електрокарді-
ографічними змінами, ніж у загальній популяції, 
натомість часто проявляючись симптомами серце-
вої недостатності або синкопе. Слід з обережністю 
проводити інтерпретацію рівня тропонінів у сиро-
ватці крові хворим зі зниженням функції нирок. 

Неінвазивне діагностичне тестування на іше-
мію часто є менш точним у хворих з ХХН, а реко-
мендації щодо застосування фармакологічної та 
інтервенційної терапії обмежені через суперечливі 
визначення ХХН та недостатню представленість 
пацієнтів із ХХН у клінічних дослідженнях62.

 У хворих з ІХС та супутньою ХХН слід засто-
совувати ті ж принципи ведення, згідно з  
Рекомендаціями ESC та ВАКУ, що й у хворих без 
ХХН. Рівень лікування ССЗ, що пропонується хво-
рим із ХХН, не повинен залежати від їх рШКФ. Дані 
Реєстрів свідчать про недостатнє використання 
доведеного ефективного лікування у хворих із 
ХХН та гострим коронарним синдромом.
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Рекомендується: початкове лікування з вико-
ристанням інвазивної стратегії все ще може бути 
кращим для людей із ХХН з гострою або неста-
більною ІХС, неприйнятним рівнем стенокардії 
(наприклад, невдоволення пацієнта), систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка, що спричинена 
ішемією, або ураженням стовбура лівої коронар-
ної артерії63. 

 У хворих із супутніми ХХН перед тим, як роз-
глядати проведення коронароангіографії, КТ або 
неінвазивних тестів, що вимагають використання 
нефротоксичних агентів, рекомендується оцінити 
співвідношення ризику та користі процедур.

Рекомендується: моніторування рівня креати-
ніну та діурезу у хворих до та після проведення 
процедур з використанням контрасту.

При стабільній ІХС, підтвердженій стрес-
тестом, початковий консервативний підхід з вико-
ристанням інтенсивної медикаментозної терапії є 
адекватною альтернативою початковій інвазивній 
стратегії.

За обмеженими даними проведення ЧКВ стен-
тами з покриттям 2-ї генерації хворим з супутніми 
ХХН, які не отримували лікування діалізом, при-
зводило до зниження ризику смерті, інсульту та 
повторної реваскуляризації через 30 днів у порів-
нянні з АКШ, проте у хворих, які отримували тера-
пію гемодіалізом, дані реєстрів демонструють ниж-
чий рівень смертності, ГІМ та повторної реваску-
ляризації при проведенні АКШ в порівнянні з ЧКВ. 
Проте, відсутні дані РКД, які б порівнювали різні 
методи реваскуляризації у хворих із супутніми 
ХХН.

Корекція дисліпідемії та застосування препа-
ратів див. розділ 4.3.

Рекомендуються: низькі дози аспірину (75–100 
мг) перорально для лікування встановленої іше-
мічної хвороби серця (вторинної профілактики) у 
хворих із супутньою ХХН.

Аспірин знижує внутрішньолікарняну смерт-
ність у всіх квартилях кліренсу креатиніну (КлКр), 
включаючи пацієнтів на діалізі. Крім того, пацієн-
ти, які не отримували аспірин під час госпіталіза-
ції, мали вищу ймовірність розвитку серцевої 
недостатності або кардіогенного шоку. У цій реко-
мендації надається велике значення зменшенню 
рецидивів інфаркту міокарда, ішемічних інсультів 
або ускладнень захворювання периферійних арте-
рій в осіб із ХХН та встановленим ішемічним ССЗ 
через смертність та інвалідність, пов’язані з таки-
ми ускладненнями. У вторинній профілактиці 
дослідження чітко показали, що абсолютні пере-
ваги низьких доз аспірину значно перевищують 
ризик кровотеч. У хворих із ХХН без попередньо-
го ішемічного ССЗ баланс користі та ризиків є 
невизначеним і може бути збалансований – великі 
рандомізовані контрольовані дослідження трива-
ють64.

Рекомендується: розглянути іншу антитром-
боцитарну терапію (наприклад, інгібітори P2Y12), 
якщо є непереносимість аспірину65.

Зниження функції нирок не впливає на ефек-
тивність тикагрелору, немає необхідності в корек-
ції дози. Проте інші інгібітори P2Y12 потребують 
корекції доз залежно від рШКФ (див. розділ 6, дода-
ток 3).

Таблиця 5.3
Зв’язок стадіювання ХХН за рШКФкр-цис та категоріями САК та додатковими ризиками для розвитку 

інфаркту міокарда: 64 когорти, 22 838 356 учасників, 451 063 події, Writing Group for the CKD Prognosis 

Consortium, 2023

Співвідношення альбумін/креатинін у сечі (мг/г)

рШКФкр-цис

(мл/хв/1,73 м2)
< 10 10–29 30–299 300–999 1000+

105+ 1.1 1.4 2.0 2.7 3.8

90–104 Референтне 1.3 1.6 2.2 3.2

60–89 1.1 1.3 1.6 2.2 3.1

45–59 1.4 1.7 2.0 2.8 3.7

30–44 1.9 2.0 2.4 3.2 4.3

< 30 2.7 3.1 3.1 4.2 5.1
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 Рекомендується: призначення препаратів пер-
шого ряду для лікування супутньої ХХН (іНЗКТГ-2, 
блокаторів РААС та статинів), якщо вони не були 
призначені раніше за іншими показаннями. 

5.3. Порушення серцевого ритму

 Особливо висока поширеність фібриляції 
передсердь (ФП) серед хворих із ХХН, яка досягає 
від 16 % до 21 % у хворих із ХХН, які не потребують 
НЗТ. Ризик розвитку ФП при супутній ХХН збіль-
шується залежно від рШКФ та рівня альбумінурії в 
1,3–4,2 рази (таблиця 5.4)66.

Рівень смертності з поправкою на вік хворих із 
ХХН та ФП на 100 000 збільшився в США в 4 рази 
з 0,39 у 1999 році до 1,65 у 2020 році.

Діагностика та ведення хворих з ФП прово-
диться згідно з Рекомендаціями ВАКУ та не відріз-
няється у хворих із супутньою ХХН від хворих без 
супутньої ХХН.

Оскільки поширеність фібриляції передсердь 
висока у людей із ХХН та існують ефективні стра-
тегії лікування пов’язаних з нею ускладнень, слід 
розглянути можливість опортуністичного скри-
нінгу на основі пульсу (наприклад, під час вимірю-
вання артеріального тиску), а потім 12-канальної 
електрокардіограми, якщо виявлено нерегулярний 
пульс. Такий підхід є недорогим та простим у реа-
лізації 67.

Рекомендується: у хворих із супутньою ХХН 
підхід, заснований на факторах ризику, для при-
йняття рішень щодо тромбопрофілактики інсульту 
при фібриляції передсердь з використанням шкали 
 CHA2DS2-VA оцінки ризику інсульту.

Бали для оцінки ризику тромбоемболічних 
подій або кровотечі не були валідовані для тяжкої 
ХХН, а рекомендована наразі шкала CHA2DS2-VA 
не включає рШКФ або альбумінурію, незважаючи 
на те, що особи з ХХН демонструють підвищений 
ризик як тромбоемболії, так і кровотечі. 
Приблизно 95 % хворих із  рШКФ  < 60 мл/хв/1,73 
м2 мають оцінку за попередньою шкалою 
CHA2DS2-VASc ≥ 2, збільшуючись приблизно до 
99% при рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2. Навіть у хворих 
із супутньою ХХН та оцінкою за шкалою 
CHA2DS2-VASc 0, або 1 щорічний ризик тромбо-
тичних подій збільшується в 15 разів в порівнянні 
з хворими без ХХН з 0,2 % до 2,9 %.

Проте, введення в клінічну практику шкали 
R2CHADS2, в якій при кліренсі креатиніну < 60 мл/
хв додавали до суми 2 бали не призвело до суттє-
вих змін у тактиці лікування, оскільки майже всі 
хворі зі зниженням функції нирок мають фактори 
ризику, які входять в шкалу CHA2DS2-VASc. 
Прогностична здатність нової шкали R2CHA2DS2-
VA була вищою, ніж у шкал CHA2DS2-VASc, 
R2CHA2DS2-VASc та CHA2DS2-VA. Шкала 
R2CHA2DS2-VA може слугувати простим інстру-
ментом оцінки ризику, але цей висновок слід під-
твердити за допомогою масштабних РКД 68.

Немає опублікованих спеціалізованих рандо-
мізованих досліджень клінічних ризиків та переваг 
антикоагулянтної терапії в пацієнтів з тяжкою 
ХХН. 

Рекомендується: використовувати пероральні 
антикоагулянти (ПАК), які не є антагоністами віта-
міну К для тромбопрофілактики при фібриляції 

Таблиця 5.4
Зв’язок стадіювання ХХН за рШКФкр та категоріями САК та додатковими ризиками для розвитку фібри-

ляції передсердь: 50 когорт, 22 886 642 учасники, 1 068 701 подія, Writing Group for the CKD Prognosis 

Consortium, 2023

рШКФкр

(мл/хв/1,73 м2)

Співвідношення альбумін/креатинін у сечі (мг/г)

<10 10–29 30–299 300–999 1000+

105+ 1.1 1.3 1.7 2.4 3.5

90–104 Референтне 1.2 1.5 1.9 2.3

60–89 1.1 1.2 1.4 1.7 2.2

45–59 1.2 1.3 1.5 1.8 2.4

30–44 1.4 1.5 1.7 2.0 2.4

15–30 1.9 1.8 2.0 2.6 3.0

< 15 2.6 2.5 3.1 3.6 4.2
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передсердь у хворих із ХХН стадії G1–G4 (KDIGO 
2024).

