
От нас ничего не зависит – по-
зиция удобная, когда дело 
касается других. Когда дело 

доходит до себя, причем речь идет о 
жизни, позицию приходится менять. И 
тут выясняется, что от нас, обычных 
граждан, зависит не так уж мало. 

Это поняли больные тяжелыми хро-
ническими заболеваниями. Они объе-
диняются в организации пациентов, за-
щищают свои права. Таких организаций 
больше десятка. Одна из них – «Право 
на жизнь» – ассоциация пациентов с 
пересаженными органами и больных, 
получающих гемодиализ. 

Бытие таких больных нелегкое. Веч-
ная забота о полноценных лекарствах, 
процедурах. Стоит дорого, оплачивает-
ся из бюджета. Постоянная коллизия: 
больные и врачи, которые их лечат, хо-
тят, чтобы все это было первоклассное, 
а чиновники – чтобы обходилось поде-
шевле. Никто не злодей, просто задачи 
разные – у одних лечиться и лечить, у 
других – экономить. 

Организация «Право на жизнь», 
охватывающая 52 региона России, по-
могает больным и их родственникам 
решать разнообразные вопросы, в том 
числе юридические, объясняет чинов-
никам, что значит жить с пересаженным 
органом или в ожидании транспланта-
ции, старается находить с властями об-
щий язык, договариваться. Оба сопред-

седателя «Права на жизнь» – Михаил 
Гавриков и Ирина Христова – входят в 
Совет при Росздравнадзоре, Христова 
– еще и в экспертный совет при Феде-
ральной антимонопольной службе. 

Члены «Права на жизнь» прини-
мают участие в решении проблем ле-
чения, как, например, когда в Твери в 
прошлом году вышла из строя старая 
аппаратура и больные остались без 
гемодиализа. Тогда там приобрели но-

вую аппаратуру. Постоянно приходится 
бороться с попытками заменить полно-
ценные лекарства дешевыми копиями. 
Особенно опасны замены биологи-
ческих препаратов так называемыми 
биоаналогами. Зато стоят биоаналоги 
дешевле. Для чиновников это главный 
аргумент. 

Сопредседатель «Права на жизнь» 
Михаил Гавриков (13 лет назад ему 
была трансплантирована почка) рас-
сказывает о ситуации, которая возник-
ла после того, как стали проводиться 
аукционы по закупке препаратов для 
дополнительного лекарственного обе-
спечения больных не по торговому, а 
по международному непатентованному 
наименованию. Решение принимают, 
исходя из цены, а вовсе не из эффек-
тивности и безопасности для тяжелого 
больного. 

Закупили что подешевле, в частно-
сти, малоизученные биоаналоги эри-
тропоэтинов (средства против анемии, 
которые больные с хронической почеч-
ной недостаточностью должны получать 
пожизненно, потому что у них повышен-
ный риск развития смертельно опас-
ных сердечно-сосудистых осложнений). 
Врачи против этих малоизученных био-
аналогов эритропоэтинов, но их мне-
ние не принимается в расчет – важнее 
низкая цена. За последствия вынуж-
денного использования таких средств 
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Весна для нас с Вами — важное 
время. Это время, когда мы мо-
жем повлиять на наше будущее, 

возможно больше, чем в любое другое 
время в году. Дело в том, что в именно 
весной в минздравсоцразвития РФ рас-
сматривается вопрос о включении ме-
дицинских препаратов в список ЖНВЛП 
(список жизненно важных и необходи-
мых лекарственных препаратов). Если 
препарат внесен в этот список, он мо-
жет широко назначаться врачами-не-
фрологами и закупаться диализными 
центрами по всей стране. Чем больше 
нефрологических препаратов окажется 
в этом списке, чем больше у нас с Вами 
шансов получить бесплатно современ-
ное и эффективное лечение. 

В прошлом году, благодаря актив-
ной позиции пациентов и врачей со 
всей России, список ЖНВЛП  попол-
нился двумя нефрологическими пре-
паратами. В этом году предполагается 
подача по крайней мере еще четырех 

современных лекарств для лечения па-
циентов с заболеваниями почек и на-
ходящихся на диализе: Фосренол, Зем-
плар, Мерцера, Фрагмин. Пациенты за 
рубежом уже давно имеют возможность 
получать эти и другие инновационные 
препараты, которые помогают им вести 
социально активный образ жизни, про-
водить меньше времени в больницах 
и продлевают  полноценную жизнь.  В 
наших силах повлиять на решение чи-
новников о расширении списка именно 
за счет наших, нефрологических пре-
патов.

В настоящее время в минздраве 
плохо представляют, каково реаль-
ное количество почечных больных в 
России, и какова потребность в совре-
менном лечении. Если каждый из нас 
внесет лепту в общее дело и напишет 
письмо в на имя министра Голиковой 
Т. А. с просьбой о включении совре-
менных лекарств для лечения болезней 
почек в список, чиновники наконец за-
думаются и обратят внимание на рос-
сийскую нефрологию, которую давно 
забывают на фоне кардиологических и 
онкологических проблем. В минздраве 
сейчас активно говорят о высокой забо-
леваемости болезнями сердца, которая 
в России  стоит на первом месте среди 
прочих болезней,  при этом, забывая, 

что  около половины случаев сердечно-
сосудистых заболеваний начинаются 
именно с болезней почек!

Наиболее важный период для при-
нятия решения о формирование спи-
ска длится с середины мая до конца 
июня, поэтому именно в это время 
необходимо отправлять письма. Как 
говориться, хороша ложка к обеду. 
Наиболее ранним критерием развития 
диабетической нефропатии (до появ-
ления протеинурии) является МИКРО-
АЛЬБУМИНУРИЯ. 

Под этим термином подразумевают 
экскрецию альбумина с мочой, превыша-
ющую допустимые нормальные значе-
ния, но не достигающую степени протеи-
нурии. В норме экскретируется не более 
30 мг альбумина в сутки, что эквивалент-
но концентрации альбумина менее 20 
мг/л в разовом анализе мочи. При появ-
лении протеинурии экскреция альбумина 
с мочой превышает 300 мг/сутки. 

