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В 2002 г. структурные и функциональные изменения почек длительностью 3 мес и более предложено объединить 
наднозологическим понятием «хроническая болезнь почек» (ХБП). Две основные причины послужили основанием для 
появления концепции ХБП: наличие общих механизмов прогрессирования нефропатий и высокая сердечно-сосудистая 
смертность больных с хроническими заболеваниями почек. Распространенность ХБП в России неизвестна; предпола-
гают, что в мире среди взрослого населения каждый десятый имеет ХБП. Для диагностики ХБП необходимо как ми-
нимум исследование уровня креатинина в сыворотке крови с расчетом скорости клубочковой фильтрации по формуле 
CKD-EPI и исследование на альбуминурию. Одной из основных причин развития ХБП являются сердечно-сосудистые 
заболевания. Взаимоотношения сердечной недостаточности и дисфункции почек сложны, выделено 5 типов кардио-
ренального синдрома. Потенциально больным с ХБП угрожает развитие терминальной почечной недостаточности, 
требующей заместительной почечной терапии; кроме того, ХБП повышает сердечно-сосудистую заболеваемость и 
смертность, предрасполагает к развитию острого повреждения почек, которое в свою очередь ускоряет прогресси-
рование ХБП, что и определяет глобальный характер проблемы.
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CHRONIC RENAL DISEASE – A GLOBAL PROBLEM IN THE XXI CENTURY
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In 2002, it was proposed to consider functional renal disorders 3 and more months in duration under the general name chronic 
renal disease (CRD) bearing in mind the common mechanism behind progressive nephropathy and high cardiovascular 
mortality of such patients. The prevalence of CRD in Russia is unknown; it is supposed that every tenth adult in the world 
has CRD. Diagnostics of CRD requires at least measurement of serum creatinine, calculation of the glomerular fi ltration rate 
by CKD-EPI formula, and determination of albuminuria. A main cause of CRD is cardiovascular disorders. Complicated 
relationships between cardiac insuffi ciency and CRD account for 5 types of cardiorenal syndrome. CRD patients are at 
risk of terminal renal insuffi ciency requiring replacement therapy; moreover, CRD enhances cardiovascular morbidity and 
predisposes to acute renal lesion that in turn accelerates progress of CRD. Taken together these events account for the global 
character of the CRD problem.
K e y  w o r d s: albuminuria; cardiorenal syndrome; acute renal lesion; glomerular fi ltration rate; chronic renal disease.

В 2002 г. Национальный почечный фонд США 
(National Kidney Foundation) c целью унификации 
подходов к диагностике и лечению заболеваний по-
чек предложил называть хронической болезнью почек 
(ХБП) структурные и функциональные изменения по-
чек длительностью 3 мес и более независимо от того, 
какие заболевания к ним привели [1]. К ХБП относится 
и снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
менее 60 мл/мин на 1,73 м2, сохраняющееся на протяже-
нии 3 мес и более, даже если нет других маркеров по-
вреждения почек. Принципиальным отличием понятия 
хронической болезни почек от хронической почечной 
недостаточности является включение в эту категорию 
пациентов, в том числе и с нормальным функциональ-
ным состоянием почек. Концепция получила быстрое 
признание в мире, в том числе и в России.

Две основные причины послужили основанием для 
появления концепции ХБП: наличие общих механизмов 
прогрессирования нефропатии и высокая сердечно-со-

судистая заболеваемость и смертность больных с хро-
ническими заболеваниями почек. Предложено простое 
деление ХБП на 5 стадий в зависимости от СКФ, рас-
считанной на основании уровня креатинина сыворотки 
крови. Впервые в мире появилась общепризнанная клас-
сификация, позволяющая с единых позиций смотреть на 
больного с хроническими заболеваниями почек.

В 2012 г. появились рекомендации Научного обще-
ства нефрологов России (НОНР) «Хроническая болезнь 
почек: основные принципы скрининга, диагностики, 
профилактики и подходы к лечению» [2], основными 
отличиями которых было предложение рассчитывать 
СКФ по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney Disease-
Epidemiology Collaboration), деление III стадии на ста-
дии IIIа и IIIб, а также индексация ХБП в зависимости 
от выраженности альбуминурии (протеинурии).

Почти через год появились рекомендации KDIGO 
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) [3], в целом 
базирующиеся на рекомендациях K/DOQI (2002) [1] и 
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препарата — корректироваться в соответствии с офи-
циальной инструкцией по использованию препарата; 
если в инструкции к препарату говорится не о СКФ, а о 
клиренсе креатинина, то необходимо использовать фор-
мулу Кокрофта—Голта. С точки зрения доказательной 
медицины недопустимо один метод оценки функции 
почек менять на другой, тем более что разница между 
СКФ по формуле MDRD и клиренсом креатинина по 
формуле Кокрофта—Голта может достигать 20%.