АВК демонструють високу варіабельність 
терапевтичної відповіді, що вимагає моніторингу 
та корекції дози через вплив дієти, лікарську взає-
модію та змінену фармакокінетику, що спостеріга-
ється при ХХН. Крім того, терапія АВК у пацієнтів 
з ХХН пов’язана з підвищеним ризиком кровотеч 
та сприяє кальцифікації судин. Це явище посилює 
серцево-судинну захворюваність та смертність. 
Обсерваційні дослідження показують, що лікуван-
ня антагоністами вітаміну К варфарином знижує 
відносний ризик ішемічного інсульту або систем-
ної емболії при фібриляції передсердь та ХХН ста-
дії G3 на 76 %. ПАК значно знизили ризик інсульту 
або системної емболії на 19 % порівняно з варфари-
ном. Ця користь була в основному результатом 
зниження ризику геморагічних інсультів.

Відомо, що прийом ПАК пов’язаний з нижчою 
частотою серйозних кровотеч порівняно з варфа-
рином у пацієнтів з фібриляцією передсердь та 
ХХН. Це підтверджується кількома дослідження-
ми 69.

Якщо є протипоказання до антитромботичної 
терапії, оклюзія вушка передсердя може бути 
розумним варіантом лікування, а дані реєстру свід-
чать про прийнятний профіль безпеки для проце-
дури при тяжкій ХХН. 

Рекомендується: корекція доз ПАК у хворих зі 
зниженою функцією нирок з урахуванням віку, 
ваги та КрКл (див. розділ 6). Кліренс креатиніну 
рекомендується розраховувати за формулою 
Cockcroft – Gault за посиланням https://www.kidney.
org/professionals/kdoqi/gfr_calculatorCoc. Проте, 
перерахунок функції нирок за формулою CKD-EPI 
Creatinine Equation (2021) не призводив до змін доз 
препаратів у порівняльних дослідженнях.

У хворих із ФП та супутньою ХХН слід засто-
совувати ті ж принципи ведення, що й у хворих без 
ХХН. Рівень лікування ФП, що пропонується хво-
рим із ХХН, не повинен залежати від їх рШКФ. 

Дані Реєстрів свідчать про недостатнє вико-
ристання катетерної абляції у хворих зі зниженою 
функцією нирок. Проте КА продемонструвала кра-
щий профіль безпечності, ніж антиаритмічні пре-
парати, через потенційний вплив зниження ШКФ 
на кліренс препарату та підвищений ризик токсич-
ності та побічних ефектів антиаритмічних препа-
ратів. Пацієнти, які пройшли абляцію, мали значно 
нижчий рівень несприятливих наслідків, включаю-
чи смерть від усіх причин, СС смерть, госпіталіза-
цію через серцеву недостатність, ішемічний інсульт 
та сильну кровотечу, порівняно з консервативним 
лікуванням (14,7 % проти 25,4 % через вісім років) 
та спостерігали помітне покращення рШКФ після 
КА. Воночас медикаментозна терапія не дала тако-

го ефекту. Крім того, покращення тривалої функції 
нирок було особливо значним у пацієнтів, які під-
тримували синусовий ритм після останнього сеан-
су абляції ФП70.

Рекомендується: хворим із ФП та супутньою 
ХХН віддавати перевагу β-блокаторам для контро-
лю ЧСС. Спостерігалось значне збільшення часто-
ти госпіталізацій з приводу ФП та потреби в карді-
остимуляторах при використанні недигідропіри-
динових БКК для контролю ЧСС у хворих з рШКФ 
< 60 мл/хв/1,73 м2.

Зниження функції нирок не впливає на ефек-
тивність аміодарону та пропафенону71.

Рекомендується: призначення препаратів пер-
шого ряду для лікування супутньої ХХН (іНЗКТГ-2, 
блокаторів РААС та статинів), якщо вони не були 
призначені раніше за іншими показаннями. 

Застосування іНЗКТГ-2 в РКД у хворих з ЦД2Т, 
серцево-судинними захворюваннями та ХХН при-
зводило до зменшення частоти виникнення ФП та 
рецидивів ФП 72.

Рекомендується: розпочинати прийом блока-
торів РААС (ІАПФ або БРА) хворим з ФП та супут-
ньою ХХН та значно підвищеною альбумінурією 
(G1–G4, A3), якщо вони не були призначені раніше 
за іншими показаннями. 

Частота раптової смерті в загальній структурі 
смертності хворих з ХХН становить 10 %, проте 
зростає до 50 % у хворих, які отримують терапію 
гемодіалізом. Частота раптової серцевої смерті на 
50 % вища при ГД порівняно з ПД. Більшість з 
аритмій були фібриляцією/тахікардією шлуночків 
на додаток до асистолії та брадіаритмії. 

Використання імплантованих кардіовертерів-
дефібриляторів при термінальній стадії захворю-
вання нирок не зменшило рівень раптової серцевої 
смерті або смертності від усіх причин73.

5.4. Хронічна серцева недостатність

Згідно з останніми даними, понад дві третини 
пацієнтів з прогресуючою серцевою недостатністю 
мають дисфункцію нирок, частково внаслідок 
спільних супутніх захворювань, порушень гемоди-
наміки, порушення регуляції нейрогормональних 
шляхів та інших біологічних порушень, що спосте-
рігаються як при захворюваннях нирок, так і при 
серцевій недостатності74.

Несприятливі наслідки, що спостерігаються у 
пацієнтів з ХСН зі зниженою рШКФ, ймовірно, 
зумовлені двонаправленим взаємозв’язком між 
нирками та серцем, де прогресуюче зниження 
функції нирок збільшує ризик ССС та розвитку й 
прогресування СН, і навпаки, СН пов’язана з про-
гресуючим зниженням функції нирок.

Альбумінурія виявляється у 15 % пацієнтів із 
СН та є сильним і незалежним предиктором гіршо-
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го прогнозу. Причини альбумінурії у пацієнтів із 
серцевою недостатністю не до кінця вивчені, як і 
механізми, що пов’язують її з прогресуванням 
захворювання та несприятливими наслідками. 
Втручання, які зменшують альбумінурію, потен-
ційно можуть знизити ризик виникнення серцевої 
недостатності або запобігти прогресуванню наяв-
ної серцевої недостатності 75.

Рівень NT-proBNP збільшується у хворих із 
супутньою ХХН відповідно до зменшення функції 
нирок та практично у всіх хворих перевищує рефе-
рентне значення 125 пг/мл.

Рекомендується: ініціація терапії у хворих з 
СНзнФВ згідно з Рекомендаціями ВАКУ при 
рШКФ ≥ 60 мл/хв/1,73 м2 та титрація до досягнення 
цільових доз всіх препаратів оптимальної медика-
ментозної терапії76.

При зниженні функції нирок застосування 
деяких препаратів рекомендованих для лікування 
хворих з СНзнФВ обмежено протипоказаннями та 
потребує моніторингу функції нирок та рівня К+

(таблиця 5.5).
Ініціація терапії блокаторами РААС (АРНІ/

іАПФ/БРА), АМР/нс-АМР та іНЗКТГ-2 може 
супроводжуватися підвищенням рівня креатиніну 
сироватки та зниженням рШКФ. Застосування 
АРНІ (сакубітрил/валсартан) у хворих з СН про-
демонструвало кращу динаміку рШКФ порівняно з 
валсартаном. 

Страх перед падінням функції нирок, гіпотен-
зія та гіперкаліємія є основними причинами недо-

статнього дозування або припинення рекомендо-
ваної оптимальної медикаментозної терапії. Тим  -
часове зниження ШКФ після початку прийому цих 
препаратів не пов’язане з несприятливим клініч-
ним результатом у щодо СС подій, що було доведе-
но дослідженнями з ІАПФ/БРА/АРНІ та АМР, які 
показали, що погіршення на 20–30 % ШКФ не 
пов’язане зі зниженням ефекту лікування цими 
препаратами. 

Рекомендується: допускати підвищення креа-
тиніну сироватки до 50 %, якщо креатинін сироват-
ки залишається нижче 170,0 мкмоль/л і рШКФ 
вище > 20  мл/хв/1,73 м2 під час титрування ІАПФ/
БРА/АРНІ 77.

Ініціація терапії іНЗКТГ-2 може призвести 
до незначного зменшення рШКФ на початку 
лікування, але, при подальшому прийомі 
іНЗКТГ-2 швидкість падіння рШКФ є чуттєво 
меншою порівняно з плацебо. Зменшення рШКФ 
при ініціації терапії зумовлено зменшенням вну-
трішньоклубочкового тиску внаслідок основного 
механізму дії іНЗКТГ-2 що забезпечує нефропро-
текторний ефект та не повинно призводити до 
відміни препарату. Дослідження у хворих з СН 
показали, що швидкість падіння ШКФ зменшу-
валася в середньому на 1–2 мл/хв/1,73 м2 на рік. 
іНЗКТГ-2 єдиний клас препаратів оптимальної 
медикаментозної терапії при всіх фенотипах СН, 
які, окрім позитивного впливу на СС події, за -
безпечував сповільнення падіння функції нирок 
та необхідність в НЗТ. У хворих з ХХН без альбу-

Таблиця 5.5
Моніторинг рівня калію та функції нирок при фармакотерапії СН

Класи препаратів Не ініціювати Допустимі зміни під час прийому Припинення прийому

іАПФ та БРА К+ > 5,0 ммоль/л або 
рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2

Збільшення К+ не більше 5,5 ммоль/л 
або зниження рШКФ 

не нижче 20 мл/хв/1,73 м2

Якщо К+ > 5,5 ммоль/л або 
рШКФ < 20 мл/хв/1,73 м2

АРНІ (сакубітрил/
валсартан)

К+ > 5,0 ммоль/л або 
рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2

Збільшення К+ не більше 5,5 ммоль/л 
або зниження 

рШКФ не нижче 30 мл/хв/1,73 м2

К+ > 5,5 ммоль/л або 
рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2

Бета�блокатори Обмеження не визначені

АМР К+ > 5,0 ммоль/л або
рШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2

При збільшенні К+ до 5,6–6,0 ммоль/л 
або зменшенні рШКФ 

до 20–29 мл/хв/1,73 м2 – знизити дозу 
вдвічі

К+ > 6,0 ммоль/л або 
рШКФ < 20 мл/хв/1,73 м2

іНЗКТГ�2 При рШКФ < 20 мл/хв/1,73 м2

відсутні дані 
Якщо хворий приймає іНЗКТГ�2, продовжувати прийом до початку 

НЗТ. Частота випадків гіперкаліємії зменшується 

Івабрадин Обмеження не визначені

Верицигуат рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 При рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 прийом не рекомендований

Омекаптів рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 При рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 прийом не рекомендований
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мінурії ефективність нефропротекції доведена 
для емпагліфлозину.