•

Письма в Минздрав необходи-
мо направлять на имя министра 
здравоохранения и соц развития 
Голиковой Татьяны Алексеевны по 
адресу: 127994 г. Москва, Рахма-
новский переулок 3.больные расплачиваются своим здоро-

вьем, а ответственность возлагается на 
врачей. Стремление сэкономить может 
привести к драматической ситуации, 
как это произошло совсем недавно, ког-
да у болгарской фирмы закупили очень 
дешевые диализаторы, которые лопа-
лись во время процедуры. 

С организацией все больше счита-
ются. На прошлой неделе по ее иници-
ативе в Госдуме прошел круглый стол 
по правовым проблемам медицинской 
помощи больным нефрологическими 
заболеваниями. В нем участвовали де-
путаты, члены Совета Федерации, глав-
ный нефролог Минздравсоцразвития РФ 
профессор Евгений Шилов, главный не-
фролог Москвы профессор Наталья То-

милина, заместитель председателя Фор-
мулярного комитета РАМН профессор 
Павел Воробьев, ведущие специалисты-
медики, представители нескольких паци-
ентских организаций. Ведь большинство 
обсуждавшихся проблем – общие для 
всего отечественного здравоохранения. 

Профессор Евгений Шилов в своем 
докладе отметил острый дефицит не-
фрологов: на всю страну их в первич-
ном звене около тысячи, а нужно 3,5 
тыс. Понятно, что при такой нехватке 
невозможно выявлять заболевания в 
начальных стадиях. То же самое про-
исходит и в других областях медицины. 
Остановился профессор Шилов и на 
последствиях действия печально зна-
менитого 94-го федерального закона. 
Идея Федеральной антимонопольной 
службы повысить конкуренцию и тем 
самым снизить стоимость закупок обер-
нулась появлением на рынке медицин-
ских изделий фирм, предлагающих по 
низкой цене контрафакт. Это приводит 
к катастрофам, как в недавней истории 
с болгарскими диализаторами, крышки 
которых лопались во время процедуры, 
и несколько литров крови пациента ока-
зывалось на полу. Для полноценного 
лекарственного обеспечения нужны со-
временные, дорогие препараты, кото-
рые нельзя заменять малоизвестными 
дженериками и биоаналогами. 

Абсурдную ситуацию, при которой 
больные с трансплантированными ор-
ганами лишены возможности работать, 
так как, если не будут иметь инвалид-
ности, не получат бесплатно лекарств, 
отметил профессор Павел Воробьев. 
Они часто вовсе не старые люди, и им 
важно чувствовать себя полноценными 
членами общества. 

Доцент Валерий Шило напомнил, 
что больной не может ждать диализа – 
он просто умрет. Чиновники не понима-
ют этого и запрещают брать больных, 
если в этом году кончились деньги. А 
если врачи берут больного и спасают 
ему жизнь, их потом наказывают. Про-
блемы, о которых говорили в Госдуме, 
вовсе не нефрологические и даже не 
медицинские. Они, если хотите, обще-
гражданские. И организации пациентов 
– это, в сущности, зачатки гражданско-
го общества. Успехи, которых они доби-
ваются с великим трудом (может быть, 
потому что речь идет не об амбициях, 
а о сохранении жизни), свидетельству-
ют, что борьба – дело не безнадежное, 
была бы воля, не какая-то непонятная 
политическая, а обычная человеческая.

2012-04-17 / Ада Горбачева
Подробнее: http://www.ng.ru/

health/2012-04-17/8_patients.html

•

Операция по трансплантации печени.

Фото ИТАР-ТАСС 

Инновационный не имеющий аналогов, фос-
фат-связывающий препарат Ренагель (се-
веламер) был разработан специалистами 

Genzyme — одной из ведущих биотехнологических 
компаний мира. 

Препарат не содержит ни кальция, ни металлов и 
надежно контролирует уровень фосфора крови, не на-
капливается в тканях и замедляет прогрессирование 
кальцификации сосудов.

Ренагель был зарегистрирован на территории РФ в 
2008 г. и сразу вызвал большой интерес среди медицин-
ской общественности. Однако препарат так и не стал 
широко доступен как в аптеках, так и в стационарах.

Ситуация с отсутствием препарата обернулась се-
рьезными проблемами для больных ХБП, получающих 

диализ. Положение изменилось с января 2012 г., когда 
Ренагель перешел в  компанию Sanofi. Препарат стал 
доступен как в диализных центрах, так и в аптеках по 
всей России  по новой более дешевой цене.

У врачей и пациентов появилась надежда, что се-
веламером смогут воспользоваться больше нужда-
ющихся в нем пациентов, получающих процедуру 
гемодиализа и имеющих измененные показатели фос-
форно-кальциевого обмена.

По всем вопросам, возникающим по препарату Ре-
нагель (Севеламер), обращайтесь в компанию Санофи. 

115035, Россия, Москва, Тверская, д. 22. 
тел.: (495) 721-14-00

факс: (495) 721-14-11

•

ВАЖНО!

Дорогие друзья!



ПТГ, и следить, чтобы он не выходил 
за установленные рамки (для каждой 
стадии хронической болезни почек нор-
мальные пределы свои). 

Влияет ли Витамин D 
на что-либо 
кроме состояния костей?

Однозначно, да. Дефицит витами-
на D вызывает не только повышение 
уровня паратгормона и связанные с 
ним костно-минеральные нарушения, 
но и напрямую влияет практически на 
все органы и системы. Многочисленные 
исследования показали, что рецепто-
ры к витамину D находятся во многих 
клетках организма. От него зависит 
восприимчивость организма к кожным 
заболеваниям, болезням сердца и раку. 
В местности, где пища бедна витами-
ном D, повышена заболеваемость ате-
росклерозом, артритами, диабетом. 
Витамин D предупреждает слабость 
мышц, повышает иммунитет (уровень 
витамина D в крови служит одним из 
критериев оценки ожидаемой продол-

жительной жизни больных СПИДом), 
необходим для функционирования щи-
товидной железы и нормальной свер-
тываемости крови Витамин D участвует 
в регуляции артериального давления 
и в целом – работы сердечно-сосуди-
стой системы.  Можно долго говорить 
о важности витамина D для организма 
в целом, но, пожалуй, самым простым 
и в то же время значимым аргументом 
является то, что даже у людей без по-
чечной патологии от уровня витамина D 
в крови достоверно зависит продолжи-
тельность жизни (рис 1). Другими сло-
вами, при дефиците витамина D в орга-
низме, независимо от других факторов, 
продолжительность жизни, снижается.

