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В мире распространенность хронической бо-
лезни почек (ХБП) 1–5-й  стадии составляет 
от  11,7 до  15,1%. Частота возникновения пере-
ломов у пациентов с ХБП 5-й стадии по сравне-
нию с общей популяцией увеличивается в 5 раз, 
что обусловлено нарушениями минерального 
обмена, вторичным гиперпаратиреозом, остео-
порозом. Поражая многие органы и  системы, 
ХБП запускает целый патологический каскад. 
Отмечается нарушение кроветворной системы, 
ростков кроветворения, прямое токсическое 
действие на форменные элементы крови, при 
этом одновременно имеется повышенный риск 
кровотечения с  высоким и  крайне высоким 
риском тромбообразования с  тромбоэмболи-
ческими осложнениями. Нарушение фосфор-
но-кальциевого обмена приводит к  кальци-
фикации и  минерализации сосудов, миокарда 
и  клапанов; прогрессирующая почечная дис-
функция влияет на течение заболеваний серд-
ца и сосудов, усиливая тяжесть их клинических 
проявлений. Сердечно-сосудистая патология 
становится главной причиной смерти таких 
больных, а  развитие легочной гипертензии 
ассоциируется с  повышенным уровнем забо-
леваемости и  смертности. Наряду с  этим на-
блюдаются развитие белково-энергетической 
недостаточности, нарушение кислотно-основ-
ного состояния и водно-электролитного балан-
са, уремические токсины оказывают патологи-
ческое воздействие на желудочно-кишечный 

тракт. Разнообразная экстраренальная пато-
логия, особенности фармакокинетики препа-
ратов, режим и  кратность заместительной по-
чечной терапии для достижения адекватного 
волемического статуса определяют необходи-
мость тщательной предоперационной подго-
товки и  особого периоперационного ведения 
пациентов при эндопротезировании. В настоя-
щее время нет рекомендаций по периопераци-
онному ведению данной категории пациентов. 
В  обзоре рассмотрены особенности предопе-
рационного, интраоперационного и послеопе-
рационного ведения пациентов с  терминаль-
ной стадией ХБП при эндопротезировании 
коленного и тазобедренного суставов.
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Распространенность хронической болез-
ни почек (ХБП) 1–5-й  стадии среди на-
селения мира достигает 11,7–15,1%  [1]. 
В  России централизованные эпидеми-

ологические исследования среди пациентов 
с  ХБП не проводились, но по данным регистра 
Российского диализного общества [2], в  2015  г. 
различные виды заместительной почечной те-
рапии получали более 44 тыс. человек. При этом 
сохраняется динамика увеличения числа боль-
ных, нуждающихся в  гемодиализе. Так, годовой 
прирост больных с  терминальной стадией ХБП 
в 2015 г. составил 11,6 против 10,8% в 2014 г., а их 
средний возраст был 47 лет [3].

ХБП приводит к развитию целого каскада ос-
ложнений, связанных с  нарушением минераль-
ного обмена и  водно-электролитного баланса. 
При ХБП клетки почек перестают в достаточном 
количестве синтезировать активный метаболит 
витамина D, который обеспечивает полноцен-
ную регуляцию обмена кальция и фосфора. Как 
следствие, развиваются гиперфосфатемия, гипо-
кальциемия, нарушения минерализации костной 
ткани, происходит отложение солей кальция вне 
костного скелета, преимущественно в мелких со-
судах [4]. Снижение в  крови уровня кальция на 
фоне роста фосфатов и  нарастающего дефицита 
витамина D вызывает вторичный гиперпаратире-
оз, выявляемый у 19–31% пациентов с ХБП 5-й ста-
дии [5]. Остеопороз регистрируют у 46% пациен-
тов, находящихся на заместительной почечной 
терапии посредством гемодиализа. Частота пе-
реломов по сравнению с общей популяцией уве-
личивается в  5  раз. Летальность при переломах 
шейки бедренной кости вдвое выше, чем у  ана-
логичных пациентов без ХБП [6]. Необходимость 
эндопротезирования тазобедренного сустава 
среди пациентов гемодиализного профиля выше 
в 6,6 раза по сравнению с больными обычной по-
пуляции [7, 8]. Основными осложнениями орто-
педических операций у пациентов, находящихся 
на заместительной почечной терапии, становятся 
инфекции, кровотечения и перипротезные пере-
ломы. По данным исследований K.E. Ponnusamy 
и соавт. [9] и P.K. Cavanaugh и соавт. [10], внутри-
больничная летальность после эндопротезирова-
ния крупных суставов достигает 8,96% среди па-
циентов, получающих гемодиализ. Исследование 
F. Tentori и  соавт. [11], основанное на данных 
международной когорты 34 579  пациентов, на-
ходящихся в  центре гемодиализа, позволило 
установить, что в течение первого года наблюде-
ния переломы области тазобедренного сустава 
встречаются у 3% больных. В большинстве стран 

смертность после таких переломов превышает 
500 на 1000 пациенто-лет, а показатели смертно-
сти/повторной госпитализации – 1500 на 1000 па-
циенто-лет, будучи самыми высокими в  первый 
месяц после перелома и снижаясь в дальнейшем 
[11]. В  связи с  этим необходимость выполнения 
ортопедических операций у  больных с  терми-
нальной стадией ХБП нередко определяется жиз-
ненными показаниями.

В настоящее время как в мировой, так и в оте-
чественной клинической практике отсутствуют 
рекомендации по периоперационному ведению 
пациентов с терминальной стадией ХБП, подвер-
гающихся эндопротезированию суставов. В этой 
связи целью настоящего обзора стало определе-
ние ключевых особенностей периоперационно-
го ведения пациентов с  терминальной стадией 
ХБП, имеющих значение в развитии осложнений 
и  летальности после эндопротезирования тазо-
бедренного и  коленного суставов. Мы провели 
анализ зарубежной и отечественной литературы 
на глубину до 40 лет с использованием электрон-
ных баз данных PubMed, MedLine, Web of Science 
и  eLIBRARY.ru, а  также актуальных российских 
клинических рекомендаций. Одной из приори-
тетных задач было изучение патофизиологиче-
ских механизмов формирования экстрареналь-
ной патологии у больных с терминальной стадией 
ХБП, влияющих на тактику оперативного вмеша-
тельства и обусловливающих особенности оказа-
ния анестезиологического обеспечения.