Окрім змін у функції нирок, гіперкаліємія є 
частою причиною припинення лікування у хворих 

із СН та супутньою ХХН. Поширеність гіперкаліє-
мії різниться залежно від використовуваних визна-
чень і коливається від 0,4 % до 10 % у дослідженнях 
з ІАПФ/БРА/АРНІ/АМР.

Таблиця 5.6
Початкова медикаментозна терапія СНзнФВ залежно від функції нирок (Консенсуси HFA ESC 2022, 

SET/SEC/SEN 2025)

рШКФ (мл/хв/1,73 м2) Рекомендації 

>60 1 β�блокатор (низька доза)
іНЗКТГ2

АРНІ (низька доза)
АМР

2 Моніторинг рШКФ та К+

3  Якщо зростання креатиніну < 50 %, відсутня симптомна гіпотензія, рівень К+< 5,5 мЕк/Л, 
титрувати АРНІ

4 Якщо ЧСС > 60 мл/хв, титрувати β�блокатор

30–60 1 β�блокатор (низька доза)
іНЗКТГ2

АРНІ (низька доза)

2 Якщо САТ > 100 мм рт. ст., рШКФ > 30 мл/хв/1,73 м2, рівень К+ < 5,0 мЕк/Л, 
почати терапію АМР

3 Якщо зростання креатиніну < 50 %, відсутня симптомна гіпотензія, рівень К+ < 5,5 мЕк/Л, 
титрувати АРНІ

4 Якщо ЧСС > 60 мл/хв, титрувати β�блокатор

15–30 1 β�блокатор (низька доза)
іНЗКТГ�2 (ініціація при рШКФ > 20 мл/хв/1,73 м2, продовжувати, якщо приймає 

до гемодіалізу) 
ІАПФ (низька доза)

2 Якщо зростання креатиніну < 50 %, відсутня симптомна гіпотензія, рівень К+ < 5,5 мЕк/Л, 
титрувати ІАПФ

3 Якщо ЧСС > 60 мл/хв, титрувати β�блокатор

<15 1 β�блокатор (низька доза)

2 Розглянути гідралазин, ізосорбіду динітрат, якщо переносить, почати ІАПФ (низька доза)

3 Якщо зростання креатиніну < 50 %, відсутня симптомна гіпотензія, рівень К+ < 5,5 мЕк/Л, 
титрувати ІАПФ

4 Якщо ЧСС > 60 мл/хв, титрувати β�блокатор

Гемодіаліз 1 β�блокатор, перевага карведилолу (низька доза)

2 АРНІ (обсерваційні дослідження на гемодіалізі з позитивним результатом)/ІАПФ/БРА 
розглянути при САТ > 100 мм рт. ст. та толерантності до процедури гемодіалізу

3 Розглянути АМР (спіронолактон з позитивним результатом в DOHAS Study та негативним 
у дослідженні ACHIEVE) при моніторуванні К+, для підтримки нормального рівня К+

розглянути застосування цирконію циклосилікату

4 Розглянути іНЗКТГ2 (Дослідження NCT05687058 – емпагліфлозин 25 мг 3 рази на тиждень 

проти 10 мг щоденно на додаток до стандартної терапії)
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Під час титрування блокаторів РААС необхід-
на ретельна лабораторна оцінка рівня К+ в сироват-
ці. Рекомендується при ініціації АМР рівень калію 
перевіряти через 7 днів (і знову через 72 години, 
якщо необхідно зменшити дозу). 

При застосуванні ІАПФ/БРА/АРНІ/АМР та 
 іНЗКТГ-2 лабораторна оцінка креатиніну з розра-
хунком ШКФ, сечовини, та електролітів зазвичай 
проводити через 14 днів під час титрування пре-
парату та кожні 4 місяці після цього.

Застосування іНЗКТГ-2 в дослідженнях у хво-
рих із СН призводило до зменшення частоти гіпер-
каліємії.

Рекомендується: ініціація терапії у хворих  з 
СНзнФВ при рШКФ > 60 мл/хв/1,73 м2 з комбінації 
низької дози блокатора РАС (АРНІ/іАПФ/БРА), 
іНЗКТГ-2, низької дози β-блокатора та АМР с 
подальшим моніторингом креатиніну з розрахун-
ком ШКФ та К+. В разі, якщо зростання креатиніну 
< 50 % відсутня симптомна гіпотензія, рівень К+ 

< 5,5 мЕк/Л, титрувати АРНІ та якщо ЧСС > 60 мл/
хв, титрувати β-блокатор (таблиця 5.6)78.

 Рекомендується: ініціація терапії у хворих із 
СНзнФВ при рШКФ 30–60 мл/хв/1,73 м2 з комбіна-
ції блокатор РААС (АРНІ/іАПФ/БРА) з іНЗКТГ-2 
та β-блокатора та титрація до досягнення цільових 
доз всіх препаратів. В разі, якщо у хворого САТ 
> 100 мм рт. ст. та рівень сироваткового К+

< 5,0 ммоль/л, рекомендується ініціювати АМР 
(таблиця 5.4).

Рекомендується: ініціація терапії у хворих з 
СНзнФВ при рШКФ 15–30 мл/хв/1,73 м2 з комбіна-
ції блокатор РААС (іАПФ/БРА) з іНЗКТГ-2 та 
β-блокатора та титрація до досягнення цільових 
доз всіх препаратів. Рекомендується ініціація тера-
пії  іНЗКТГ-2 (емпагліфлозин або дапагліфлозин) 
при рШКФ > 20 мл/хв/1,73 м2, проте, якщо хворий 
вже отримує іНЗКТГ-2, терапію слід продовжувати 
до початку НЗТ гемодіалізом. Рекомендується роз-
глянути продовження терапії іНЗКТГ-2 хворим із 
СНзнФВ після трансплантації нирки.

Рекомендується: ініціація терапії у хворих із 
СНзнФВ при рШКФ < 15 мл/хв/1,73 м2 з комбінації 
блокатор РААС (іАПФ/БРА) та β-блокатора. Якщо 
хворий отримував терапію іНЗКТГ-2 рекоменду-
ється розглянути продовження терапії до початку 
НЗТ гемодіалізом. Дані щодо ефективності та без-
печності блокаторів РААС (іАПФ/БРА) обмежені у 
хворих на діалізі та відсутні у хворих, які не отри-
мують терапію гемодіалізом. Рекомендується за 
необхідності розглянути терапію вазодилятатора-
ми: нітрати пролонгованої дії та/або гідралазин.

Особливості застосування діуретиків у хворих 
із супутньою ХХН див. розділ 5.579.

Рекомендується: ініціація терапії у хворих з 
СНзбФВ при рШКФ ≥ 20 мл/хв/1,73 м2 та титра-

ція до досягнення цільових доз всіх препаратів 
оптимальної медикаментозної терапії (діурети-
ки, іНЗКТГ-2 та терапія основного захворюван-
ня). Рекомендується продовження оптимальної 
медикаментозної терапії (діуретики, іНЗКТГ-2 та 
терапія основного захворювання) у хворих з 
СНзбФВ із супутньою ХХН до початку НЗТ 
гемодіалізом80.

Рекомендується: ініціація терапії у хворих із 
СНзбФВ при рШКФ < 20 мл/хв/1,73 м2 та титрація 
до досягнення цільових доз препаратів оптималь-
ної медикаментозної терапії (діуретики, та терапія 
основного захворювання). Якщо хворий вже отри-
мує іНЗКТГ-2 терапію слід продовжувати до почат-
ку НЗТ гемодіалізом.

5.5. Невідкладні серцево-судинні 

стани (гострий коронарний синдром, 

гостре порушення мозкового кровотоку, 

тромбоемболія легеневої артерії, 

гострий кардіо-ренальний синдром)

 Поширеність гострого пошкодження нирок 
(ГПН) та ХХН у пацієнтів з гострими ССЗ зростає, 
що свідчить про дедалі складнішу групу пацієнтів 
зі значним ризиком несприятливих наслідків, 
незважаючи на внесок фахівців різних спеціаліза-
цій та оптимальну підтримувальну терапію.

ГПН виникає у 25 % хворих, госпіталізованих 
із ССЗ, включаючи до 47 % пацієнтів з гострою 
декомпенсованою СН та від 15 % до 30 % пацієнтів 
з ГКС. У відділеннях інтенсивної терапії кардіоло-
гічного профілю (КВІТ) поширеність ГПН, стано-
вить від 25 % до 50 % (причому до однієї третини 
мають тяжке ГПН) і до 38 % мають ХХН. ГПН, що 
потребує діалізу (ГПН-Д), зустрічається у пацієн-
тів КВІТ від 5 % до 8 % і може перевищувати 13 % у 
пацієнтів з кардіогенним шоком 81.