Какие лекарства обычно на-
значают для лечения вто-
ричного гиперпаратиреоза 
и почему важно 
их принимать?

Поскольку основной причиной раз-
вития вторичного гиперпаратиреоза 
является дефицит витамина D, одной 
из важнейших задач лечения является 
восполнение его нормального уровня в 
организме. Именно поэтому в качестве 
основных препаратов нефрологи обыч-
но используются различные варианты 
лекарственных форм витамина D, одна-
ко, не обычных, которые входят в состав 
витаминных комплексов и используются 
при рахите у детей, а активных. Актив-
ными называются те формы витамина 
D, которые не требуют дополнительной 
активации в почках и могут применять-
ся у почечных больных. Неактивные 
формы витамина D у почечных больных 
неэффективны. К активным формам от-
носятся кальцитриол, альфакальцидол 
и более современный - парикальцитол. 
Первые две формы стоят недорого, спо-
собны предотвратить снижение уров-
ня паратгормона в крови, однако из-за 
особенностей механизма действия, могу 
существенно повышать уровень кальция 
в крови и приводить к кальцификации 
мягких тканей. Парикальцитол являет-
ся более дорогим препаратом, однако 
его существенный плюс в том, что он в 
значительной мере лишен способности 
повышать уровень кальция в крови, и 
может предотвращать развитие каль-
цификации сосудов и сердца, при этом 
сохраняя все положительные эффекты 
витамина D. 

Немного в стороне стоит еще одна 
группа препаратов, используемых для 

лечения вторичного гиперпаратирео-
за -  кальцимиметики, к числу которых 
относится препарат цинакальцет. Этот 
препарат, может снижать уровень па-
ратгормона, однако не относится к чис-
лу аналогов витамина D и не восполняет 
его дефицит, в связи с чем, за рубежом в 
качестве базового средства для лечения 
вторичного гиперпаратиреоза он обыч-
но не используется. В то же время, он 
весьма востребован в случае уже раз-
вившейся гиперкальциемии (повышение 
уровня кальция в крови), например, при 
использовании «старых» неселективных 
форм витамина D (кальцитриола, альфа-
кальцидола). В этом случае цинакальцет 
может снизить уровни паратгормона и 
кальция в крови. После восстановления 
нормального уровня кальция больного 
обычно возвращают на терапию актив-
ными формами витамина D, поскольку, 
как было сказано выше, они жизненно 
необходимы для предотвращения мно-
гих опасных заболеваний и увеличения 
продолжительности жизни. 

Таким образом, подводя итог, можно 
сказать, что в современной медицине 
для базового лечения  вторичного ги-
перпаратиреоза обычно используют ак-
тивные формы витамина D (предпочти-
тельно селективные препараты, такие 
как парикальцитол), а в случае необхо-
димости, подключают кальцимиметики. 
Такую схему многие специалисты назы-
вают оптимальной. В далеко зашедших 
и запущенных случаях используется хи-
рургическое удаление (резекцию) части 
паращитовидной железы. 

Заключение: 
Важно отметить, что независимо от на-

значенной схемы лечения вторичного 

гиперпаратиреоза, самое важное - ее 

соблюдать.  На фоне прочих проблем 

и трудностей, связанных с жизнью на 

диализе, вторичный гиперпаратиреоз 

зачастую и врачам, и пациентам кажет-

ся чем-то туманным и малозначимым. 

Однако, это серьезное осложнение, 

которое в случае недостаточного вни-

мания может не только усложнить и без 

того непростую жизнь пациента, но и от-

рицательно сказаться на ее продолжи-

тельности. В то же время, при своевре-

менной профилактике и использовании 

современных методов лечения,  этому 

недугу можно достаточно легко и эф-

фективно противостоять.

Витамин D — группа биологически ак-

тивных веществ (в том числе эргокаль-

циферол и холекальциферол). Витамины 

группы D являются незаменимой частью 

пищевого рациона человека. Суточная 

потребность: 10-25 мкг.
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Что такое вторичный 
гиперпаратиреоз?

Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) 
– это болезнь, которая развивается из-
за повышения образования в организ-
ме человека гормона паращитовидной 
железы, называемого паратгормоном 
(ПТГ).  Вторичным он называется, пото-
му что повышение продукции гормона 
происходит не само по себе, а провоци-
руется болезнью почек.

Как связаны почки и 
паращитовидная железа?

Несмотря на то, что почки относят-
ся к системе выделения, они играют 
важную роль в регуляции костно-мине-
рального обмена в организме. В почках 
происходит превращение неактивной 
формы витамина D в активную. Без это-
го превращения витамин D, который мы 
принимаем с пищей и который образует-
ся в коже под воздействием солнечных 
лучей, не будет выполнять в организме 
свои важнейшие функции. Уже на ран-
них стадиях хронической болезни почек 
в организме развивается дефицит ви-
тамина D. Сначала этот дефицит невоз-
можно определить, поскольку обычные 
лабораторные анализы не включают 
тест на содержание витамина D в крови. 
Чаще дефицит витамина D в организме 
врачи определяют косвенно, по повы-
шению концентрации в крови другого 
вещества. Этим веществом является 
упомянутый выше паратгормон (ПТГ). 

Почему уровень 
паратгормона повышается 
при недостатке витамина D?

Витамин D напрямую влияет на со-
держания кальция в крови и его исполь-
зование в строительстве костной ткани. 
Когда развивается дефицит витамина 
D, для избежания опасного снижения 
уровня кальция в крови, организм запу-
скает «резервный» механизм, повышая 
продукцию партгормона. Паратгормон 
по своим функциям отчасти похож на 

витамин D – он повышает содержание 
кальция в крови, однако в отличие от 
витамина, он не отправляет его в кости 
на строительство, а наоборот «забира-
ет» его оттуда, т.к. основная его цель – 
любой ценой восстановить концентра-
цию кальция в крови. 

Чем опасен высокий 
уровень паратгормона?