Система кроветворения и профилактика 
кровотечений
Воздействие ХБП на систему кроветворения весь-
ма существенно. Практически у  всех пациентов 
развивается хроническая анемия. В первую оче-
редь это связано с  недостаточностью эритропо-
этина. В  норме 90%  эндогенного эритропоэтина 
вырабатывается клетками юкстагломерулярного 
аппарата и эпителиальными клетками почечных 
клубочков, 10%  – гепатоцитами и  печеночными 
фибробластоподобными клетками. У  пациен-
тов с  ХБП снижена продукция проэритропоэ-
тина почками, а уремические токсины сокраща-
ют время жизни эритроцитов. Таким образом, 
изначально анемия имеет гипорегенераторный 
характер, она нормохромная и  нормоцитарная, 
со сниженным числом ретикулоцитов [12]. С те-
чением времени анемия приобретает гипохром-
ный характер. Этому способствуют хронические 
кровопотери: менструальные, через желудоч-
но-кишечный тракт, задержки крови в  диализа-
торе и магистралях (объем достигает 3–4 л в год), 
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частый забор крови для междиализного контроля 
уровня азотемии и электролитемии. Следует до-
бавить кровопотерю при хирургических проце-
дурах, медикаментозное влияние на абсорбцию 
железа [13]. Компенсаторные механизмы вклю-
чают повышение продукции 2,3-дифосфогли-
церата, что ведет к  сдвигу кривой диссоциации 
оксигемоглобина вправо и  улучшает доставку 
кислорода к тканям.

Целевой уровень гемоглобина для пациентов 
с терминальной стадией ХБП рекомендуется под-
держивать в диапазоне 100–120 г/л [12]. К верхней 
границе следует стремиться при лечении паци-
ентов с  сопутствующей ишемической болезнью 
сердца, у  которых риск гемической гипоксии 
может привести к  повреждению миокарда [13]. 
Однако при достижении уровня гемоглобина бо-
лее 130 г/л увеличивается риск сердечно-сосуди-
стых осложнений, что подтверждено двумя мно-
гоцентровыми исследованиями [14, 15].

Коррекцию анемии следует начинать с препа-
ратов железа [12]. При терминальной стадии ХБП 
рекомендован переход на внутривенный способ 
введения препаратов ввиду нарушенной абсор-
бции железа слизистой желудочно-кишечного 
тракта (IIC). При достижении уровня гемоглоби-
на 90–100 г/л показана терапия рекомбинантным 
человеческим эритропоэтином (IIВ).

При решении вопроса о  гемотрансфузиях ре-
комендовано [12] придерживаться рестриктивной 
тактики (IВ). Показанием для переливания эри-
троцитсодержащих препаратов служит уменьше-
ние уровня гемоглобина ниже 70–80 г/л вследствие 
кровопотери, в  отсутствие эффекта медикамен-
тозной терапии или при наличии нестабильной 
стенокардии (IIС). Ограничительная тактика ге-
мотрансфузионной терапии обусловлена не толь-
ко традиционными причинами (инфекционные 
осложнения, аллергические реакции и  пр.), но 
и повышенным риском отторжения транспланти-
рованной почки из-за аллосенсибилизации.

Тромбоциты также подвергаются токсическо-
му действию уремических оснований. Процедура 
гемодиализа, проводимая для удаления токси-
нов, частично нивелирует их повреждающее дей-
ствие, но ухудшает функциональную активность 
тромбоцитов. Помимо повышенного риска тром-
боцитопении нарушается АДФ-индуцированная 
тромбоцитарная агрегация [16]. Этому также 
способствует накопление метаболитов перекис-
ного окисления липидов в  изопропанольной 
и  гептановой фракциях плазмы и  оксида азота 
(II) и  его метаболитов (в основном нитритов), 
которые не элиминируются в  ходе гемодиализа 

[17]. Все это может приводить к увеличению кро-
воточивости и интраоперационной кровопотери, 
причем стандартный скрининг коагуляционного 
гемостаза редко позволяет выявить отклонения.

В связи с нарушенной агрегационной функци-
ей тромбоцитов перед операцией необходима за-
благовременная отмена дезагрегантов. Согласно 
рекомендациям Американского общества реги-
онарной анестезии (American Society of Regional 
Anesthesia) [18], целесообразно отменять кло-
пидогрел за 7  дней до операции с  последующей 
заменой его на антикоагулянтные препараты. 
Если планируется выполнение нейроаксиальной 
блокады, терапия прекращается на 5–7 дней с по-
следующим контролем лабораторных данных, 
свидетельствующих о  нормализации тромбоци-
тарной функции. Использование ингибиторов 
циклооксигеназы-1, опосредующих выработку 
тромбоксана А2, также увеличивает риск обра-
зования спинномозговой гематомы [18]. В случае 
нарушенной тромбоцитарной функции может 
быть применена терапия десмопрессином или 
трансфузия тромбоцитов [19]. Во многих ис-
следованиях приводятся данные относительно 
прямого влияния десмопрессина на объем пе-
риоперационной кровопотери среди пациентов 
с терминальной стадией ХБП [20, 21], как и умень-
шение частоты гемотрансфузий на 30%  [22], что 
значительно улучшает прогноз первичного эндо-
протезирования и снижает частоту осложнений.