Гострий кардіоренальний синдром (ГКРС) 
типів 1 і 3 виникає, коли гостре ураження серця 
(ГСН) або гостре ураження нирок спричиняє 
гостре ураження іншого органу (нирки або серця), 
відповідно. Взаємозв’язок СС та ниркових захво-
рювань поширюється на кілька інтерфейсів. До них 
належать гемодинамічні взаємодії серця та нирок 
при серцевій недостатності, вплив атеросклеро-
тичного захворювання на обидві системи органів, 
нейрогормональна активація, цитокіни, біохімічні 
збої в осі анемія-запалення-мінеральна маса кіст-
кової тканини при ХХН та структурні зміни в 
серці, характерні для прогресування захворювання 
нирок. 

Однак термін кардіоренальний синдром 
(КРС) охоплює спектр розладів, що зачіпають як 
серце, так і нирки, при яких гостра або хронічна 
дисфункція в одному органі може спричинити 
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гостру або хронічну дисфункцію в іншому органі 
(таблиця 5.7).

КРС можна концептуально відрізнити від 
інших форм ГПН на основі його очевидного зв’язку 
з погіршенням функції серця, і часто він проявля-
ється зворотним зниженням функції нирок без 
явного пошкодження канальців.

ГПН  визначається як підгрупа гострої хвороби 
нирок протягом 7 днів зі змінами функції нирок, 
включаючи зміни креатиніну сироватки крові і 
виділення сечі протягом 48 годин або 7 днів та 
поділяється на 3 стадії ГПН із збільшенням тяжко-
сті (KDIGO 2026). Діагностичний підхід для паці-
єнтів з ГПН включає оцінку об’ємного статусу та 
цілеспрямоване тестування для виключення потен-
ційної етіології, включаючи тестування біомарке-
рів82.

Рекомендується: у хворих з невідкладними 
станами при підозрі на ГПН моніторування дина-
міки рівня креатиніну сироватки та діурезу. Не 
рекомендується у хворих з ГПН розрахунок ШКФ 
та кліренсу креатиніну до стабілізації рівня креати-
ніну та відновлення функції нирок.

Загальною ознакою важкого ГПН є різке змен-
шення виділення сечі (якщо це не маскується 
застосуванням діуретиків), а олігуричне ГПН у 
більшості хворих прогресує та потребує діалізу. 
Вимірювання об’єму сечі в підгузках є ненадійним, 
а використання сечових катетерів для точнішого 
моніторингу може призвести до інфекційних 
ускладнень. 

Рекомендується: при будь-якому різкому зни-
женні виділення сечі у пацієнтів відділень інтен-
сивної терапії негайно оцінити причину для вияв-
лення та лікування зворотних причин.

Рекомендується: визначення стадії ГПН за кла-
сифікацією KDIGO (2026) (рисунок 5.2).

При діагностиці ГПН на підставі підвищення 
рівня креатиніну сироватки та/або зменшення діу-
резу основними обмеженнями є затримка ( підви-
щення рівня креатиніну відбувається лише через 
48 годин після ураження), недооцінка (при пере-
вантаженні рідиною), зниження продукції при сеп-
сисі, а також залежність рівня креатиніну від інших 
факторів, зокрема, структури м’язової маси83.

Прогностичні біомаркери при КРС включають 
біомаркери кліренсу (які відображають швидкість 
клубочкової фільтрації), біомаркери пошкодження 
канальців, натрійуретичні пептиди, що відобража-

Таблиця 5.7
Класифікація КРС на основі Консенсусу Acute Dialysis Quality Initiative (AHA 2019)

Фенотип Номенклатура Опис Клінічні приклади

Тип 1 КРС Гострий кардіо�
ренальний синдром

СН, що призводить до ГУН ГКС, що призводить до кардіогенного шоку 
та ГПН, ГСН, що призводить до ГПН

Тип 2 КРС Хронічний кардіо�
ренальний синдром

ХСН, що призводить до ХХН Хронічна СН

Тип 3 КРС Гострий 
рено�кардіальний 

синдром

ГПН, що призводить до СН СН при ГПН внаслідок об’ємного 
перевантаження, запального сплеску 
та метаболічних порушень при уремії

Тип 4 КРС Хронічний рено�
кардіальний синдром

ХХН, що призводить до ХСН Гіпертрофія лівого шлуночка та СН 
внаслідок кардіоміопатії, пов’язаної з ХХН

Тип 5 КРС Вторинний КРС Системний процес, що призводить до 
СН та ниркової недостатності

Амілоїдоз, сепсис, цироз

 
 

. 
 

 
 

 
, 

 
      

  ,  
 

 .   
   , 
   

 1   KDIGO

 2   KDIGO

 3   KDIGO

Рисунок 5.2. Стадії ГПН за класифікацією KDIGO.
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ють застій, та біомаркери, що вказують на нейрогу-
моральну активацію або запалення. 

Рівень натрійуретичного пептиду може бути 
підвищеним при всіх підтипах КРС, а нормальний 
рівень натрійуретичного пептиду свідчить про 
причину ГПН, відмінну від КРС 1-го типу. 
Збільшення біомаркерів кліренсу характерне для 
ГПН, але зниження ШКФ відбувається до змін біо-
маркерів, що підкреслює важливість олігурії як 
ранньої ознаки ГПН. Сироватковий цистатин С є 
біомаркером кліренсу, аналогічним сироватковому 
креатиніну, з вищою чутливістю до ГПН та додат-
ковою прогностичною цінністю, що перевищує 
рівень сироваткового креатиніну.

 Рекомендується: хворим з ГПН стадією 1 
KDIGO (підвищення рівня креатиніну в 1,5–1,9 
раза вище базового або ≥ 0,3 мг/дл (≥ 26,5 
ммоль/л) або діурез < 0,5 мл/кг/год протягом 
6–12 год) відмінити препарати з нефротоксич-
ною дією, провести оцінку та корекції об’ємного 
статусу, розглянути моніторування гемодинамі-
ки, моніторування динаміки рівня креатиніну та 
діурезу84.

Рекомендується: хворим з ГПН стадією 2 
KDIGO (підвищення рівня креатиніну у 2,0–2,9 
раза вище за базовий рівень або діурез < 0,5 мл/кг/
год протягом ≥ 12 год), крім рекомендацій для ста-
дії 1, розглянути переведення хворого у відділення 
інтенсивної терапії та проведення НЗТ. 

Рекомендується: хворим з ГПН стадією 3 
KDIGO (підвищення рівня креатиніну в 3,0 рази 
від базового або підвищення креатиніну сироватки 
до ≥ 4,0 мг/дл (≥ 353,6 ммоль/л) або діурез < 0,3 мл/
кг/год протягом ≥ 24 год або анурія протягом ≥ 12 
годин), крім рекомендацій для стадії 1 та 2, реко-
мендується уникати застосування підключичних 
катетерів, якщо це можливо.

Лікування ГПН та КРС зазвичай включає 
оптимізацію гемодинаміки та балансу рідини, а 
також уникнення або припинення прийому потен-
ційних нефротоксинів 85. 

Рекомендується: у хворих з ГПН уникати 
застосування метформіну та розглянути тимчасове 
припинення застосування блокаторів РААС (іАПФ/
БРА/АРНІ), відмінити НПЗП та нефротоксичні 
антибіотики. Через потенційно корисний вплив 
інгібіторів РААС у пацієнтів із ССЗ, продовження 
прийому цих препаратів спочатку може бути 
доцільним під час легкого ГПН та КРС, але потріб-
на обережність.

Рекомендується: хворим з ГПН оцінка об’єму 
рідини статусу та в разі гіповолемії відновлення 
об’єму та повторна оцінка рівня креатиніну та діу-
резу86.

Діуретики 

Рекомендується: хворим з ГПН з ознаками 
затримки рідини та гіперволемії застосування діу-
ретиків. Не рекомендується застосування діурети-
ків хворим з ГПН, які не мають ознак гіперволемії, 
з метою стимуляції діурезу при олігоурії або анурії. 
Перевагу слід віддавати петльовим діуретикам.

 Хоча не було доведено, що діуретики знижу-
ють смертність або запобігають необхідності діа-
лізу в пацієнтів з ГПН, пацієнти, які реагують на 
діуретики, мають кращі результати. Пацієнтам з 
ГПН можна провести діуретичний тест або стрес-
тест з фуросемідом, вимірюючи діурез після вну-
трішньовенного введення фуросеміду в дозі від 1,0 
до 1,5 мг/кг. Пацієнти, у яких діурез < 200 мл про-
тягом перших 2 годин, мають підвищений ризик 
прогресування ГПН та потенційної потреби в 
замісній нирковій терапії (ЗНТ); 6-годинний діурез 
< 600 мл є прогностичним показником необхіднос-
ті ЗНТ у пацієнтів з ГПН III стадії. Внутрішньо -
венне введення фуросеміду в дозах до 200–240 мг 
може іноді викликати діурез у пацієнтів з тяжким 
ГПН, які не реагують на стандартний стрес-тест 
фуросемідом87.