 
В ходе описанного выше «извращен-
ного»  поддержания уровня кальция в 
крови, страдают кости – нарушается их 
структура, снижается прочность, разви-
ваются деформации, появляются боли, 

нарушается подвижность суставов и 
существенно повышается риск перело-
мов. Еще одна опасность, которую таит 
в себе высокий уровень ПТГ в крови, 
связана с так называемой кальцифи-
кацией мягких тканей. Паратгормон су-
щественно повышает уровень кальция 
в крови, его становится слишком много 
и он начинает откладываться в нети-
пичных местах – сердце, сосудах и вну-
тренних органах. Образуясь в стенках 
сосудов, кальциевые бляшки ухудшают 
кровоток, что может приводить к се-
рьезным последствиям, особенно если 
кровоснабжение нарушается в сердце и 
мозге. В связи со всем вышесказанным 
очень важно контролировать уровень 

Простыми словами о вторичном    гиперпаратиреозе 
и его лечении

Общая и сердечно-сосудистая летальность в зависимости
от активации рецепторов к витамину D (ВДР)
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p<0.001

Dobnig H et al. Arch Intern Med 2008;168:1340–9

Выживаемость пациентов в зависимости от
вида лечения вторичного гиперпаратиреоза

Teng M et al. N Engl J Med 2003;349:446–56. 
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Любое тяжелое телесное забо-
левание является стрессом для 
психики человека, на которое он 

реагирует по-разному, в зависимости 
от черт характера и привычных спосо-
бов реакции на стресс, выработанных в 
течение жизни.   

Отношение пациента к собственно-
му заболеванию бывает разным и  мо-
жет быть сведено к трем позициям:

1. Чрезмерно-высокая значимость бо-
лезни и связанных с ней проблем;

2. Заниженная значимость болезни и 
связанных с ней проблем;

3. Адекватное реагирование на бо-
лезнь.

Первый вариант проявляется стра-
хами, тревожными опасениями за здо-
ровье и свое будущее, обостренным 
самонаблюдением, преувеличением 
последствий заболевания. Больной  
тщательно фиксируется на физических 
ощущениях и симптомах, устанавлива-
ет щадящей режим, строго следит за 
приемом лекарств и резко ограничива-
ет физические нагрузки.

Эти больные часто становятся эго-
центричными, требующими внимания  
врача и близких только к себе, ревност-
но относятся к «конкурирующим за вни-
мание» пациентам и близким.

Для этой группы реакций харак-
терны  эмоциональные расстройства 
в виде  ипохондрической депрессии с  
пессимистическим восприятием болез-
ни и ее последствий, а также тревожно-
фобические расстройства. 

Как узнать такого пациента или 
предположить, что вы относитесь к 
этой группе реагирования?  Если боль-
ной постоянно возвращается к мыслям 
о болезни, плохо засыпает, постоянно 
тревожится за результаты анализов  и 
свое будущее, перепроверяет анализы 
в разных центрах, делает их чаще, чем 

рекомендует врач. Например, изме-
ряет давление или пульс каждый час-
два, чаще необходимого бывает на 
приеме у врачей. Он трудно переклю-
чается на другие  интересы и темы, 
как бы «застревая» на  теме здоровья. 
Постоянно обсуждает свои симптомы 
с другими больными, сравнивая свои 
ощущения и анализы с их  проявлени-
ями, при этом, отмечает у себя  лишь 
отклонения в худшую сторону, а  от-
клонения в лучшую сторону приносят 
успокоение лишь на короткое врем. 
Думает  лишь о плохом исходе забо-
левания, или операции, что приносит 
тревогу и депрессию.

Вторым вариантом реагирования 
на заболевание являются реакции, ког-
да больной в целях психологической за-
щиты предпочитает не признавать бо-
лезнь, отрицая факт ее существования, 
вытеснять все мысли о ней, прибегать 
к мистическому мышлению, надеясь на 
чудо, избегать контакта с врачом и  дру-
гими пациентами.  

За этой защитой лежит огромный 
страх признания болезни и ее послед-
ствий.  Избегая правды, эти больные 
часто запускают заболевание, про-
пуская приемы врачей, отказываясь 
от обследований, забывая принимать 
лекарства.   Их трудно убедить в необ-
ходимости  соблюдать режим питания, 
диету, водно-солевой режим,   и осо-
бенно трудно бывает заставить при-
знать необходимость лечения, опера-
ций и других манипуляций. В эмоциях 
преобладает благодушие, неадекват-
но-оптимистическая оценка настояще-
го состояния и последствий болезни. 
Пациенты мало озабочены тяжелыми 
нарушениями деятельности организма, 
строят радужные планы на будущее, 
часто «уходят в работу», вытесняя все 
мысли о болезни, скрывают сам факт 
заболевания от близких и сотрудников, 
нагружая себя  работой,  неадекватной 
физическому состоянию. Возможен 

даже синдром патологического отри-
цания болезни или   веры  в чудесное 
исцеление.
    Как узнать такое реагирование в 
себе или другом?  Если больной не  
хочет говорить о проблеме,  всячески 
избегает и оттягивает обследования, 
сдает анализы значительно реже на-
значенного врачом. В  поликлинику 
или в больницу такого пациента  не за-
ставить пойти. « Не люблю по врачам 
ходить» - скажет он. «Мне некогда, у 
меня все нормально, все пройдет, рас-
сосется, восстановится». Он не любит 
общаться и разговаривать на тему 
здоровья с другими,  старается скрыть 
свои проблемы от друзей и даже близ-
ких.   « У меня  все хорошо, я здесь 
в больнице – случайно. Вот они все – 
больные, а я  - почти здоров» В анализы 
и результаты обследования  старается 
не вникать.  Диету и рекомендации, 
также как и лечение, практически не 
соблюдает, забывая принимать вовре-
мя лекарственные препараты.   « От 
лекарств – только вред! Организм сам 
справится!»

Оба способа требуют психотера-
певтической помощи, направленную на 
такую адаптацию человека к заболе-
ванию, когда происходит, с одной сто-
роны, признание факта заболевания, 
с другой -  возникает трезвая оценка 
своего состояния без склонности  как 
преувеличивать, так и приуменьшать  
ее последствия.

Третий, самый благоприятный спо-
соб реагирования на болезнь.  Болезнь 
признается, но больной не паникует, 

не отчаивается, стремится  во всем со-
действовать успеху лечения,  сотруд-
ничать с врачом и  медперсоналом,  
старается не обременять других тяго-
тами ухода за собой. Понимает, что 
жизнь с  болезнью изменилась, и он  к 
ней умело приспосабливается. Даже 
в  случае неблагопрятного исхода  с  
инвалидизацией – эти больные умеют 
переключать свои интересы на те об-
ласти жизни, которые еще доступны, 
стараются и  в этих случаях получать 
удовольствие от жизни,   сосредоточи-
вают  свое  внимание и  интересы на 
судьбе близких.