Тромбоэмболические осложнения и их 
профилактика
Несмотря на повышенный риск кровотечения, 
пациенты с ХБП имеют высокий и крайне высо-
кий риск тромбообразования с тромбоэмболиче-
скими осложнениями [16]. Выбор тактики тром-
бопрофилактики основывается на оценке риска 
тромбообразования с  использованием различ-
ных оценочных шкал. При эндопротезировании 
тазобедренного и коленного суставов для оценки 
риска и подбора антикоагулянтной терапии в на-
шей стране принято использовать Российские 
клинические рекомендации по диагностике, лече-
нию и профилактике венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений (2015) [23], а также Российские 
клинические рекомендации по профилакти-
ке венозных тромбоэмболических осложнений 
в травматологии и ортопедии (2012) [24].

Сравнение информационной значимости раз-
личных оценочных шкал показало отчетливые 
преимущества подхода, предложенного американ-
ским профессором Джозефом Каприни (J. Caprini) 
[25]. Его шкала (табл. 1) продемонстрировала 

Альманах клинической медицины. 2019; 47 (3): 251–265. doi: 10.18786/2072-0505-2019-47-033

253Петрова Е.Н., Полушин Ю.С., Шлык И.В., Цед А.Н. Особенности периоперационного ведения пациентов с терминальной стадией хронической болезни 
почек при эндопротезировании тазобедренного и коленного суставов



наибольшую точность в  стратификации риска 
венозных тромбоэмболических осложнений по 
сравнению с  оценочной шкалой, приведенной 
в  Российских клинических рекомендациях. При 
11 баллах и более по шкале Каприни риск интер-
претируется как «крайне высокий», стандартная 
профилактика при этом недостаточно эффектив-
на, требуется индивидуальный подход.

Тромбопрофилактика должна проводиться 
с учетом клиренса антикоагулянтов (табл. 2) [27]. 
Исходя из этого, низкомолекулярные гепари-
ны (НМГ) обладают большей эффективностью 
и  удобством в  применении, чем нефракциони-
рованный гепарин (НФГ). Тем не менее у  паци-
ентов с  низкими функциональными резервами, 
нуждающихся в  проведении неотложных вме-
шательств, а также имеющих повышенный риск 
кровотечений, следует предпочесть НФГ по при-
чине короткого периода полувыведения и  нали-
чия антагониста (протамина сульфат) [19, 28].

К главным осложнениям антикоагулянтной 
терапии относят кровотечение (0–7%, в том числе 
фатальное 0–3%) и  вызванную гепарином тром-
боцитопению (1–5%). Пациенты, получающие 
НМГ более 1 месяца, находятся в зоне повышен-
ного риска остеопороза и развития переломов по-
звоночника (приблизительно 2%) [29].

В 2015 г. в университете Хопкинса (США) про-
ведено исследование, в котором сравнили эффек-
тивность и  безопасность использования НМГ 
и НФГ у пациентов старше 18 лет с ХБП 5-й ста-
дии, находящихся на интермиттирующем гемоди-
ализе (3–5  раз в  неделю). Девятнадцать исследо-
ваний были включены для систематизированного 
обзора и четыре – для метаанализа. В результате 
при использовании НМГ и НФГ не выявлено зна-
чимых различий в частоте тромбоза экстракорпо-
рального контура и кровотечений [30].

Согласно отечественным рекомендациям 
[24], у  пациентов с  ХБП с  целью профилактики 

Таблица 1. Шкала риска развития венозных тромбоэмболических осложнений по Каприни*

1 балл 2 балла

Возраст 41–60 лет
Отек нижних конечностей
Варикозная болезнь
Индекс массы тела более 25 кг/м2

Малое хирургическое вмешательство
Сепсис (давностью до 1 месяца)
Тяжелое заболевание легких (в том числе хроническая 

обструктивная болезнь легких, а также пневмония давностью 
до 1 месяца)

Прием оральных контрацептивов, заместительная гормональная 
терапия

Беременность и послеродовый период (давностью до 1 месяца)
В анамнезе: мертворождения, выкидыши (> 3), преждевременные 

роды с токсикозом или задержка внутриутробного развития 
плода

Хроническая сердечная недостаточность (давностью до 
1 месяца)

Постельный режим у нехирургического пациента
Воспалительные заболевания толстой кишки в анамнезе
Большое хирургическое вмешательство давностью до 1 месяца

Возраст 61–74 года
Артроскопическая хирургия
Злокачественное новообразование
Лапароскопическое вмешательство (длительностью более 

45 минут)
Постельный режим более 73 часов
Иммобилизация конечности (давностью до 1 месяца)
Катетеризация центральных вен
Большое хирургическое вмешательство (длительностью более 

45 минут)

3 балла

Возраст старше 75 лет
Личный анамнез венозных тромбоэмболических осложнений
Мутация типа Лейден
Мутация протромбина 20210А
Гипергомоцистеинемия
Гепарининдуцированная тромбоцитопения
Повышенный уровень антител к кардиолипину
Волчаночный антикоагулянт

5 баллов

Инсульт (давностью до 1 месяца)
Множественная травма (давностью до 1 месяца)
Перелом костей бедра и голени конечности (давностью до 

1 месяца)
Эндопротезирование крупных суставов
Травма спинного мозга / паралич конечности (давностью до 

1 месяца)

Стратификация риска

Низкий риск: 0–1 балл
Умеренный риск: 2 балла
Высокий риск: 3–4 балла
Очень высокий риск: 5 баллов и более

* Русский перевод шкалы приведен по К.В. Лобастову и соавт. [26]
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венозных тромбоэмболических осложнений без 
перерасчета дозы можно использовать далтепа-
рин натрия, для которого характерен наимень-
ший кумулятивный эффект. Парнапарин натрия 
метаболизируется преимущественно в  пече-
ни и  частично в  почках, метаболиты выводят-
ся почками. Однако достоверных данных о  его 
бионакоплении при почечной и/или печеночной 
недостаточности пока нет. Обычно клиренс ан-
ти-Xa факторного действия НМГ четко коррели-
рует с клиренсом креатинина. Отправной точкой 
(англ. „cut-off point“) выступает порог скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) в  30  мл/мин, 
ниже которого повышается риск кумуляции 
и кровотечений. Так же как и для далтепарина на-
трия, не сообщается о повышенном риске крово-
те чений при использовании в профилактической 
дозе. Применение лечебной дозировки требует 
перерасчета по массе тела [31].