Зростання рівня креатиніну, яке розцінюва-
лось як погіршення функції нирок (ПФН), виникає 
приблизно у 18 % пацієнтів, які отримували пет-
льові діуретики в останніх дослідженнях гострої 
СН. Діуретики можуть викликати різке зниження 
ШКФ, що пов’язано з їхньою здатністю індукувати 
активацію симпатичної нервової системи, актива-
цію РААС, зміни тиску в проксимальних каналь-
цях, ниркового інтерстиційного тиску, зміни 
об’ємного статусу. Погіршення функції нирок, що 
виникає за умови хорошої відповіді на діуретик, є 
нормальною реакцією нирок на протизастійну 
терапію та пов’язана з кращим результатом (псев-
допогіршення функції нирок). Також не було вияв-
лено змін біомаркерів тубулярного пошкодження 
при застосуванні петльових діуретиків, незалежно 
від зменшення рШКФ по цистатину та креатиніну. 
Виникнення псевдопогіршення функції нирок 
часто викликає необґрунтоване припинення та 
зменшення дози петльових діуретиків, що призво-
дить до неповної деконгестії. Неповна деконгестія 
під час виписки хворого тісно пов’язана з повтор-
ними госпіталізаціями з приводу декомпенсації 
СН або смертю від усіх причин . Асоціація серцевої 
недостатності (HFA) Європейського товариства 
кардіологів наполегливо рекомендує інтерпрета-
цію ПФН тільки у контексті деконгестії88.

Слід зважати, що тільки 15 % пацієнтів досяга-
ють деконгестії протягом трьох днів після госпіта-
лізації до лікарні, коли застосовуються лише пет-
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льові діуретики. Резистентність до діуретиків (коли 
є незадовільна швидкість діурезу або відсутність 
втрати маси тіла, незважаючи на використання 
оптимальної (граничні дози) дози внутрішньовен-
них діуретиків), пов’язана зі значним погіршенням 
перебігу та прогнозу захворювання КРС. 

Для подолання резистентності до діуретиків 
рекомендуються такі кроки:

1. Подвоєння дози внутрішньовенних діурети-
ків та болюсне введення. 

2. Наступним кроком є послідовна   блокада 
нефрона різними діуретиками, які включають тіа-
зидні діуретики, спіронолактон, інгібітори карбо-
ангідрази, іНЗКТГ-2, або антагоністи антидіуре-
тичного гормону. 

3. Рекомендується наступним кроком для по -
долання стійкої РД використання комбінації гіпер-
тонічного розчину з петлевим діуретиком або стис-
каючі пов’язки на нижні кінцівки. 

4. Рекомендується у хворих з гіпоальбумінемі-
єю введення альбуміну (100 мл 20 % розчину) 
разом із петльовим діуретиком. 

5. Екстракорпоральне видалення об’єму для 
пацієнтів, у яких медикаментозна терапія не ефек-
тивна89. 

Нещодавно проведений метааналіз показав що 
іНЗКТГ2 знизили смертність від усіх причин та 
смерть від ССЗ без збільшення частоти ГПН у хво-
рих з ГСН порівняно з плацебо 90.

Ниркова замісна терапія (гемодіаліз 
або екстракорпоральна ультрафільтрація) 
при гострому пошкодженні нирок

Залежно від тривалості методики НЗТ ділять-
ся на інтермітуючі, що тривають 8 годин, та мето-
ди безперервної ниркової замісної терапії (БНЗТ), 
які проводяться цілодобово. Велика різноманіт-
ність методик зумовлюється як методикою вида-
лення речовин з організму (гемофільтрація, гемо-
діаліз, гемодіафільтрація тощо), так і великим 
вибором діалізаторів, гемофільтрів та режимів їх 
використання. Незважаючи на різноманітні мето-
дики, смертність у пацієнтів з ГПН залишається 
високою, перевищуючи 40–50 % у тяжкохворих 
пацієнтів. 

Ультрафільтрація є безпечною альтернативою 
терапії діуретиками у пацієнтів із СН або КРС, які 
не піддаються медикаментозному лікуванню, і 
дослідження демонструють більшу деконгестію та 
нижчу частоту подальшої повторної госпіталізації 
при використанні ультрафільтрації, але не покра-
щили функцію нирок або смертність. Кілька дослі-
джень оцінювали вплив екстракорпоральної УФ 
порівняно з терапією діуретиками з суперечливи-
ми результатами. Проте метааналіз цих досліджень 
продемонстрував, що порівняно з діуретиками 

ультрафільтрація призводить до більшого видален-
ня рідини (–1372 мл), більшої втрати ваги (–1,6 кг), 
меншої ймовірності погіршення ХСН (–47 %) та 
меншого ризику повторних госпіталізацій (–66 %) 
пацієнтів із КРС. 

Початок НЗТ у пацієнтів з ГПН запобігає уре-
мії та смертності від несприятливих ускладнень 
ниркової недостатності. Рішення про початок НЗТ 
повинно прийматись передусім на основі аналізу 
конкретної клінічної ситуації, що включає, але не 
обмежується аналізом рідинного, електролітного 
та метаболічного статусу пацієнта та можли-
вості впливу НЗТ на наявні порушення. Порогові 
значення креатиніну та/або сечовини не мають 
першочергового значення. Однак НЗТ має розпочи-
натись до розвитку специфічних уремічних усклад-
нень. У пацієнтів з ГПН у складі синдрому поліор-
ганної недостатності (СПОН) НЗТ повинно розпо-
чинатись раніше90.

Терміново НЗТ рекомендовано у разі розвитку 
порушень рідинного, електролітного балансу та/
або кислотно-лужної рівноваги, які загрожують 
життю.

Невідкладні показання до НЗТ у пацієнтів з 
ГПН:

• Резистентне до діуретичної терапії переван-
таження рідиною із загрозою набряку легень.
• Важка гіперкаліємія (концентрація калію в 
плазмі > 6,5 мекв/л) або швидке підвищення 
рівня калію.
• Ускладнення уремії, такі як перикардит, 
енцефалопатія, нейропатія, незрозуміле погір-
шення психічного стану, уремічна кровотеча 
тощо.
• Важкий метаболічний ацидоз (pH < 7,1).
• Інтоксикація препаратами або токсинами, 
що піддаються діалізу.
У пацієнтів із КРС можуть виникнути клінічні 

показання для початку НЗТ, наприклад, уремічний 
стан, неефективний об’єм сечі для прогнозованих 
цілей деконгестії або при розвитку побічних явищ 
внаслідок застосування діуретиків, що обмежує їх 
безперервне призначення, такі як гіпокаліємія, 
метаболічний алкалоз або гіпохлоремія. 

Найпоширенішим показанням для почат-
ку безперервної НЗТ  у пацієнтів кардіореанімацій-
них відділень є медикаментозно рефрактерне 
об’ємне перевантаження з гемодинамічною неста-
більністю (таблиця 5.8). 

На початку НЗТ слід враховувати наявність 
станів, які можна змінити за допомогою НЗТ, і тен-
денції лабораторних тестів замість єдиного універ-
сального показника (наприклад, азоту сечовини 
крові або креатиніну).

Вибір НЗТ залежить від стабільності гемоди-
наміки, схильності пацієнта та його родини, мате-
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ріально-технічного забезпечення лікарні та реаліс-
тичних цілей, поставлених командою кардіореані-
матологів. 

На сьогодні, не продемонстровано жодних сут-
тєвих відмінностей у смертності, відновленні фун -
кції нирок або інших результатах у пацієнтів із 
важким ГПН, які були рандомізовані для раннього 
або пізнього початку НЗТ91.

Судинний доступ для проведення НЗТ у паці-
єнтів з ГПН є необхідним, і перевагу слід надавати 
вено-венозному доступу, рекомендовано викорис-
товувати нетунельовані катетери. Для судинного 
доступу бажано використовувати судинну систему 
«робочої» сторони для збереження судинної систе-
ми «неробочої» сторони для створення постійного 
судинного доступу.

При виборі точки для імплантації діалізного 
катетера слід вибирати вени в такому порядку: 

 – права яремна вена;
 – стегнова вена;
 – ліва яремна вена;
 – підключична вена з домінантного боку.
Антикоагуляція. Для хворих без великого 

ризику кровотечі або нормальним згортанням, і 
що не отримували системну антикоагуляцію реко-
мендовано:

• при інтермітуючій НЗТ нефракціонований 
або фракціонований гепарин, а не інші антикоагу-
лянти.

• при БНЗТ регіональну цитратну антикоагу-
ляцію, а не гепарин, якщо немає протипоказань до 
введення цитрату.

• при БНЗТ та протипоказаннях до введення 
цитрату – нефракціонований або фракціонований 
гепарин, а не інші антикоагулянти.

Рекомендується: при виборі апаратної страте-
гії видалення рідини консультація нефролога.

Рекомендується: застосовувати ультрафільтра-
цію у пацієнтів з КРС, які не реагують адекватно на 
режим інтенсивного лікування діуретиками. 

Можна використовувати ультрафільтрацію, а 
також гемодіаліз або інші апаратні методи для 
видалення внутрішньосудинної рідини. Аква -
ферез – це процедура видалення об’єму без наміру 
видалення розчинених речовин шляхом ультра-
фільтрації, яку можна виконувати за допомогою 
портативного апарату та периферичного венозно-
го доступу. Ультрафільтрація означає видалення 
ізотонічної рідини з венозного русла шляхом 
фільтрації плазми через напівпроникну мембра-
ну. У пацієнтів із СН УФ найчастіше застосовують 
у випадках гострої декомпенсованої СН та резис-
тентності до діуретиків, та/або за наявності пору-
шення функції нирок. При видаленні ізотонічної 
рідини шляхом ультрафільтрації, досягається під-
тримання фізіологічного електролітного балансу, 
на відміну від діуретичної терапії92.