•

Психология болезни

Другими словами, человек всячески 

пытается сказать: «Я БОЮСЬ, МНЕ 

СТРАШНО, ВСЕ ВНИМАНИЕ - КО МНЕ 

и МОЕЙ БОЛЕЗНИ!»

Другими словами, он говорит: « НИЧЕГО 

НЕ ВИЖУ, НИЧЕГО НЕ СЛЫШУ И МНЕ 

НИЧЕГО НЕ ГОВОРИТЕ! Я –ЗДОРОВ!»

Другими словами, эти больные говорят: 

« ВИЖУ, ПРИНИМАЮ, НЕ СДАЮСЬ, БО-

РЮСЬ И ЖИВУ!»

Доцент кафедры эндокриноло-
гии и диабетологии МГМСУ, к.м.н., 
врач высшей категории Оранская 
А.Н., клинический ординатор Коло-
дий Т.А.

Диабетическая нефропатия - это 
специфическое поражение по-
чек, которое характеризуется 

развитием склероза почечных клубоч-
ков, ведущим к нарушению функции по-
чек и развитию хронической почечной 
недостаточности.

Частота развития диабетической не-
фропатии при СД достаточно высока: 
при СД 1 типа она составляет 25-40%, 
при СД 2 типа — 12-26%. Обычно диа-
бетическая нефропатия развивается 
через 4-5 лет после установления диа-
гноза сахарного диабета. Факторами 
риска развития диабетической нефро-
патии являются генетическая предрас-
положенность, мужской пол, пожилой 
возраст, а факторами риска ее про-
грессирования — альбуминурия у па-
циентов с впервые диагностированным 
СД, гиперхолестеринемия, артериаль-
ная гипертензия и курение. Наличие 
протеинурии в анамнезе у родителей 
резко повышает риск развития диабе-
тической нефропатии у детей, страда-
ющих СД.

Классификация стадий развития 
диабетической нефропатии Mogensen 
С. Е. 1983 год:

1) Гиперфункция почек
•	 увеличение СКФ (> 140 мл/мин); 
•	 увеличение почечного кровотока; 
•	 гипертрофия почек; 
•	 нормоальбуминурия (< 30 мг/сут)
•	 развивается в дебюте сахарного 

диабета.

2) Стадия начальных структур-
ных изменений

•	 утолщение базальных мембран  
капилляров клубочков; 

•	 расширение мезангиума; 
•	 сохраняется высокая СКФ; 
•	 нормоальбуминурия
•	 2-5 лет от начала заболевания.

3) Начинающаяся нефропатия
•	 микроальбуминурия (от 30 до 300 

мг/сут); 
•	 СКФ высокая или нормальная; 
•	 нестойкое повышение АД;
•	 5-15 лет от начала диабета.

4) Выраженная нефропатия 
•	 протеинурия (более 500 мг/сут); 
•	 СКФ нормальная или умеренно 

сниженная; 
•	 артериальная гипертензия

•	 10-25 лет от начала заболевания.

5) Уремия
•	 снижение СКФ < 10 мл/мин; 
•	 артериальная гипертензия; 
•	 симптомы интоксикации
•	 при биопсии – склероз >50-70% 

клубочков
•	 более 20 лет от начала диабета или 

5-7 лет от появления протеинурии.

Первые три стадии диабетической 
нефропатии не диагностируются при 
стандартном обследовании больно-
го, однако только эти стадии являются 
обратимыми при своевременно нача-
том лечении. Появление протеинурии 
- первого рутинного лабораторного 
признака диабетической нефропатии - 
свидетельствует уже о глубоком и необ-
ратимом поражении почек. Поэтому для 
предупреждения развития и быстрого 
прогрессирования диабетического по-
ражения почек необходимо АКТИВНО 
выявлять ранние стадии диабетической 
нефропатии.

Диагностика 
диабетической нефропатии 
на ранних стадиях

Наиболее ранним критерием раз-
вития диабетической нефропатии 
(до появления протеинурии) является 
МИКРОАЛЬБУМИНУРИЯ. Под этим 
термином подразумевают экскрецию 
альбумина с мочой, превышающую до-
пустимые нормальные значения, но не 
достигающую степени протеинурии. В 
норме экскретируется не более 30 мг 
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или как человек реагирует на болезнь

Диабетическая 
нефропатия

Стадии Время появления Клинические проявления

I Cтадия 
микроальбуминурии

через 5-7 лет от истинного 
начала диабета

появление небольшого количества белка (альбумина) в 
моче. Это называется «МИКРОАЛЬБУМИНУРИЯ»

II Cтадия 
протеинурии

через 10-15 лет от начала 
диабета

появление большого количества белка в моче -ПРОТЕ-
ИНУРИЯ; повышение артериального давления (АД); 
начинается снижение скорости клубочковой фильтра-
ции

III Cтадия почечной 
недостаточности

через 15-20 лет от начала 
диабета

на фоне протеинурии и снижения фильтрации 
отмечается повышение шлаков (креатинина и мочеви-
ны крови) . Развивается ХРОНИЧЕСКАЯ ПОЧЕЧНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Таблица 1. Стадии нарушения функции почек при сахарном диабете
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альбумина в сутки, что эквивалентно 
концентрации альбумина менее 20 мг/л 
в разовом анализе мочи. При появле-
нии протеинурии экскреция альбумина 
с мочой превышает 300 мг/сутки. По-
этому диапазон микроальбуминурии 
составляет от 30 до 300 мг/сутки или от 
20 до 200 мкг/мин. Появление у боль-
ного сахарным диабетом постоянной 
микроальбуминурии свидетельствует о 
скором развитии (в течение ближайших 
5-7 лет) выраженной стадии диабетиче-
ской нефропатии.

Наиболее ранним критерием разви-
тия диабетической нефропатии (до по-
явления протеинурии) является МИКРО-
АЛЬБУМИНУРИЯ. Под этим термином 
подразумевают экскрецию альбумина с 
мочой, превышающую допустимые нор-
мальные значения, но не достигающую 
степени протеинурии. В норме экскре-
тируется не более 30 мг альбумина в 
сутки, что эквивалентно концентрации 
альбумина менее 20 мг/л в разовом ана-
лизе мочи. При появлении протеинурии 
экскреция альбумина с мочой превы-
шает 300 мг/сутки. Поэтому диапазон 
микроальбуминурии составляет от 30 до 
300 мг/сутки или от 20 до 200 мкг/мин. 
Появление у больного сахарным диа-
бетом постоянной микроальбуминурии 
свидетельствует о скором развитии (в 
течение ближайших 5-7 лет) выражен-
ной стадии диабетической нефропатии. 