Цертопарин натрия, надропарин натрия, ре-
випарин натрия, данапарин натрия и фондапари-
нукс натрия не рекомендованы к использованию 
у пациентов с СКФ < 30 мл/мин [31].

Бемипарин натрия не был апробирован 
у  пациентов с  терминальной почечной недо-
статочностью. Согласно некоторым фармако-
логическим исследованиям, использование его 
в  профилактических дозировках не сопряжено 

с повышенными рисками [32]. Наиболее безопас-
ными для профилактики венозных тромбоэмбо-
лических осложнений у пациентов с ХБП 5-й ста-
дии считают далтепарин натрия, парнапарин 
натрия и бемипарин натрия.

Учитывая возможность развития диаметраль-
но противоположных (как геморрагических, так 
и тромбоэмболических) осложнений из-за слож-
ного гематологического портрета у  пациентов 
с ХБП, специфичность фармакокинетики препа-
ратов, а  также вид и  особенности оперативного 
вмешательства (эндопротезирование суставов) 
и  характерных для них осложнений, остаются 
дискутабельными вопросы о  выборе «идеально-
го» препарата для антикоагулянтной профилак-
тики и терапии у таких пациентов с точки зрения 
вероятности периоперационных кровотечений.

Поражение пищеварительной системы
Уремические токсины оказывают патологиче-
ское воздействие на желудочно-кишечный тракт. 
Экскреция азотистых метаболитов происходит 
через слизистую желудка. Этот экстраренальный 
механизм компенсации включается до развития 
гиперазотемии. В процессе метаболизма мочеви-
на расщепляется до аммиака, повышая рH желу-
дочного содержимого, и  вызывает усиление об-
разования соляной кислоты, а также продукции 

Таблица 2. Особенности применения антикоагулянтов прямого действия при почечной недостаточности

Антикоагулянт Режим применения согласно скорости клубочковой фильтрации

клиренс креатинина 30–50 мл/мин клиренс креатинина < 30 мл/мин

Нефракционированный 
гепарин

Снижение профилактической дозы до 5000 ЕД 2 раза в сутки. Лечебная доза подбирается под контролем активированного 
частичного тромбопластинового времени

Далтепарин натрия Согласно инструкции по применению Применение в течение 10 суток в профилактических дозах без опасности 
кумуляции

Надропарин кальция Уменьшение профилактической и лечебной доз на 
25–33%

Уменьшение профилактической дозы на 25–33%, лечебная доза 
противопоказана

Эноксапарин натрия Согласно инструкции по применению Уменьшение профилактической дозы до 20 мг 1 раз в сутки, лечебной – до 
1 мг/кг 1 раз в сутки

Фондапаринукс натрия Согласно инструкции по применению Профилактическая доза: при клиренсе креатинина 20–30 мл/мин 
необходимо использовать специальную дозировку 1,5 мг 1 раз в сутки 
или вводить 2,5 мг через день. При клиренсе креатинина < 20 мл/мин 
противопоказан. Лечение: при клиренсе креатинина < 30 мл/мин 
противопоказан

Ривароксабан Применение с осторожностью у пациентов, 
получающих препараты, повышающие 
концентрацию ривароксабана в крови 
(эритромицин, кларитромицин и др.) 

Применять с осторожностью при клиренсе креатинина 15–30 мл/мин. 
Применение при клиренсе креатинина < 15 мл/мин не рекомендуется

Дабигатрана этексилат При клиренсе креатинина 30–50 мл/мин и всем 
пациентам старше 75 лет необходимо использовать 
специальную дозировку 150 мг 1 раз в сутки

Противопоказан
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гастрина. У  пациентов с  терминальной почеч-
ной недостаточностью в  10–12  раз выше риск 
возникновения язвенной болезни по сравнению 
с  остальной популяцией. У  пациентов, находя-
щихся на гемодиализе, язвы желудка встречаются 
вдвое чаще, чем язвы двенадцатиперстной кишки 
[33]. Возникновение уремической гастропатии, 
прием антиагрегантов и нестероидных противо-
воспалительных препаратов повышают риск раз-
вития желудочно-кишечного кровотечения [34]. 
Для его профилактики рекомендовано использо-
вание мизопростола (агонист рецепторов проста-
гландина E1) или ингибиторов протонной помпы 

[19]. Контроль состояния пищеварительной си-
стемы, диета и ее особенности у пациентов с ХБП, 
гастропротекция должны начинаться задолго до 
обращения в  стационар, чему способствует гра-
мотная работа врача-нефролога.

Осложнения сердечно-сосудистых 
заболеваний и их терапия
Прогрессирующая почечная дисфункция у  па-
циентов с  ХБП влияет на развитие сердечно-со-
судистых заболеваний и  усиливает тяжесть их 
клинических проявлений. Ретроспективное 
исследование, проведенное в  госпитале 

Таблица 3. Зависимость эффективности действия препаратов от почечной дисфункции [49, 50]

Класс препарата Препараты, зависимые от почечной функции Препараты, независимые от почечной 
функции

Анальгетики Петидин (противопоказан или применять 
с осторожностью при СКФ < 60 мл/мин; причина: 
судороги)

Морфин

Фентанил

Антиаритмики Соталол, атенолол
Дигоксин

Бисопролол, карведилол, метопролол, 
пропранолол

Амиодарон
Дигитоксин

Гипогликемические Глибенкламид и глимепирид (противопоказаны или 
применять с осторожностью при СКФ < 60 мл/мин; 
причина: гипогликемия)