В последние годы широко обсуждается использо-
вание цистатина С для определения СКФ. В ряде ра-
бот показано, что СКФ, рассчитанная по цистатину С, 
лучше коррелирует с показателями, определенными с 
помощью клиренсовых методик. При этом эксперты 
как НОНР, так и KDIGO диагностику ХБП и деление 
на стадии рекомендуют проводить на основании СКФ, 
рассчитанной по уровню креатинина сыворотки. До-
полнительные тесты, такие как цистатин С или клирен-
совые методики, проводятся в клинических ситуациях, 
когда расчет СКФ по уровню креатинина сыворотки 
недостаточно точен, например при выраженном ожи-
рении или кахексии. Кроме того, СКФ по цистатину 
С целесообразно определять, когда имеется сомнение 
в наличии ХБП, например СКФ составляет от 45 до 
59 мл/мин на 1,73 м2 и нет других признаков поврежде-
ния почек. В любом случае для диагностики ХБП тре-
буется подтверждение наличия структурных и (или) 
функциональных изменений почек как минимум через 
3 мес. Обсуждение возможностей цистатина С как пре-
диктора исходов оперативных вмешательств, развития 
острого повреждения почек при рентгеноконтрастных 
исследованиях и в других клинических ситуациях вы-
ходит за рамки настоящей статьи.

Распространенность хронической болезни по-
чек. Большим достижением российской нефрологии 
является создание национального регистра больных, 
получающих заместительную почечную терапию, ко-
торый ежегодно обновляется [6], что позволяет не толь-
ко иметь представление о сегодняшнем состоянии дел, 
но и прогнозировать перспективы заместительной по-
чечной терапии. К сожалению, нет данных о распро-
страненности в России ранних (додиализных) стадий 
ХБП. Распространенность ХБП в мире также оценить 
непросто, так как используются разные критерии и 
методики оценки. Распространенность ХБП в Румы-

на основании новых данных уточняющие ряд положе-
ний о ХБП.

1. В качестве формулы для расчета СКФ предложена 
формула CKD-EPI (Chronic Kidney Disease-Epide mio-
logy Collaboration).

2. III стадия ХБП разделана на стадии IIIа и IIIб.
3. Предложена индексация ХБП в зависимости от 

уровня альбуминурии, более простая, чем в рекомен-
дациях НОНР.

Стадии ХБП в рекомендациях НОНР [2] и рекомен-
дациях KDIGO [3] совпадают (табл. 1), различия каса-
ются индексации альбуминурии.

С точки зрения негативного влияния альбумину-
рии на прогноз у больных рекомендация считать опти-
мальной (нормальной) альбуминурию менее 10 мг/сут 
(рекомендации НОНР) [2] (табл. 2) имеет основания, 
но с практической точки зрения (привычное определе-
ние нормы менее 30 мг/сут, доступность лабораторных 
методов) рекомендации KDIGO [3] (табл. 3) предпо-
чтительны. Если в России мы будем считать патологи-
ческой альбуминурию, начиная с 10 мг/сут, и по это-
му критерию диагностировать ХБП, то значительно 
возрастет число больных, трудно будет сопоставлять 
наши данные с мировыми. В этой связи есть смысл 
пользоваться классификацией альбуминурии, рекомен-
дованной KDIGO, и диагностировать ХБП только при 
альбуминурии более 30 мг/сут при условии, что она со-
храняется на протяжении 3 мес и более.

Утратили ли значение формулы MDRD [4] и Ко-
крофта—Голта [5]?

Диагностика ХБП должна осуществляться на осно-
вании СКФ, рассчитанной по формуле CKD-EPI, а доза 

Та бл и ц а 2. Индексация альбуминурии/протеинурии при ХБП (рекомендации НОНР)
Индексация, описание и границы, альбумин, мг/креатинин, г

А0 А1 А2 А3 А4

Оптимальная Повышенная Высокая Очень высокая Нефротическая
< 10 10—29 30—299 300—1999 ≥ 2000

Та бл и ц а 1. Стадии ХБП*

Стадия Характеристика СКФ, мл/мин 
на 1,73 м2

I Высокая или оптимальная > 90
II Незначительно сниженная 60—89
IIIа Умеренно сниженная 45—59
IIIб Существенно сниженная 30—44
IV Резко сниженная 15—29
V Терминальная почечная недоста-

точность
<15

П р и м еч а н и е .  * — рекомендации НОНР и рекоменда-
ции KDIGO полностью совпадают.