Если при разовом анализе мочи не-
однократно выявляется концентрация 
альбумина более 20 мг/л, то требуется 
исследование суточной мочи. При вы-
явлении в моче, собранной за сутки, 
концентрации альбумина более 30 мг, и 
это значение подтверждается в после-
дующих анализах мочи, повторенных 
через 6 и 12 недель, следует выставлять 
диагноз НАЧИНАЮЩЕЙСЯ ДИАБЕ-
ТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ и начинать 
превентивное лечение. Однако следует 
иметь в виду, что экскреция альбумина 
с мочой может повышаться после ин-
тенсивных физических нагрузок, при ин-
фекции мочевыводящих путей и застой-
ной сердечной недостаточности. 

Другим ранним маркером ДН яв-
ляется нарушенная внутрипочечная 
гемодинамика (ГИПЕРФИЛЬТРАЦИЯ, 
ГИПЕРПЕРФУЗИЯ ПОЧЕК, ВНУТРИ-
КЛУБОЧКОВАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ). Ги-
перфильтрация характеризуется повы-
шением СКФ более 140 мл/мин х 1.73 
м. СКФ отражает массу действующих 
нефронов. Для определения СКФ ис-
пользуют пробу Реберга-Тареева, осно-
ванную на исследовании клиренса эндо-

генного креатинина за сутки, расчетные 
формулы, линейки-калькуляторы, про-
граммы для мобильных телефонов. 

Гиперперфузия почек характеризу-
ется повышением почечного кровотока. 
Внутриклубочковая гипертензия харак-
теризуется повышенным давлением 
крови в капиллярах почечных клубочков 
и, в настоящее время считается основ-
ной причиной развития диабетической 
нефропатии. Измерить внутриклубочко-
вую гипертензию в клинических услови-
ях пока не представляется возможным.

Диагностика 
диабетической нефропатии
на поздних стадиях

Лабораторными критериями, ха-
рактеризующими развитие выражен-

ной стадии ДН, являются ПРОТЕИНУ-
РИЯ, (как правило, при неизмененном 
осадке мочи), СНИЖЕНИЕ СКОРО-
СТИ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ 
(СКФ), нарастание АЗОТЕМИИ (моче-
вины и креатинина сыворотки крови), 
нарастание АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕР-
ТЕНЗИИ. 

У 30% больных развивается НЕ-
ФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ, призна-
ками которого являются массивная 
протеинурия (более 3,5 г/сутки), сни-
жение альбумина и увеличение холе-
стерина в крови, отечность вплоть до 
анасарки. С момента появления по-
стоянной протеинурии темп снижения 
СКФ составляет в среднем 2 мл/мин/
мес, что приводит к развитию терми-
нальной почечной недостаточности 
уже через 5-7 лет после выявления 
протеинурии.

•

I

Диета. Рекомендуется ограничение (с III стадии) со-
держания белка в рационе (норма 125 г/сут, при диа-
бетической нефропатии III стадии — до 70-90, IV стадии 
— до 50-70, V стадии — до 30-40 г/сут). При развитии 
отеков и артериальной гипертензии снижают употре-
бление соли (до 3-5 г/сут). У больных с ожирением на 
фоне СД диета должна быть низкокалорийной (дефи-
цит по калориям — 500 ккал, 50% калорийности рацио-
на составляют углеводы, 20% — белки и 30% — жиры) 
и с низким гликемическим индексом (показатель, кото-
рый отражает, с какой скоростью повышается уровень 
сахара крови после употребления в пищу тех или иных 
продуктов). 

II

На первых стадиях диабетической нефропатии 
важна правильная коррекция гликемии. Для больных 
СД 1 типа — это назначение инсулинов (предпочте-
ние каким-либо препаратам не отдается), при СД 2 
типа — пероральных сахароснижающих препаратов, 
предпочтительно производные сульфонилмочевины: 
препарат гликвидон (не нефротоксичен, только 5-6% 
его выделяется с мочой) считается наиболее эффек-
тивным. Он стимулирует синтез эндогенного инсулина 
beta-клетками поджелудочной железы, усиливает про-
цессы утилизации глюкозы, тормозит липолиз. Кроме 
того, назначают препараты, используемые для лечения 
метаболического синдрома, в частности бигуаниды 
(метформин, фенформин, буформин), которые повы-
шают утилизацию глюкозы тканями, снижают содержа-
ние липидов в крови и тормозят всасывание глюкозы в 
кишечнике. К преимуществам этих препаратов относят 
отсутствие при их назначении гипогликемических со-
стояний, так как они не повышают секрецию инсулина. 

При развитии хронической почечной недостаточно-
сти бигуаниды не назначают. При диабетической не-
фропатии эффективен и препататы, сочетающие в себе  
глибенкламид и метформин), которые стимулируют се-
крецию эндогенного инсулина и повышают утилизацию 
глюкозы мышечной тканью. По мнению некоторых за-
рубежных авторов, больных с СД 2 типа сразу после 
развития диабетической нефропатии независимо от ее 
стадии необходимо переводить на инсулинотерапию. 

III

Коррекция внутрипочечной гипертензии. Вне зави-
симости от типа СД назначают две группы препаратов, 
обладающих ренопротекторными свойствами: ингиби-
торы АПФ и антагонисты рецепторов ангиотензина II. 
Из ингибиторов АПФ следует выбирать препараты с 
преимущественно печеночным метаболизмом, а не по-
чечным, то есть не следует назначать каптоприл, эна-
лаприл. Лучшими из ингибиторов АПФ во всем мире 
считаются трандалаприл, рамиприл, периндоприл. Из 
антагонистов рецепторов ангиотензина II пока что не 
отдано предпочтения ни одному из препаратов, можно 
назначать лосартан, ирбесартан, кандесартан. В толь-
ко что закончившихся рандомизированных многоцен-
тровых исследованиях показано, что препараты этой 
группы не только эффективно снижают повышенное 
АД, но и обладают ренопротекторными свойствами.