Метформин (противопоказан или применять 
с осторожностью при СКФ < 60 мл/мин; причина: 
лактатацидоз)

Натеглинид, ситаглиптин

Гликвидон, гликлазид, пиоглитазон 

Антиконвульсанты Габапентин, прегабалин, ламотриджин, леветирацетам Карбамазепин, фенитоин, вальпроат натрия

Гиполипидемические Безафибрат, фенофибрат Симвастатин, ниацин

Психоактивные Препараты лития, миртазапин Амитриптилин, циталопрам, галоперидол, 
рисперидон

Антиподагрические и другие 
препараты, используемые 
в ревматологии

Метотрексат Колхицин, гидроксихлорохин, лефлуномид

Цитостатики Метотрексат (противопоказан или применять 
с осторожностью при СКФ < 60 мл/мин; причина: 
миелотоксичность), актиномицин D, блеомицин, 
капецитабин, карбоплатин, цисплатин, 
циклофосфамид, доксорубицин, эпирубицин, 
этопозид, гемцитабин (dFdU), ифосфамид, иринотекан, 
мелфалан, оксалиплатин, топотекан

Анастрозол, доцетаксел, липосомальный 
доксорубицин, эрлотиниб, фторурацил, 
гефитиниб, лейпрорелин, мегестрол, 
паклитаксел, тамоксифен, тиамазол, 
винкристин, трастузумаб

Противовирусные Ацикловир Бривудин

Рентгеноконтрастные 
препараты

Гадолиний (противопоказан или применять 
с осторожностью при СКФ < 30 мл/мин; причина: 
нефрогенный фиброз)

Диуретики Спиронолактон и эплеренон (противопоказаны или 
применять с осторожностью при СКФ < 30 мл/мин; 
причина: гиперкалиемия)

СКФ – скорость клубочковой фильтрации
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в Саудовской Аравии, показало, что сердечно-со-
судистая патология выступает главной (51,7%) 
причиной смерти таких больных. В числе других 
причин фигурируют гиперволемия, кровотече-
ние из желудочно-кишечного тракта, септице-
мия, заболевания печени и  тромбоэмболия ле-
гочной артерии [35].

Вследствие задержки натрия и воды увеличи-
вается объем циркулирующей плазмы, что вкупе 
с  ускоренным развитием атеросклероза способ-
ствует ремоделированию миокарда с формирова-
нием диастолической дисфункции. Увеличение 
сердечного выброса, периферического сосуди-
стого сопротивления по отдельности и совмест-
но могут привести к  длительному повышению 
артериального давления у  пациентов на гемо-
диализе. Перегрузка натрием и объемом – глав-
ные патогенетические механизмы гипертензии. 
Активация ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, симпатической нервной системы, 
атеросклеротическое повреждение стенок арте-
риальных сосудов, эндотелиальная дисфункция 
(дисбаланс между вазоактивными веществами) 
и  использование таких лекарств, как рекомби-
нантный эритропоэтин, также играют важную 
роль в сложном патогенезе артериальной гипер-
тензии [36].

Согласно клиническим рекомендаци-
ям Научного общества нефрологов России 
и Ассоциации нефрологов России «Диагностика 
и лечение артериальной гипертензии при хрони-
ческой болезни почек» (2014) [37], пациенты на 
заместительной почечной терапии посредством 
гемодиализа должны начинать получать меди-
каментозную антигипертензивную терапию при 
стойком повышении систолического артериаль-
ного давления более 140 мм рт. ст. или диастоли-
ческого выше 90 мм рт. ст. Целевые уровни долж-
ны достигаться с учетом самочувствия пациента. 
Уровень систолического артериального давления 
варьирует в диапазоне от 120 до 140 мм рт. ст., ди-
астолического – от 70 до 90 мм рт. ст. (IID). При 
плохой субъективной переносимости, склонно-
сти к  интрадиализной и  ортостатической гипо-
тензии верхняя граница целевого уровня систо-
лического артериального давления может быть 
увеличена до 150 мм рт. ст. [37].

В качестве стандартной схемы проведения ан-
тигипертензивной терапии принята комбинация 
следующих препаратов: ингибитор ангио тензин-
превращающего фермента (иАПФ) или антагони-
сты рецепторов ангиотензина II (АРА) совместно 
с  диуретиком или блокатором медленных каль-
циевых каналов (БМКК). При недостаточном 

контроле артериального давления могут назна-
чаться агонисты имидазолиновых рецепторов, 
бета-адреноблокаторы [37]. Использование диу-
ретиков в больших дозировках для контроля ар-
териального давления у пациентов с ХБП 5-й ста-
дии с анурией неэффективно. 

Важно обращать внимание на то, какой кон-
кретный препарат группы бета-блокаторов при-
нимает пациент. Есть существенные различия 
в перерасчете доз препаратов с учетом почечного 
клиренса и элиминации во время процедуры ге-
модиализа. Желательно использование неудаля-
емых во время гемодиализа бета-блокаторов, так 
как недавнее ретроспективное исследование по-
казало, что на выживаемость влияет отсутствие 
антиаритмической защиты во время гемодиализа 
ввиду быстрой элиминации препарата во время 
процедуры [38].

Блокаторы ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) – наиболее широко используемые гипотен-
зивные препараты во всем мире. иАПФ и АРА не 
могут быть взаимозаменяемыми для пациентов 
на гемодиализе, поскольку есть существенные 
различия в  их почечном клиренсе и  удаляемо-
сти во время гемодиализа. Большинство иАПФ 
не диализируются во время обычной процедуры, 
что важно учесть для поддержания постоянного 
уровня артериального давления. Блокаторы РАС 
считаются препаратами первой линии в терапии 
артериальной гипертензии у  пациентов с  ХБП. 
Однако согласно результатам рандомизирован-
ных исследований [38, 39], их антигипертензив-
ный эффект у  пациентов, находящихся на хро-
ническом гемодиализе, такой же, как и  в  общей 
популяции.