Гемодіаліз. У методиці ГД використовується 
дифузія і, у меншому ступені, ультрафільтрація для 
видалення розчинених речовин і води з крові, ГД 
балансує електроліти та поповнює буфери у паці-
єнтів із важким ГПН. Методика більш ефективна у 
видаленні малих молекул: сечовина, креатинін, 
аміак. Кров прокачується через діалізатор з напів-
проникної мембрани, діалізат у протилежному 
напрямку з іншого боку мембрани. Напівпроникна 
мембрана діалізатора дозволяє двонаправлено 
обмінюватися розчиненими речовинами та ріди-
ною між кров’ю пацієнта та діалізатом без втрати 
великомолекулярних речовин або клітин. Молеку  -
ли дифундують через напівпроникну мембрану за 
градієнтом концентрації.

Інтермітуючий гемодіаліз (ІГД) можна засто-
совувати пацієнтам із тяжким ГПН ІІІ стадії з КРС. 
ІГД застосовується, коли є потреба в зниженні 
рівня токсичних продуктів, які не можуть бути 
виведені через нирки при їх недостатності та від-
сутності ефективності діуретичної терапії. Це осо-
бливо актуально для пацієнтів з гострою або хро-
нічною нирковою недостатністю, що виникає вна-

Таблиця 5.8 
Загальні показання до НЗТ та специфічні показання до БНЗТ 

Загальні показання до НЗТ Показання для БНЗТ, специфічні для пацієнтів кардіореаніматологічних відділень

• Важкий метаболічний ацидоз
• Важкі електролітні порушення
• Медикаментозно рефрактерне 

об’ємне перевантаження
• СПОН
• Важка азотемія або ускладнення 

уремії
• Інтоксикація препаратами або 

токсинами, що піддаються діалізу

• Пацієнти з тяжкою серцевою та/або клапанною дисфункцією та високим 
артеріальним тиском з ГПН та об’ємним перевантаженням

• Кардіогенний шок або серцева недостатність з набряком легенів при ШВЛ і 
високим FiO2 (> 80 % до 90 %), незважаючи на терапію діуретиками

• Видалення об’єму перед кардіохірургічним втручанням для підвищення 
ймовірності закриття грудної клітки та запобігання післяопераційній 
правошлуночковій недостатності

• Рефрактерний кардіоренальний синдром із прогресуючим ГПН (наприклад, ГПН 
2–3 стадії плюс об’ємне перевантаження з неадекватною сечогінною реакцією)
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слідок тривало існуючого КРС. Порівняно зі зви-
чайним діалізом тричі на тиждень, триваліший 
та/або частіший (наприклад, щоденний) гемодіаліз, 
ймовірно, забезпечить кращий контроль об’єму та 
мінімізує гіпотензію під час діалізу та міждіалізну 
гіперволемію. Однак більшість діалізних відділень 
мають відносно невелику гнучкість у своїх розкла-
дах для довших або частіших сеансів ГД, доступ-
ність нічного ГД в центрі часто обмежена в бага-
тьох регіонах, і багато пацієнтів неохоче погоджу-
ються з рекомендаціями щодо додаткового часу 
лікування в центрі. У цих випадках часто перевагу 
надають домашньому ГД.

Переривчаста (інтермітуюча) НЗТ зазвичай 
відбувається протягом  3–5 годин; може трива-
ти 6–18 годин (тривала інтермітуюча замісна нир-
кова терапія). Найбільш поширений варіант амбу-
латорного застосування ГД у хворих на ХХН, та  -
кож використовується для лікування ГПН і КРС . 

Вибір методу НЗТ залежить від досвіду лікаря, 
місцевої доступності, гемодинамічної стабільнос-
ті,  судинного доступу  та показань ( таблиця 5.9); 
відсутні дані про порівняння різних методів ЗПТ у 
пацієнтів із КРС93.

Подовжена інтермітуюча замісна ниркова 
терапія має подібні гемодинамічні ефекти та забез-
печує подібний метаболічний контроль, що й 
БНЗТ, є мало даних, які порівнюють результати ці 
методи лікування94.

Гострий перитонеальний діаліз, якщо доступ-
ний, є розумною альтернативою методам екстра-

корпоральної підтримки нирок. Незважаючи на те 
що ПД можна використовувати для лікування ГПН 
у більшості ситуацій, рекомендується розглянути 
ПД у таких випадках:

1. пацієнти, в яких розвивається ГПН у регіо-
нах, де немає обладнання для проведення гемодіа-
лізу та інших методів (наприклад, обмежені ресур-
си), або під час дефіциту поставок та/або різкого 
попиту на підтримку нирок (наприклад, стихійні 
лиха, війна, пандемії);

2. пацієнти з високим ризиком кровотечі при 
застосуванні антикоагулянтів;

3. пацієнти, яким не вдалося забезпечити 
доступ до ГД;

4. пацієнти з серцевою недостатністю, резис-
тентною до медикаментозного лікування та які 
потребують діалізу для лікування ГПН;

5. хворі на цироз печінки та асцит.
Рекомендується: уникати гострого ПД серед 

таких груп пацієнтів:
• пацієнти, які нещодавно перенесли абдо-
мінальне хірургічне втручання. Гострий ПД 
не може бути оптимальним вибором ліку-
вання у пацієнтів, які перенесли абдомі-
нальне хірургічне втручання протягом кіль-
кох тижнів до розвитку ГПН, що потребує 
діалізу; 
• пацієнти з операціями на черевній порож-
нині в анамнезі, при наявності абдомінальної 
грижі, внутрішньочеревних спайок, діафраг-
мальним плевроперитонеальним з’єднанням, 

Таблиця 5.9 
Порівняння методів безперервної та інтермітуючої НЗТ

Безперервні методи НЗТ (БНЗТ) Інтермітуючі методи НЗТ 

Показання • Гемодинамічна нестабільність
• Регулювання водного об’єму
• Внутрішньочерепна гіпертензія

• Тяжкий кислотно�лужний і електролітний 
дисбаланс

• Інтоксикація

Переваги • Гемодинамічна стабільність
• Стабільний, ефективний і передбачуваний контроль 

водного перевантаження
• Можливість проведення повноцінної інфузійно�

трансфузійної терапії
• Стабільний і прогнозований контроль біохімічних 

показників
• Стабільний внутрішньочерепний тиск
• Модифікація захворювання шляхом видалення цитокінів
• Потенційно кращі шанси на відновлення функції нирок

• Рефрактерність до тромбозу фільтра
• Відносно недорого
• Гнучкий час дозволяє мобільність/транспорт
• Швидка корекція перевантаження рідиною
• Швидке видалення препаратів, що 

піддаються діалізу
• Мінімальний вплив антикоагулянтів
• Швидка корекція ацидозу та електролітних 

порушень

Недоліки • Вимоги до антикоагуляції
• Знижена мобільність хворого, складнощі обстеження та 

лікування хворого
• Вищий потенціал тромбування фільтра
• Високе навантаження на персонал
• Висока вартість

• Інтрадіалізна гіпотензія
• Негативний вплив на нирки
• Ризик кишкової та коронарної ішемії
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внутрішньочеревним сепсисом, гострий ПД не 
є методом вибору.
Не рекомендується: застосовувати ПД при 

високому рівні калію або його швидкому підви-
щенні – кліренс калію при ПД відбувається повіль-
ніше, ніж при гемодіалізі чи гемофільтрації, тобто 
гострий ПД не є ідеальним методом для пацієнтів 
із захворюваннями, що спричиняють небезпечну 
для життя гіперкаліємію або швидке підвищення 
рівня калію (наприклад, рабдоміоліз, синдром лізи-
су пухлини або гіперкатаболічні стани). 

При важкій дихальній недостатності у паці-
єнтів із важкою або загрозливою дихальною недо-
статністю інстиляція перитонеального діалізату 
при ПД може підвищити внутрішньочеревний 
тиск і обмежити екскурсію діафрагми, що призве-
де до порушення дихання. Крім того, серед паці-
єнтів з набряком легенів гострого ПД може бути 
недостатньо для полегшення гіперволемії, що під-
вищує ризик розвитку дихальної недостатності у 
таких пацієнтів 95.

Рекомендується: розглянути призначення діу-
ретиків після припинення НЗТ для усунення пере-
вантаження рідиною.

Не рекомендується: застосування ІАПФ та 
БРА-II під час ГПН до відновлення функції нирок, 
однак відновлення прийому цих важливих препа-
ратів після відновлення функції нирок пов’язане з 
кращими віддаленими результатами 96.

Контраст-індукована нефропатія. Зростаюча 
кількість інтервенційних та діагностичних проце-
дур з використанням контрасту вимагає точної 
оцінки частоти виникнення КІ-ГПН. Незважаючи 
на сучасні досягнення, лікування КІ-ГПН залиша-
ється відносно обмеженим і в основному зосеред-
жене на недіалізному лікуванні, такому як уник-
нення або припинення прийому нефротоксичних 
препаратів, корекція гемодинамічних параметрів 
та пошук зворотних причин.

КІ-ГПН необхідно розглядати, коли немає віро-
гідної етіології ГПН, не пов’язаної з контрастом. 
Хоча КІ-ГПН часто проявляється лише як тимчасо-
ве ураження нирок, іноді воно може прогресувати 
до значної стадії гострої ниркової недо статності, що 
погіршує клінічний результат і прогноз. При діа-
гностиці КІ-ГПН незначні зміни креатиніну сиро-
ватки слід інтерпретувати з обережністю, оскільки 
на них можуть вплинути зміни рідини, прийом ліків 
і добовий ритм. Виявлено високу частоту добових 
коливань рівня креатиніну. Такі транзиторні коли-
вання можуть сприяти гіпердіагностиці КІ-ГПН, 
якщо вона базується на незначних приростах креа-
тиніну в плазмі. За останні роки виявлення КІ-ГПН 
знизилось з 20-30% хворих до 2–6% 97. 