Та бл и ц а 3. Индексация альбуминурии/протеинурии при ХБП (рекомендации KDIGO)
Альбумин, мг/креатинин, г

< 10 мг/г < 30 мг/г 30—300 мг/г* > 300 мг/г

Норма Нормальная или незначительно 
увеличенная альбуминурия

Умеренно увеличенная альбумину-
рия*

Значительная альбуминурия

П р и м еч а н и е . * — старое название: «микроальбуминурия».



7КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 5, 2014

соответственно растут затраты на лечение [18]. Более 
2 млн больных в мире находятся на заместительной 
почечной терапии, что составляет только 10% от по-
требности [19].

При этом на одного больного, получающего за-
местительную терапию, приходится примерно 200 
больных с III—IV стадией ХБП и около 5000 больных 
с I—II стадией ХБП [20]. Несмотря на важность про-
блемы терминальной ХБП с огромными затратами на 
заместительную терапию, которые особенно значимы 
для экономик развивающихся стран [21], основная про-
блема, пожалуй, заключается в том, что ХБП примерно 
в 10 раз повышает сердечно-сосудистую смертность, 
причем это касается и ранних стадий ХБП [22].

В 2006 г. V. Dzau и соавт. [23, 24] предложили кон-
цепцию сердечно-сосудистого континуума: от факто-
ров риска до развития патологии, нарушения функции 
и смерти больного. В отечественной медицине получи-
ло распространение представление о кардиоренальном 
континууме: традиционные и нетрадиционные факто-
ры риска ведут к формированию патологии как почек, 
так и сердечно-сосудистой системы; в свою очередь за-
болевания почек и сердца усугубляют друг друга [25].

В 2008 г. известный нефролог, признанный автори-
тет в области заместительной почечной терапии при 
остром повреждении почек C.Ronco, и возглавляемая 
им группа нефрологов и кардиологов предложили вы-
делять 5 типов кардиоренального синдрома (КРС) [26]. 
Термин «кардиоренальный синдром» неоднократно 
упоминался и ранее, заслуга C. Ronco и соавт. [26] в 
выделении типов КРС. Кардиоренальный синдром и 
кардиоренальный континуум — не одно и то же. Если 
кардиоренальный континуум — «от факторов риска 
через формирование патологии до смерти», то кардио-
ренальный синдром — в рамках континуума недоста-
точность одного органа приводит к недостаточности 
другого. Недостаточность одного органа ведет к недо-
статочности другого, а не патология одного органа — к 
патологии другого, что еще раз подчеркнули C. Ronco 
и F. Ronco [27] в одной из своих недавних работ. С точ-
ки зрения формирования представлений о кардиоре-
нальных взаимоотношениях выделение типов КРС 
оправданно; вряд ли целесообразно объединять в одну 
группу все возможные клинические ситуации, при ко-
торых имеет место почечная и сердечная дисфункция, 
однако не всегда легко дифференцировать типы КРС. 
Так, если хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН), начиная со II функционального класса, имеет 
достаточно четкую клиническую картину, то заболева-
ния почек многие годы могут протекать бессимптомно 
и нередко диагностируются очень поздно. В этой связи 
определить, дисфункция какого органа возникла пер-
вой, далеко не всегда возможно [28], как и определить 
вклад ХСН и ХБП в прогрессирование КРС [29]. Много 
вопросов возникает по КРС типа 5. Конечно, при ами-
лоидозе поражаются как почки, так и сердце, но одно-
временное развитие дисфункции почек и сердца — это 
скорее чисто теоретическое представление. Если вклю-

нии (обследовано 60 969 человек в возрасте 18 лет и 
старше) составляет 7% [7], в США среди населения в 
возрасте 20 лет и старше — 12% [8]; приводятся и бо-
лее высокие цифры, в частности по США, что в зна-
чительной степени зависит от методики оценки [9]. В 
целом вероятно, около 10% взрослого населения мира 
имеет ХБП. У больных с артериальной гипертензией 
распространенность ХБП существенно выше и состав-
ляет 27,5% [10]. ХБП встречается в разных возрастных 
группах, при этом частота закономерно увеличивается 
с возрастом. Так, в США среди населения в возрасте 
старше 65 лет частота только III стадии ХБП (СКФ 30—
59 мл/мин на 1,73 м2) составляет 36,1%; при этом 38,6% 
из них имеют уровень креатинина сыворотки и менее 
1,2 мг/дл (<106 мкмоль/л) [11], что подтверждает мне-
ние о необходимости ориентироваться не на уровень 
креатинина сыворотки, а на СКФ.