Все БМКК относятся к  препаратам, неудаля-
емым во время гемодиализа [39, 40], поэтому их 
можно применять данной группе пациентов од-
нократно.

Что касается общих принципов периопераци-
онной антигипертензивной терапии, она должна 
быть продолжена и  в  день операции, но иАПФ, 
АРА следует отменить за 10  часов до операции 
для предупреждения интраоперационной гипо-
тензии [19].

Главные нефармакологические меры контро-
ля артериального давления, направленные на 
уменьшение натриевой и  объемной перегрузки 
у пациентов на гемодиализе, основаны на персо-
нализации подхода по достижению так называе-
мого сухого веса, минимизации меж- и интрадиа-
лизного увеличения уровня натрия, ограничении 
потребления натрия менее 65 ммоль (1,5 г натрия 
или 4  г хлорида натрия) в  день, использовании 
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диализирующих растворов с пониженным уров-
нем натрия по сравнению с плазменным уровнем 
натрия каждого отдельного пациента, ограниче-
нии приема препаратов, которые содержат на-
трий или воздействуют на выход натрия в плаз-
му. Особое внимание следует обратить на то, что 
к моменту инициации гемодиализа значительная 
часть пациентов уже получает фармакотерапию, 
обладающую гипотензивным эффектом, по по-
воду сопутствующей патологии (стенокардия, 
хроническая сердечная недостаточность и  т.д.). 
Это обстоятельство следует учитывать во время 
достижения «сухого веса» [36].

Контроль волемического статуса представляет 
собой одну из самых сложных задач. В его основе 
лежит концепция «сухого веса», которая подра-
зумевает под собой снижение артериального дав-
ления путем ультрафильтрации. Оптимальным 
считается достижение определенного постдиа-
лизного веса, при котором не требуется медика-
ментозная коррекция гипертензии как до, так 
и после процедуры гемодиализа [41].

Патология сосудистой системы 
и клапанного аппарата сердца
Высокий уровень C-реактивного белка и  про-
воспалительных цитокинов, характерный для 
поздних стадий ХБП, предрасполагает к  обра-
зованию атеросклеротических бляшек, в  том 
числе в  коронарных сосудах. Нарушение фос-
форно-кальциевого обмена приводит к  кальци-
фикации и  минерализации сосудов, миокарда 
и  сердечных клапанов. Кальцификация сосу-
дов коррелирует с увеличением частоты сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и  смертности. 
Одно из наблюдательных исследований пока-
зало, что кальцификация коронарных артерий 
выявляется у  92%  молодых пациентов на гемо-
диализе [42]. Исследование сердца и  клапанно-
го аппарата подтвердило метастатическое каль-
циевое поражение: кальцификация различных 
структур сердца у обследованных больных с ХБП 
4–5-й стадии выявлялась в 94% случаев, изоли-
рованный кальциноз митрального клапана  – 
у 10%, аортального – у 4% больных. Сочетанный 
митрально-аортальный кальциноз имел место 
в  84%  случаев, в  том числе практически у  каж-
дого второго (46%) они были гемодинамически 
значимыми клапанными приобретенными поро-
ками [43].

Легочная гипертензия у  пациентов с  ХБП 
5-й  стадии связана с  повышенными уровнями 
заболеваемости и  смертности. У  пациентов, по-
лучающих заместительную почечную терапию, 

она встречается довольна часто. По разным дан-
ным, частота варьирует от 17 до 49,53% [44] в за-
висимости от способа диализа и  наличия сопут-
ствующей сердечно-сосудистой патологии. Риск 
развития легочной гипертензии возрастает про-
порционально продолжительности гемодиализа. 
Этиопатогенетические механизмы главным об-
разом включают в  себя наличие дополнительно-
го сброса крови через артериовенозную фистулу 
(АВФ) в  систему малого круга кровообращения. 
В  легочных сосудах появляются признаки эндо-
телиальной дисфункции и  дисрегуляция сосу-
дистого тонуса из-за дисбаланса в  вазоактивных 
веществах как местного, так и системного воспа-
ления. Считается также, что микроскопические 
пузырьки, просачивающиеся из контура аппарата 
для гемодиализа, могут вызвать вазоконстрикцию 
и  артериосклероз. Кроме того, у  пациентов с  ле-
гочной гипертензией могут развиться правоже-
лудочковая сердечная недостаточность с  призна-
ками системного венозного застоя, плевральный 
выпот и асцит. Это может привести к  снижению 
системного артериального давления и  интрадиа-
лизной и интраоперационной гипотензии [45].

У пациентов с  легочной гипертензией, нахо-
дящихся на гемодиализе, функциональные ле-
гочные тесты (спирометрия, плетизмография, 
анализ кислотно-основного состояния и  газов 
крови), уровень баллов по шкале субъективной 
оценки физической нагрузки Борга, пройденная 
дистанция в  тесте с  6-минутной ходьбой ниже, 
чем у  пациентов без легочной гипертензии. 
Отклонения в  этих тестах у  пациентов на гемо-
диализе позволяют заподозрить легочную гипер-
тензию [46].

Повышенный уровень циркулирующей серо-
содержащей аминокислоты гомоцистеина при-
знан фактором риска возникновения сосудистых 
заболеваний в  общей популяции. У  пациентов 
с  ХБП гипергомоцистеинемия возникает при-
близительно в 85% случаев, но почему это проис-
ходит, до конца не понятно [47]. Предполагается, 
что к  гипергомоцистеинемии приводит не толь-
ко нарушение выделительной функции почек, 
но и торможение преобразования гомоцистеина 
в метионин под влиянием гиперазотемии. Имеет 
значение абсолютный или относительный дефи-
цит фолиевой кислоты, витамина B6 или B12, ко-
торые также играют важную роль в метаболизме 
гомоцистеина. Гипергомоцистеинемия является 
независимым предиктором сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности у пациентов с ХБП 
5-й  стадии, а  также ускоряет прогрессирование 
хронической болезни почек до терминального 
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поражения. Как и  гиперхолестеринемия, гипер-
гомоцистеинемия сопряжена с повышенным ри-
ском возникновения асептического воспаления 
и  эндотелиального повреждения, увеличивая 
риск тромбоэмболических осложнений.