IV

Коррекция дислипидемии. Практически у всех боль-
ных с СД независимо от их возраста и массы тела на-
рушен липидный обмен в сторону преобладания липо-
протеидов атерогенных фракций (ЛПНП, ЛПОНП). В 
этом случае предпочтение следует отдавать статинам, 
хотя некоторые авторы оспаривают целесообразность 
их назначения при ХПН. Считается, что коррекцию ли-
пидного спектра у больных с диабетической нефропа-
тией следует начинать при показателях содержания 
общего холестерина в крови 6,2 ммоль/л. 

V

Улучшение реологических свойств крови у больных 
с диабетической нефропатией  не только улучшает ми-
кроциркуляцию, но и ингибирует трансформирующий 
фактор роста-beta, тем самым замедляет фиброзные 
изменения в почках.

VI

Антиоксидантная терапия. Поскольку при диабе-
тической нефропатии перекисное окисление липидов 
усилено, применяют антиоксиданты: всем известный 
витамин Е и комбинации витаминов А, Е, С и селена.

Лечение доклинических стадий диабетической нефропатии

Показатели Частота 
исследований

Микроальбуминурия

• HbA1c 
• Микроальбуминурия 
• Уровень АД 
• Креатинин и мочевина сыворотки 
• Липиды сыворотки 1 раз в год (при 
нормальном значении)
• ЭКГ 
• Глазное дно

1 раз в 3 месяца
1 раз в год
1 раз в месяц (при
нормальном значении)
1 раз в год

1 раз в год
Рекомендации окулиста

Протеинурия

• HbA1c 
• Уровень АД 
• Протеинурия 
• Общий белок, альбумин сыворотки 
• Креатинин и мочевина сыворотки 
• Липиды сыворотки 
• ЭКГ, ЭХО КГ 
• Глазное дно

1 раз в 3 месяца
Регулярно
1 раз в 6 месяцев 
1 раз в 6 месяцев
1 раз в 3-6 месяцев
1 раз в 6 месяцев
 
Рекомендации окулиста

Хроническая почечная недостаточность

• HbA1c 
• Уровень АД
• Протеинурия 
• Креатинин и мочевина сыворотки 
• Калий сыворотки 
• Липиды сыворотки 
• Общий анализ крови (гемоглобин) 
• ЭКГ, ЭХОКГ 
• Глазное дно

1 раз в 3 месяца 
Ежедневно 
1 раз в месяц 
1 раз в месяц
1 раз в месяц 
1 раз в 3 месяца 
1 раз в 3 месяца
Рекомендации кардиолога 
Рекомендации окулиста

Таблица 2. Необходимые исследования у больных СД в зависимости от стадии 

диабетической нефропатии

Можно ли остановить прогрессирование поражения почек при диабете?

На стадии 
микроальбуминурии

Можно! Эта стадия полностью ОБ-
РАТИМА ! Лечение на этой стадии мо-
жет восстановить нормальную работу 
почек.

На стадии протеинурии

Можно затормозить прогрессиро-
вание болезни почек, но нельзя до-
стичь нормы

На стадии почечной 
недостаточности

Почки вылечить нельзя, но можно 
продлить период, в течение которого 
необходимо подготовиться к лечению 
на аппарате «искусственная почка» и, 
при возможности, к пересадке почки.
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Блокнот    диетолога

Макароны  малобелковые  отварные  с  
маслом  и  сыром  тертым

Макароны  отварить  в  кипя-
щей  воде  до  готовности, отки-
нуть, добавить  масло  сливочное  
и  посыпать  тертым  сыром.

Салат  из  свежих  овощей

Хорошо  промыть свежие  ли-
стья  салата  и  помидоры . Обсу-
шить  листья  салата. Измельчить 
подготовленные  листья  салата  и  
помидоры, заправить  раститель-
ным  маслом. Все  перемешать и  
дать  хорошо  пропитаться.

Щи  из  квашеной  капусты    вегетари-
анские  со  сметаной

Квашеную  капусту  промыть,  
отжать,  порубить  соломкой,  за-
лить небольшим  количеством  
воды  и  варить  до  готовности. 
Очищенные  лук,  морковь  про-
мыть,  и  вместе  с  промытой  
петрушкой  нарезать  мелко  и  
пассировать  в  небольшом  ко-
личестве  воды  с  добавлением  небольшого  количества  
масла и  томатом. Соединить пассированные  овощи  с  го-
товой  капустой  и  варить  до  готовности. Перед  подачей  
добавить  сметану.

Картофель  отварной

Картофель  очистить,  промыть и  залить  горячей  во-
дой. Отварить  до  готовности. Воду  слить,  заправить  сли-
вочным  маслом.

Омлет  паровой

Яйца  взбить, добавить  воду, 
хорошо  вымешать,  вылить  в  сма-
занную   маслом  форму ,  поста-
вить  в  пароварку  и  варить    до  
готовности.

Кекс  сливовый

Приготовить    тесто из   муки,  масла ,  сахара  и  пе-
карского  порошка,  раскатать  в  пласт ,  толщиной  0,5  см   
положить  сверху  очищенные  сливы,  посыпать  сахаром,  
свернуть  трубочкой и  запечь  в   духовом  шкафу.

Кисель  из  клюквы 

Клюкву  перебрать,  промыть, 
протереть, залить    мезгу кипятком  
и  отварить  до  готовности.  От-
вар  процедить, добавить  сахар  и  
картофельную  муку,  разведенную  
холодной  водой  и  довести  до  ки-
пения, снять  с  огня и  добавить   
пюре   из  протертой    клюквы,  размешать.

Некоторые рецепты        с ограничением белка

Мусс  яблочный  с  взбитыми  сливками

Яблоки  очистить  от  кожицы  и  
семенных  коробочек,  припустить  
в  небольшом  количестве  воды  
с  сахаром,  протереть  вместе  с  
жидкостью.  Добавить  лимонную  
кислоту,  замоченный  в  холодной  
кипяченой  воде  и  доведенный  до  
кипения  желатин,  охладить  до  40  

градусов,  взбить  до  образования  густой  пенно образной  
массы,  разлить  в  формочки  и  поставить  на  холод на  
1,5-2  часа.

Сверху  добавить  взбитые  сливки.