Причины хронической болезни почек. Ведущими 
причинами терминальной почечной недостаточности, 
требующей заместительной терапии, являются сахар-
ный диабет, артериальная гипертензия и гломеруло-
нефрит [12]; вместе с тем почти треть больных с ХБП 
III стадии и выше не имеет сахарного диабета или арте-
риальной гипертензии.

Обследоваться на наличие ХБП должны больные 
сахарным диабетом, с артериальной гипертензией и 
другими сердечно-сосудистыми заболеваниями. Кро-
ме того, в группу риска входят люди старше 60 лет, 
имеющие родственников с заболеваниями почек, лица, 
имеющие факторы сердечно-сосудистого риска (ожи-
рение и др.), больные, принимающие препараты, оказы-
вающие нефротоксическое действие. Обследование на 
наличие ХБП должно включать как минимум опреде-
ление уровня креатинина сыворотки крови с расчетом 
СКФ и тест на альбуминурию [13].

Если артериальную гипертензию рассматривать не 
как фактор риска, а как самостоятельное заболевание, 
то сердечно-сосудистые заболевания будут конкуриро-
вать с сахарным диабетом за лидерство среди причин 
ХБП. В этой связи неудивительно, что такое большое 
внимание уделяется кардиоренальным взаимоотноше-
ниям. Вопрос сам по себе не новый. Еще Ричард Брайт 
писал о большом сердце у больных с маленькими поч-
ками. В последующем к проблеме кардиоренальных 
взаимоотношений обращались многие российские и 
зарубежные специалисты; из отечественных иссле-
дователей хочется особо отметить акад. АМН СССР 
Е.М. Та реева. Надо признать, что наши сегодняшние 
представления о взаимоотношении патологии сердца и 
почек мало чем отличаются от его представлений по-
лувековой давности [14, 15]. Кардиоренальных взаимо-
отношений неоднократно касались акад. Н.А. Мухин и 
акад. В.C. Моисеев [16, 17].

Прогноз. Потенциально больным с ХБП угрожает 
развитие терминальной почечной недостаточности, 
требующей заместительной терапии; число таких боль-
ных неуклонно увеличивается, ежегодный рост числа 
диализных программ в мире составляет от 6 до 12%, 
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пациенту группы высокого сердечно-сосудистого риска. 
Концепция полностью согласуется с традиционным для 
отечественной медицины представлением: «лечим не 
болезнь, а больного». При этом ХБП не отменяет и не 
подменяет заболевания почек как самостоятельные но-
зологические формы. Во всех случаях следует стремить-
ся найти причину (причины) развития ХБП, что, однако, 
не всегда возможно, особенно при КРС, о чем сказано 
выше. Внесение изменений в МКБ-10 существенно об-
легчило использование термина «хроническая болезнь 
почек» в практической деятельности, старый термин 
«хроническая почечная недостаточность» заменен на 
термин «хроническая болезнь почек», коды N18.1—
N18.5 используются для обозначения стадии ХБП.

Проблема ХБП выходит далеко за рамки нефроло-
гии, больными занимаются врачи разных специально-
стей. Когда и кого должен консультировать нефролог? 
В рекомендациях KDIGO [3] приводятся следующие 
показания для направления к нефрологу:

• острое повреждение почек или резкое ухудшение 
функции почек;

• СКФ менее 30 мл/мин на 1,73 м2 (IV—V стадия 
ХБП);

• значительная альбуминурия (более 300 мг/сут) 
или протеинурия более 500 мг/сут;

• быстрое прогрессирование ХБП;
• эритроцитурия (более 20 эритроцитов в поле зре-

ния) и (или) эритроцитарные цилиндры;
• ХБП и рефрактерная артериальная гипертензия;
• персистирующая гиперкалиемия;
• рецидивирующий или прогрессирующий нефро-

литиаз;
• наследственная патология почек.
С ХБП тесно связана проблема острого поврежде-

ния почек (ОПП) [32]. К сожалению, данные разных 
авторов о частоте, тяжести, прогнозе ОПП трудно 
сравнивать, так как часто они основаны на различных 
критериях диагностики. В 2012 г. опубликованы ре-
комендации KDIGO по диагностике и лечению ОПП 
(KDIGO Clinical Practice Guidelines for Acute Kidney 
Injury) [33]. Поскольку базой для них были хорошо за-
рекомендовавшие себя критерии RIFLE (Risk, Injury, 
Failure, Loss, End-stage renal disease) [34] и AKIN (Acute 
Kidney Injury Network) [35], можно предположить, что 
на ближайшие годы рекомендации KDIGO станут ос-
новными для диагностики ОПП.