Необходимости в  снижении уровня гомоци-
стеина в периоперационном периоде нет, но эти 
патофизиологические особенности еще раз за-
ставляют обратить внимание на важность про-
филактики тромбоэмболий. В целом плазменная 
концентрация гомоцистеина у пациентов с ХБП 
может быть уменьшена назначением фолиевой 
кислоты в дозах от 1 до 15 мг в день [48], витами-
на B12 или B6. Однако эффект от такого лечения 
убедительно не доказан.

Особенности фармакокинетики
Почками экскретируется примерно поло-
вина всех препаратов или их метаболитов, 
и 30% всех побочных эффектов имеют реналь-
ную причину или прямое воздействие на почки 
[49]. Часть препаратов эффективна вне зависи-
мости от степени почечной дисфункции и  мо-
жет быть использована в  качестве альтерна-
тивы. Пролонгированное действие вследствие 
биоаккумуляции не единственно возможный 
побочный эффект (табл. 3) [49, 50]. При назна-
чении любых медикаментозных средств паци-
ентам с  ХБП необходимо помнить об особен-
ностях метаболизма препарата, активности его 
метаболитов и путях выведения [51].

Особенности анестезиологического 
обеспечения
Единых стандартов проведения анестезии у  па-
циентов с ХБП 5-й стадии нет. Вместе с тем мно-
гие ретроспективные и проспективные исследо-
вания подчеркивают преимущества регионарных 
методик при выполнении артропластики тазо-
бедренного сустава [52–54]. Большинство иссле-
дователей сходятся во мнении, что регионарная 
анестезия позволяет снизить смертность, ча-
стоту тромбоэмболических осложнений, объем 
кровопотери и  потребность в  гемотрансфузиях 
и  что она может стать главным фактором в  со-
кращении неблагоприятных результатов – меди-
цинских и  экономических  – у  пациентов с  ХБП 
5-й стадии.

При выборе объема интраоперационного мо-
ниторинга (помимо минимального стандартно-
го) целесообразно ориентироваться на протоко-
лы, используемые при трансплантации почек [55, 
56]. Центральный венозный катетер должен быть 
установлен после индукции для динамической 

оценки центрального венозного давления при 
проведении инфузионной терапии, а также вви-
ду потенциальной вероятности использова-
ния адреномиметиков. Ультразвуковая оценка 
центральной сосудистой сети перед попыткой 
катетеризации необходима из-за высокой веро-
ятности наличия стеноза или окклюзии от дол-
говременного использования как временных, так 
и перманентных катетеров для гемодиализа.

Рутинное использование инвазивного мони-
торинга сердечного выброса не показано. Однако 
он необходим пациентам с  тяжелой сопутству-
ющей сердечно-сосудистой патологией (ишеми-
ческая болезнь сердца, хроническая сердечная 
недостаточность, тяжелые пороки сердца) или 
если ожидается массивная инфузионная терапия. 
Для этого возможно использование транспище-
водной эхокардиографии, транспульмональной 
термодилюции либо неинвазивных технологий 
(биоимпедансометрия грудной клетки, анализ 
содержания CO2 в  конце выдоха, анализ време-
ни транзита пульсовой волны). Катетеризация 
бедренных сосудов не рекомендуется с  учетом 
хирургического доступа и высокого риска инфи-
цирования.

Непрерывный инвазивный мониторинг арте-
риального давления также должен проводиться 
по показаниям. Что касается выбора места арте-
риальной пункции, необходимо соблюдать следу-
ющие правила: выбор места катетеризации дол-
жен учитывать вероятность формирования АВФ 
в  будущем, пункция не должна выполняться со 
стороны поставленной АВФ. Нельзя забывать 
и о протекции имеющейся АВФ. Проверка ее ра-
ботоспособности должна проводиться периопе-
рационно: в  норме аускультативно выслушива-
ется шум, пальпаторно определяется вибрация. 
Рекомендовано использовать защитные мягкие 
повязки, препятствующие компрессии и  пере-
жатию сосудов, а  также контроль положения 
конечностей. Ненадлежащий контроль состоя-
ния АВФ, интраоперационная гипотензия могут 
привести к потере доступа для гемодиализа, а на 
формирование и «созревание» новой потребует-
ся не менее месяца.

Как уже отмечалось, снижение уровня арте-
риального давления отстает от изменения мас-
сы тела, имея латентную фазу в несколько дней, 
несмотря на наличие выраженной гиповолемии. 
Игнорирование этого фактора может спровоци-
ровать развитие трудно корригируемой гипо-
тензии в  ходе анестезии. Интра- и  послеопера-
ционная гипотензия (в  течение 48  часов после 
анестезии) обычно развивается, если гемодиализ 
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был выполнен менее чем за 7 часов до операции. 
Если хирургическая ситуация позволяет, реко-
мендовано выжидать не менее 7 часов после про-
цедуры заместительной почечной терапии, дабы 
уменьшить риск нестабильности гемодинамики 
[57]. Для оценки волемического статуса может 
быть применен и  биоимпедансный метод. Его 
преимуществами признаны низкая стоимость, 
неинвазивность и портативность. Использование 
данного метода повышает выживаемость в отде-
лении реанимации и  интенсивной терапии [58]. 
Однако в связи с невысокой чувствительностью 
и специфичностью результаты метода желатель-
но сопоставлять с  данными эхокардиографии 
[59].