Суп  из  свежих  грибов  со  сметаной

Свежие  грибы  обмыть,  очи-
стить,  отварить  до  готовности.  
Добавить  в  отвар  предвари-
тельно  промытую, очищенную  и  
измельченную  морковь  и  лук, 
пассированные  в  небольшом  ко-
личестве  воды  и  масла. Карто-
фель  очистить,  помыть.  нарезать  
брусочками,  отварить  в  кипящей  воде    до  готовности.  
Соединить  картофель  и  отвар  грибов  и  довести  до  го-
товности.  При  подаче  заправить  сметаной.

Котлеты  из  свинины  с  приправами

Свинину  (филе)  обмыть, пропустить  через  мясорубку, 
добавить измельченный  лук,  немного  воды, тимьян,  хо-
рошо  вымешать,  сформировать  котлеты,  обжарить  их  
на  растительном  масле  и  довести  до  готовности  в  
духовке.

Гуляш  по-венгерски  из  куриного  филе

Куриное  филе  обмыть,  нарезать  кубиками, обжарить, 
залить  небольшим  количеством  воды  и  тушить  на  мед-
ленном  огне. Овощи  мелко нашинковать  и  тушить  на   
масле  растительном   до  готовности. Лук  обжарить  на  
растительном  масле  до  золотистого  цвета. Рис  промыть  
тщательно  и  соединить  с  куриным  филе, обжаренным  
луком  и  овощами,  довести  до  готовности.

Каша  из  саго  рассыпчатая  

Саго  замочить  в холодной  
воде  около  часа,  затем  промыть,  
положить  тонким  слоем  на  сито,  
поставить   в  паровую  кастрюлю  
и  варить  под  крышкой  около  
часа,  периодически  помешивая  и  
не  допуская  клейстеризации. При  
варке  на  пару  саго  набухает,  но  
не  может  использоваться  как  готовый  продукт. После  
варки  на  пару  саго  положить  в  кастрюлю,  залить  горя-
чей  водой,  закрыть  крышкой  и  варить  при  медленном  
кипении  до  полного  набухания. Подготовленный  таким  
образом  продукт  хранится  в  эмалированной  кастрюле  в  
холодильнике  несколько  дней  и  применяется  для  при-
готовления  малобелковых  блюд.

Предварительно  подготовленное  саго  положить  в  ка-
стрюлю,  залить  горячей  водой,  положить   масло  и  ва-
рить  до  готовности.

Отвар шиповника

Сушеные  плоды  шиповни-
ка  обмыть, залить  кипятком, 
настоять  6-10  часов  в  тер-
мосе. Добавить  сахар.
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Бездомная кошка стала донором 
почки

В США в Мем-
фисе кошка 

стала донором 
почки для свое-
го сородича. Как 
пишет Lenta.Ru, 
черная гладко-
шерстная кошка 
Кэдбери находи-
лась в приюте для 
животных в Филадельфии, когда жительница Мемфиса Кэ-
трин Эдди-Бернстайн узнала, что ее сиамскому питомцу по 
кличке Опи необходима операция. Ветеринар, осматривав-
шая 12-летнего Опи, установила, что у кота серьезное забо-
левание почек.

В итоге Кэдбери помогла Опи, и оба животных в настоя-
щее время восстанавливаются после хирургической проце-
дуры. По условиям соглашения донорской программы, Эд-
ди-Бернстайн была обязана забрать Кэдбери себе, что она 
и сделала. «Если бы не она (Кэдбери), его (Опи) бы здесь 
не было. Он бы умер несколько месяцев назад, так что она 
и ветеринары спасли ему жизнь», — подчеркнула владелица 
кошек.
Подробнее: http://www.rosbalt.ru/style/2011/12/15/924719.html

Врачи пересадили ребенку сразу 
шесть органов

Врачи из детской больницы Бо-
стона провели уникальную 

операцию, которая может войти в 
учебники по медицине.

Как сообщают «Вести», у Алла-
ны Шевенелл в пятилетнем возрас-
те обнаружили необычное заболе-
вание — саркому. Ребенок таял 
на глазах, пока внутри организма 
разрасталась гигантская опухоль. 
Шансов на выздоровление почти 
не оставалось. Врачи пошли ва-

банк. Они удалили саркому, вырезали все пораженные ор-
ганы и заменили их на донорские. Аллана получила новый 
желудок, печень, селезенку, кишечник, часть пищевода и 
поджелудочную железу.

Медики неохотно вспоминают, как искали доноров — та-
ких же маленьких детей, в том же возрасте, с такой же груп-
пой крови, но которым не суждено было выжить по стечению 
трагических обстоятельств. 

По словам врачей, теперь девочка уверенно идет на по-
правку
Подробнее: http://www.rosbalt.ru/style/2012/02/03/941656.html

В Болгарии приняли закон

Новый закон о трансплантации, принятый правительством 
Болгарии, уточняет, что каждый гражданин считается до-

бровольным донором органов после его смерти, если не за-
явит об обратном.

Как полагают в министерстве здравоохранения республи-
ки, новое положение о пересадке органов поможет сотням 
пациентов, которые в этом нуждаются. Их спасителем те-
перь может стать любой погибший в результате аварии или 
другого несчастного случая. Ранее в Болгарии донором мог 
оказаться только человек, письменно подтвердивший свое 
согласие на изъятие органов в случае смерти.

Закон обязывает все медицинские учреждения страны 
информировать Агентство по трансплантации о наличии по-
тенциальных доноров.

Ученые вырастили зуб в почках

Ученые перевернули представление о зубных импланта-
тах. Как пишет Meddaily, им удалось успешно вырастить 

с помощью стволовых клеток полноценный зуб, который по-
том пересадили грызуну. Данный трансплантат является еще 
одним шагом на пути к созданию эффективной системы, за-
меняющей трансплантацию донорских органов.

Чтобы создать зуб, Такаси Цудзи из Токийского универ-
ситета наук пришлось взять стволовые клетки из эмбрионов 
грызунов. Клетки вживили одному взрослому животному под 
оболочку, окружающую почки.

По прошествии двух месяцев клетки дозрели и развились 
в полноценный коренной зуб вместе с периодонтальной связ-
кой – волокнами, которые присоединяют зуб к кости. Потом 
ученые выделили зуб и имплантировали его в челюстную 
кость другой мыши. В течение 30 дней кровеносные сосуды 
и нервы, окружающие трансплантант, уже начали работать 
так, будто этот зуб не был имплантирован, а изначально рос 
у животного
Подробнее: http://www.rosbalt.ru/style/2011/07/13/868828.html
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