С одной стороны, больные с ХБП предрасположены 
к развитию ОПП (например, рентгеноконтрастной не-
фропатии), с другой стороны, ОПП может приводить к 
развитию (de novo) ХБП или ускорять прогрессирова-
ние уже существующей ХБП. Появляется все больше 
данных, что ОПП является одной из нередких причин 
развития ХБП [36—38]. Кроме того, ОПП ухудшает те-
чение и прогноз сердечно-сосудистых заболеваний, в 
частности острого инфаркта миокарда [39, 40]. О важ-
ности проблемы ОПП свидетельствует тот факт, что 
проводимый международным обществом нефрологов 
Всемирный день почки в 2013 г. был посвящен ОПП.

чить в число причин КРС типа 5 артериальную гипер-
тензию, то немного больных останется в кардиологии и 
нефрологии, у которых бы не было КРС.

Сегодня понятно, что только нарушением кровоо-
бращения в почках объяснить почечную дисфункцию 
у больных с ХСН нельзя. Во всяком случае, при ХСН 
с систолической дисфункцией и сохранной фракцией 
выброса клубочковая фильтрация существенно не раз-
личается [30]. Еще в 1958 г. Е.М. Тареев в фундамен-
тальной монографии «Нефриты» в разделе «Сердечная 
(застойная) почка» обсуждал возможность развития 
при сердечной недостаточности «кардиального нефро-
цирроза» и отмечал изменения клубочков, канальцев, 
а также отек паренхимы почек «с тенденцией к разрас-
танию соединительной ткани» [14].

Уже в рекомендациях KDOQI (Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative) [1] больные с ХБП были 
отнесены в группу очень высокого сердечно-сосуди-
стого риска. В рекомендациях НОНР [2] ХБП призна-
ется важным независимым фактором риска развития и 
прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний. 
Больные ХБП I и II стадии с альбуминурией А1, не име-
ющие других факторов сердечно-сосудистого риска, 
отнесены к группе среднего риска. Больные ХБП I и II 
стадии с альбуминурией А2—А3 или с ХБП IIIа стадии 
независимо от уровня альбуминурии отнесены к груп-
пе высокого риска. Больные ХБП IIIб—V стадии отне-
сены к группе очень высокого сердечно-сосудистого 
риска. В рекомендациях Европейского общества кар-
диологов по сердечно-сосудистой профилактике [31] к 
группе очень высокого сердечно-сосудистого риска от-
несены больные с ХБП IV—V стадии, остальные — к 
группе высокого риска.

В принципе больших расхождений при оценке сер-
дечно-сосудистого риска среди экспертов нет. Если 
индексировать альбуминурию не по рекомендациям 
НОНР, а по рекомендациям KDIGO, то многие больные 
вообще не будут рассматриваться как имеющие ХБП 
и, следовательно, не могут быть отнесены к группе вы-
сокого сердечно-сосудистого риска. В рекомендациях 
НОНР все больные с ХБП отнесены к группе высоко-
го сердечно-сосудистого риска [22]. При ХБП сложно 
оценить действие тех или иных препаратов, хорошо за-
рекомендовавших себя у больных с высоким сердечно-
сосудистым риском, в частности статинов, так как на 
результаты лечения влияют дополнительные факторы, 
асcоциированные с ХБП, такие как нарушения нутри-
тивного статуса, фосфорно-кальциевого обмена, воспа-
ление и др.

Несмотря на то что до сих пор существует сомне-
ние, является ли патологией у пожилых людей изо-
лированное снижение СКФ ниже 60 мл/мин на 1,73 м2 
при отсутствии других признаков повреждения почек, 
концепция ХБП существенно изменила современную 
нефрологию. Удалось добиться единой во всем мире 
трактовки хронической патологии почек, определить-
ся с прогнозом и лечением больного. Диагноз ХБП за-
ставляет относиться к каждому больному с ХБП как к 
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ной терапии, так и через повышение общей и особенно 
сердечно-сосудистой смертности. Проблема выходит 
за рамки нефрологии и требует совместных усилий 
врачей многих специальностей.

Таким образом, ХБП — один из вызовов XXI 
века — влияет на заболеваемость и смертность на-
селения как за счет развития терминальной почечной 
недостаточности, требующей проведения заместитель-
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