Гиперволемия (нечувствительная к  ди-
уретикам), гиперазотемия (мочевина более 
35,7 ммоль/л), гиперкалиемия (более 6,5 ммоль/л 
или более 6  ммоль/л с  наличием изменений на 
электрокардиограмме) и ацидоз (pH < 7,1; лакта-
тацидоз на фоне приема метформина) служат аб-
солютными противопоказаниями для плановой 
операции. Их устраняют посредством предопе-
рационного диализа [19, 60] накануне или в день 
операции без использования гепаринизации.

Клинические рекомендации по периопераци-
онному ведению пациентов с терминальной ста-
дией болезни почек отсутствуют. Американская 
академия хирургов-ортопедов (American 
Academy of Orthopedic Surgeons) предлагает 
следующий «чек-лист» ведения данной группы 
пациентов, которым предстоит ортопедическое 
операционное вмешательство [19]:
• информированное согласие пациента, в кото-

ром он подтверждает ознакомление с подроб-
ным перечнем возможных осложнений;

• консультация анестезиолога и нефролога; 
• консультация кардиолога, если имеются из-

менения на электрокардиограмме, наличие 
кардиальных симптомов при оценке функци-
ональных резервов организма, когда пациент 
набирает менее 4 MET (метаболический экви-
валент нагрузки, равный 3,5 мл кислорода на 
килограмм массы тела в минуту) при пробах 
с физической нагрузкой;

• проведение заместительной почечной тера-
пии посредством гемодиализа за день до опе-
рации (безгепариновый, если гемодиализ не-
обходим менее чем за 6 часов до анестезии); 

• антигипертензивная терапия должна прово-
диться и в день операции, но иАПФ, АРА сле-
дует отменить за 10 часов до операции, чтобы 
предупредить интраоперационную гипотен-
зию;

• коррекция анемии, чтобы поддержать гема-
токрит на уровне 30%;

• проводниковая или нейроаксиальная ане-
стезия являются методами выбора у  паци-
ентов с  нормальными показателями тром-
боцитов. Антиагреганты должны быть 
своевременно отменены. При этом следует 
избегать продленной инфузии ропивакаи-
на для предупреждения нейротоксичности 
ввиду измененного почечного клиренса его 
активных метаболитов;

• должен быть предусмотрен возврат к плано-
вому интермиттирующему диализу, если нет 
показаний для «экстренного»;

• фентанил (50% от нормальной дозы) – аналь-
гетик выбора среди наркотических средств, 
парацетамол безопасен при использовании 
без перерасчета дозы. Нестероидные проти-
вовоспалительные средства следует исполь-
зовать с  осторожностью, коротким курсом, 
под прикрытием мизопростола или ингиби-
торов протонной помпы;

• НФГ, варфарин и  ондансетрон не нужда-
ются в  редуцировании дозы (перерасчете). 
НМГ, фондапаринукс натрия и  дабигатрана 
этексилат следует использовать с  осторож-
ностью (перерасчет дозы). Доза метоклопра-
мида должна быть редуцирована на 50–75%.

Заключение
Прогрессирующая почечная недостаточность 
влияет практически на все органы и системы, 
что обусловливает многогранность экстра-
ренальной патологии и, как следствие, необ-
ходимость мультидисциплинарного подхода. 
Выполнение эндопротезирования тазобедрен-
ного и коленного суставов у пациентов, страда-
ющих терминальной стадией ХБП,  – сложная 
задача. Ее решение сопряжено со всесторон-
ним предоперационным обследованием (кли-
нический, развернутый биохимический ана-
лизы крови, определение кислотно-основного 
состояния и  газов крови, коагулологический 
скрининг, электрокардиография, эхокардио-
графия, фиброгастродуоденоскопия, консуль-
тация терапевта, а также кардиолога по необ-
ходимости), предоперационной подготовкой 
(консультация нефролога для оптимизации 
кратности и  длительности процедуры гемо-
диализа; коррекция консервативной терапии 
с  учетом клиренса препаратов, водно-элек-
тролитного и  кислотно-основного состояний, 
уровня анемии, профилактика тромбоэмбо-
лических осложнений, выбор метода оказания 
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The world prevalence of chronic kidney disease 
(CKD) stages 1 to 5 ranges from 11.7 to 15.1%. 
Incidence of fractures in patients with CKD stage 5 
is 5-fold higher than that in the general population, 
which is related to mineral metabolism disorders, 
secondary hyperparathyroidism, and osteoporosis. 
By damaging multiple organs and systems, CKD 
triggers a  whole pathological cascade. There 
are hematopoietic abnormalities, cell lineages, 
direct toxic effect on blood cell elements, with 
simultaneously increased risk of bleeding and 
a high and extremely high risk of thrombi formation 
and thromboembolic complications. Calcium 
and phosphorus metabolism disorders lead to 
calcification and mineralization of vasculature, 
myocardium and heart valves; progressive renal 
dysfunction affects the course of heart and vessel 
diseases, aggravating their clinical manifestations. 
Cardiovascular disorders become the main cause 
of death of such patients, and the development 
of pulmonary hypertension is associated with 
increased morbidity and mortality. At the same 
time, protein and energy deficiencies do occur, 
with disturbance of the acid-base balance, 
water and electrolyte balance; uremic toxins 
exert unhealthy effects on the gastrointestinal 

tract. Various extra-renal pathologies, specific 
pharmacokinetics, regimen and frequency of 
renal replacement therapy needed to maintain 
an adequate volume status make it necessary 
to thoroughly prepare the patients for surgery 
and define special requirement to perioperative 
management in arthroplasty. Currently, there are 
no guidelines on the perioperative management 
of this patient category. In this review article we 
consider specifics and particulars of preoperative, 
intraoperative and postoperative management of 
the end stage CKD patients during knee and hip 
replacement arthroplasties. 

Key words: end stage renal disease, chronic kidney 
failure, hemodialysis, replacement arthroplasty, 
anesthesia
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