Певна кількість пацієнтів з КІ-ГПН зрештою 
прогресує до термінальної стадії ниркової недо-

статності. Тому для запобігання КІ-ГПН у пацієн-
тів яким проводяться процедури з використанням 
рентген-контрастуючих препаратів, необхідна 
стратифікація ризику. Загалом було розроблено 
щонайменше 22 моделі стратифікації, що прогно-
зують ризик КІ-ГПН у пацієнтів, які проходять 
черезшкірне коронарне втручання. 

Рекомендується у хворих з ССЗ та супутніми 
ХХН уникати по можливості процедур пов’язаних 
із застосуванням контрасту. Проте, це не повинно 
обмежувати проведення життєво необхідних діа-
гностичних або лікувальних процедур з викорис-
танням контрасту, наприклад, реваскуляризації у 
хворих з інфарктом міокарда. 

Таблиця 5.10 містить фактори ризику з достат-
ньою вагомістю доказів доведених та непідтвер-
джених факторів ризику КІ-ГПН 98.

Стратегія попередження КІ-ГПН. Мінімізація 
використання йодованих контрастних речовин та 
використання низько- або ізоосмолярних контр-
астних речовин має найбільше значення. Ці реко-
мендації включені до нещодавніх рекомендацій як 
Європейського товариства кардіологів, так і 
Американського коледжу кардіологів99.

Рекомендується: хворим, яким проводяться 
процедури з використанням контрасту:

• оцінити ризик КІ-ГПН перед процедурою;
• забезпечити належну гідратацію перед про-
цедурою; 
• фіксувати об’єм введеної контрастної речо-
вини та звести до мінімуму використання 
контрасту; 
• попереднє лікування статинами високої 
інтенсивності (аторвастатин 40–80 мг, розувас-
татин 20–40 мг);
• використовувати радіальну артерію, якщо 
це можливо;
• не вводити  N-ацетил-L-цистеїн, щоб запо-
бігти КІ-ГПН;
• не проводити профілактичну замісну нирко-
ву терапію;
• затримка проведення АКШ у стабільних 
пацієнтів після ангіографії понад 24 годин, 
коли це клінічно можливо.
Нещодавно були опубліковані дослідження з 

інгібіторами НЗКТГ-2 як можливим лікуванням 
КІ-ГПН. Пацієнти, яким проводили ЧКВ на тлі 
лікування інгібітором НЗКТГ-2, мали менше підви-
щення рівня креатиніну та, як наслідок, зниження 
частоти КІ-ГПН (3,8 % проти 17,3 %) в досліджен-
нях і метааналізах100.

Гемодіаліз потенційно може видалити контр-
аст з кровообігу, проте, незважаючи на деякі пози-
тивні результати попередніх досліджень, профілак-
тичний гемодіаліз зазвичай не рекомендується для 
цієї мети. Навіть у пацієнтів, які перебувають на 
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хронічному гемодіалізі або перитонеальному діа-
лізі, додаткова процедура після ін’єкції контрасту 
не рекомендована.

6. Особливості проведення серцево-
судинної фармакотерапії в пацієнтів 
зі зниженою функцією нирок 
та у хворих, які лікуються методами 
ниркової замісної терапії (гемодіаліз, 
перитонеальний діаліз, 
трансплантована нирка)

Антагоністи мінералокортикоїдних рецепторів

Рекомендуються: наступні принципи застосу-
вання антагоністів мінералокортикоїдних рецепто-
рів (таблиця 6.1):

1. Можна почати лікування за умови, що рівень 
калію в сироватці становить < 5,0 ммоль/л, а креа-
тиніну < 220 мкмоль/л (≈2,5 мг/дл) або рШКФ > 30 
мл/хв/1,73 м2 (відповідно до клінічних настанов 
AHA, ACC і HFSA, клінічні настанови ESC 2021 
вимагають надзвичайної обережності, якщо ці 
умови не виконуються); розгляньте доцільність 
зменшення вдвічі початкової та цільової дози при 
рШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2.

2. Через 4–8 тижнів після початку лікування 
розгляньте можливість збільшення дози; не збіль-
шуйте дозу у випадку суттєвого погіршення функ-
ції нирок або розвитку гіперкаліємії.

3. Контролюйте функцію нирок та концентра-
цію електролітів у сироватці через 1 і 4 тиж. Від 
початку лікування або збільшення дози, потім 
через 2, 3, 6, 9 і 12 міс, а надалі кожні 4 міс.

4. Не призначайте вагітним жінкам.

Таблиця 5.10 
Доведені та не доведені фактори ризику КІ-ГПН (Адаптовано по Sůva M, et al. 2022)

Доведені Не доведені 

Пов’язані 
з пацієнтом, 
які можна 
змінити

• Анемія 
• Гіпотензія
• Гіповолемія та гемодинамічна нестабільність
• НСПЗП, діуретики, нефротоксичні препарати
• іАПФ/БРА
• Гостра декомпенсована СН (NYHA III–IV)
• Гіпоальбумінемія
• Періпроцедурна гіперглікемія

• Артеріальна гіпертензія

Пов’язані 
з пацієнтом, 
які не можна 
змінити

• ХХН (ШКФ < 60 мл/хв/1,73 м2)
• Цукровий діабет
• Вік >70–75 років
• Гострий коронарний синдром із ГСН (KILIP III–IV)

• Моноклональні гамапатії 
• Жіноча стать

Пов’язані 
з процедурою

• Феморальний доступ
• Повторне введення контрасту протягом 72 годин
• Об’єм контрасту, який перевищує рекомендований
• Ургентна/невідкладна процедура
• Застосування балонної контрапульсації

• Ізоосмолярний замість низькоосмолярного 
контрасту

• NaHCO3 замість розчину NaCl
• Час проведення ангіографії під час операції на 

серці (шкідливий, якщо інтервал менше ніж 7 
днів)

  Таблиця 6.1
Дозування АМР залежно від ШКФ

Нормальна функція нирок Знижена функція нирок (рШКФ мл/хв/1,73 м2) Діаліз

Початкова 
доза

Максимальна
доза

60–30 30–10 <10

Спіронолактон 25 мг 200 мг Під контролем калію Протипо�
казано

Протипо�
казано

НД

Еплеренон 25 мг 50 мг Початкова доза 25 мг 
1 раз на 2 дні

Максимальна доза 25 
мг 1 раз на день

Протипо�
казано

Протипо�
казано

Не виводиться 
при діалізі
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Дії при появі небажаних ефектів:
1. Погіршення функції нирок – ретельно моні-

торте концентрацію сироваткового креатиніну:
а) підвищення > 220 мкмоль/л (≈2,5 мг/дл) → 

зменшіть дозу наполовину (напр. 25 мг кожний 
другий день);

b) підвищення > 310 мкмоль/л (≈3,5 мг/дл) → 
негайно відмініть;

2. Гіперкаліємія — ретельно моніторте:
а) підвищення > 5,5 ммоль/л → зменшіть дозу 

наполовину;
b) підвищення > 6,0 ммоль/л → негайно відмі-

ніть і почніть заходи з метою зниження каліємії;
3. Пальпаторна болючість та/або збільшення 

грудних залоз → замініть спіронолактон на еплере-
нон. 

Антикоагулянти. Порушення функції нирок 
може знизити швидкість виведення варфарину і 
зменшити потребу в дозі. У хворих зі зниженням 
функції нирок рекомендується ініціація терапії 
варфарином з мінімальної дози та корекція дози до 
досягнення МНВ в межах 2,0–3,0.

Тривалість припинення ПОАК перед планови-
ми процедурами повинна враховувати процедур-
ний ризик кровотечі, призначений ПОАК та рівень 
кліренсу креатиніну (КрКл) (таблиці 6.2, 6.3).

Бета-блокатори. Бета-блокатори, що виво-
дяться нирками, можуть вимагати корекції дози; 
перевагу надають препаратам із печінковим мета-
болізмом (таблиця 6.4).

Блокатори кальцієвих каналів: застосовують-
ся; амлодипін, відповідно до інструкції, дозволено 
застосовувати. Лерканідипін відповідно до інстру -
кції є протипоказаним при ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2

(таблиця 6.5).
Діуретики – рекомендується застосовувати при: 
а) рШКФ >45 мл/хв/1,73 м2 (ХХН стадії 3а) – 

тіазидний/тіазидоподібний діуретик;
b) рШКФ від 30 до 45 мл/хв/1,73 м2 – перехід з 

т/тп на петльовий індивідуально;
c) pШКФ< 30 мл/хв/1,73 м² – заміна на петльо-

вий діуретик (таблиця 6.6).
Інгібітори ДПП-4. Максимальна доза сітагліп-

тіна при рШКФ > 50 мл/хв/1,73 м2 – 100 мг на добу, 

 Таблиця 6.2
Дозування прямих пероральних антикоагулянтів (ПОАК) залежно від кліренсу кретиніну

 Кліренс креатиніну 

(мл/хв)
Апіксабанб Дабігатран Ривароксабан Едоксабан

> 95 5 мг 2 рази/добу 150 мг 2 рази/добу 20 мг/доба 60 мг/доба

51–95 5 мг 2 рази/добу 150 мг 2 рази/добу 20 мг/доба 60 мг/доба

31–50 5 мг 2 рази/добу
(до КрКл 25 мл/хв)

150 мг 2 рази/добу або 
110 мг 2 рази/добу

15 мг/доба 30 мг/доба

15–30 Невідомо (2,5 мг 
2 рази/добу)

Не відомо
(75 мг 2 рази/добу)

15 мг/доба можна 
розглянути

30 мг/доба можна 
розглянути

< 15а Невідомо (2,5 мг 
2 рази/добу)

Не рекомендовано Невідомо
(15 мг/доба)

Не рекомендовано

а Хворі які отримують, або не отримують терапію гемодіалізом. 
б Корекція дози апіксабану з 5 мг 2 рази/добу на 2,5 мг 2 рази/добу за умови, якщо у хворого є 2 з такого: креатинін сироватки  133 ммоль/л, 
вік  80 років, або маса тіла  60 кг.

Таблиця 6.3
Тривалість припинення антикоагулянтів перед плановими процедурами залежно від КрКл

Кліренс креа-

тиніну (мл/хв)
Дабігатран Апіксабан/ Едоксабан/Ривароксабан

Низький ризик Високий ризик Низький ризик Високий ризик

 > 80  24 год  48 годин  24 год  48 годин

50–80  36 год  72 годин  24 год  48 годин

30–50  48 год  96 годин  24 год  48 годин

15–30 Немає офіційних показань для застосування  36 год  48 годин

< 15 Немає офіційних показань для застосування
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при рШКФ від 25 мл/хв/1,73 м2 до 50 мл/хв/1,73 м2

– 50 мг на добу та при рШКФ < 25 мл/хв/1,73 м2 – 25 
мг на добу.

Інгібітори РААС. Перед призначення ІАПФ 
або БРА необхідно спочатку визначити рівень 
ШКФ та рівень калію крові, а далі контролювати 
сироватковий креатинін і калій (упродовж 2–4 
тижнів після початку або зміни дози). При стабіль-
них показниках – кожні 3 або 6 місяців. Поєдну -
вати ІАПФ та БРА не можна, оскільки це може 
призвести до прогресування ХХН.

Після початку прийому ІАПФ може спостері-
гатися підвищення рівня сечовини та креатиніну в 
плазмі; і якщо воно не є швидким та значним – вва-
жати його клінічно значущим не потрібно; пере-
вірте, чи причиною не є стеноз ниркових артерій, 
гіповолемія, зневоднення, інші ЛЗ (наприклад, 

НПЗП, коксиби, циклоспорин, занадто високі дози 
діуретиків); завжди ретельно моніторте рівень кре-
атиніну:

Рекомендується: наступний алгоритм дії при 
погіршення функції нирок після ініціації іРААС: 

1. підвищення рівня креатиніну на ≤ 50 % є 
допустимим, якщо не перевищує 265 мкмоль/л 
(≈3 мг/дл);

2. підвищення на 50–100 % або > 265 ммоль/л, 
але ≤ 310 мкмоль/л (≈3,5 мг/дл) → дозу ІАПФ змен-
шіть наполовину;

3. підвищення на > 100 % або > 310 мкмоль/л 
(≈3,5 мг/дл) → негайно відмініть ІАПФ.  

Алгоритм дії при гіперкаліємії у хворих, які 
приймають іРААС – перевірте, чи прийом інших 
лікарських засобів (наприклад, препарати калію, 
калійзберігаючі діуретики) не є причиною гіперка-

Таблиця 6.4
Дозування бета-блокаторів залежно від ШКФ

Нормальна функція нирок
Знижена функція нирок

(рШКФ мл/хв на 1,73 м2)
Діаліз

Початкова 
доза

Максимальна
доза

60–30 30–10 <10

Пропранолол 30 мг 320 мг Слід збільшити інтервал між прийомом препарату 
або зменшити дозу, щоб уникнути кумуляції 

препарату

Не виводиться при 
діалізі

Атенолол 50 мг 200 мг – Зниження дози 
у 2 рази 50 мг 
на добу або 

ч/з день

Зниження дози 
у 4 рази 25 мг

Видаляється при 
діалізі, додатково 
50 мг після діалізу

Карведилол 6,25 мг 
2 рази

25 мг 
2 рази

При САТ більше ніж 100 мм рт. ст. зміни дози не 
потрібні

Не виводиться при 
діалізі

Метопролола 
сукцинат

50 мг 2 рази 100 мг 2 рази Корекція дози не потрібна НД

Бісопролол 1,25 мг 20 мг Корекція дози не потрібна Не виводиться при 
діалізі

Небіволол 1,25 мг 10 мг Титрація дози індивідуально Не рекомен�
довано

НД

 Таблиця 6.5
Дозування блокаторів кальцієвих каналів залежно від ШКФ

Нормальна функція нирок
Знижена функція нирок

(рШКФ мл/хв на 1,73 м2)
Діаліз

Початкова 
доза

Максимальна
доза

60–30 30–10 <10

Амлодипін 5 мг 10 мг Корекція дози не потрібна Не виводиться 
при діалізі

Лерканідипін 10 мг 20 мг 10 мг переноситься добре
20 мг – з обережністю

Протипо�
казано

Протипо�
казано

Протипо�
казано
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ліємії, та відмініть їх, проводьте ретельний моніто-
ринг концентрації калію:

1. підвищення > 5,5 ммоль/л → наполовину 
зменшіть дозу ІАПФ;

2. підвищення > 6,0 ммоль/л → негайно відмі-
ніть ІАПФ та почніть заходи з метою зниження 
каліємії.

 Статини. Аторвастатин не екскретується нир-
ками та не потребує корекції дози зі зниженням 
функції нирок, до проведення хворому трансплан-
тації нирки. Розувастин та симвастатин потребу-
ють корекції дози відповідно до рШКФ та після 
проведення хворому трансплантації нирок (табли-
ця 6.9).

Таблиця 6.6
Дозування діуретиків залежно від ШКФ

Нормальна функція нирок
Знижена функція нирок

(рШКФ мл/хв на 1,73 м2)
Діаліз

Початкова 
доза

Максимальна
доза

60–30 30–10 <10

Фуросемід 20 мг НД Титрація до досягнення клінічного ефекту Добова перо�
ральна доза 
250–1500 мг

Торасемід 2,5 мг 200 мг Титрація до досягнення 
клінічного ефекту

Макс. доза 200 мг 
призначають тільки 

при ШКФ менше ніж 
20 мл/хв/1,73 м2

Можна 
призначати макс. 

дозу 200 мг

Гідрохлоротіазид 12,5 мг 100 мг Не показано Не показано Не вказано

Індапамід Не вказано Не показано Не показано Не вказано

Хлорталідон 12,5 мг 200 мг Не показано 
(втрачає 

сечогінну дію)

Не показано Не вказано

Таблиця 6.7
Дозування інгібіторів АПФ залежно від ШКФ

Нормальна функція 

нирок

Знижена функція нирок

(рШКФ мл/хв/1,73 м2)
Діаліз

Початкова 
доза

Макс.
доза

60–30 30–10 <10

Еналаприл 5 мг 40 мг Поч. доза 5–10 мг Поч. доза 2,5 мг Виводиться при діалізі 
додаткова доза 2,5 мг 

у дні діалізу

 Раміприл 2,5 мг 20 мг Поч. доза 2,5, 
макс. доза 5 мг

Поч. доза 1,25 
мг, 

макс. доза 
5 мг

Виводиться незначною 
мірою 

Поч. доза 1,25 мг, 
макс. доза 5 мг

Приймати через декілька 
годин після діалізу

Лізиноприл 10 мг 40 мг Поч. доза 5–10 
мг, макс. доза 40 

мг

Поч. доза 
2,5–5 мг, 

макс. доза 40 мг

Поч. доза 
2,5–5 мг, 

макс. доза 
40 мг

Периндоприл 2,5 мг 10 мг Рекомендовано – 
2,5 мг

Рекомендовано 
– 2,5 мг через 

добу

Виводиться при діалізі 
приймати після прове�

дення діалізу 2,5 мг у дні 
діаізу
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Таблиця 6.8
Дозування БРА залежно від ШКФ

Нормальна функція 

нирок

Знижена функція нирок

(рШКФ мл/хв/1,73 м2)
Діаліз

Початкова 
доза

Макс.
доза

60–30 30–10 < 10

Азилсартан 40 мг 80 мг Не потребує 
корегування 

дози

З обережністю хворим з тяжкими 
порушеннями функції нирок та ТЗН 

досвід відсутній

Не виводиться при діалізі

Кандесартан 16 мг 32 мг Початкова 
доза 4 мг 

Початкова 
доза 4 мг

< 15 мл/хв досвід 
обмежений

Початкова доза 4 мг 
Не виводиться при діалізі

Ірбесартан 150 мг 300 мг Корегування дози не потрібне Початкова доза 
75 мг 

Не виводиться при діалізі

Лосартан 50 мг 100 мг Корегування дози не потрібне Не виводиться при діалізі

Олмесартан 20 мг 40 мг Макс. 20 мг Макс. 20 мг < 20 мл/хв не 
рекомендовано

Телмісартан 40 мг 80 мг Корегування 
дози 

не потрібне

Початкова 
доза 20 мг

Початкова доза 
20 мг

Початкова доза 20 мг 
Не виводиться при діалізі

Валсартан 80 мг 320 мг Корегування дози не потрібне Немає даних щодо 
безпечності

Немає даних щодо 
безпеки

Таблиця 6.9
Корекція доз статинів залежно від функції нирок

Стадія ШКФ (мл/хв/1,73 м2) Аторвастатин Розувастатин Симвастатин

G1  90 10–80 мг 5–40 мг 20–40 мг

G2 60–89 10–80 мг 5–40 мг 20–40 мг

G3a 45–59 10–80 мг 5–20 мг 20–40 мг

G3b 30–44 10–80 мг 5–20 мг 20–40 мг

G4 15–29 10–80 мг 5–10 мг 20 мг

 G5 < 15 10–80 мг 5–10 мг 20 мг

G5Т* < 15 10–20 мг 5 мг 20 мг

G5Д** < 15

* Хворі після трансплантації нирки. ** Хворі на гемодіалізі.

Зі списком літератури та додатками можна ознайомитися в редакції


