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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – наи-
более  распространенные  неинфекционные 
болезни,  влияющие  на  общую  смертность. 

Примерно  30%  смертности  в  мире  и  10%  заболе-
ваемости обусловлены ССЗ [20]. И хотя в развитых 
странах зафиксирован некоторый спад смертности 
от ССЗ, такого снижения не наблюдается ни в раз-
вивающихся странах, ни в этнически или социально 
неблагополучных популяциях развитых стран, ни у 
лиц с хронической болезнью почек (ХБП) [3, 15]. 
Известно,  что  ХБП  существенно  повышает  риск 

сердечно-сосудистых событий при сахарном диабе-
те и при артериальной гипертензии [5, 16]. Однако 
куда менее осознан тот факт, что ХБП– эквивалент 
ИБС по уровню сердечно- сосудистого риска [8, 19]. 
Это особенно верно в тех случаях, когда отмечается 
рост протеинурии – основного целевого показателя 
любой программы скрининга ХБП [11, 12].
Под  ХБП  понимают  структурные  или  функцио-

нальные нарушения  со  стороны почек длительно-
стью >3 месяцев проявляющиеся: 
1.  наличием  любых  клинических  маркеров  по-

вреждения  почек,  подтвержденных  с  интервалом 
не менее 3 месяцев;
2. наличием любых маркеров необратимых 

структурных изменений органа, выявленных одно-
кратно при прижизненном морфологическом ис-
следовании органа или при его визуализации;
3. снижением скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) < 60 мл/мин/1,73 кв.м в течение трех и более 
месяцев,  вне  зависимости  от  наличия  других  при-
знаков повреждения почек [1]. 
Под  маркерами  повреждения  почек  следует  по-

нимать любые изменения, выявляющиеся при кли-
нико-лабораторном  обследовании,  которые  связа-
ны с наличием патологического процесса в почеч-
ной ткани (см. табл. 1).
Наиболее  точным  показателем  функционально-

Табл. 1
Основные маркеры повреждения почек, позволяющие предполагать наличие хронической болезни почек.

Маркер Замечания

Альбуминурия/протеинурия стойкое повышение экскреции альбумина с мочой более 10 мг/сут (10 мг 
альбумина/г креатинина) 

Стойкие изменения в осадке мочи эритроцитурия (гематурия), цилиндрурия, лейкоцитурия (пиурия),

Изменения почек при визуализирующих методах 
исследования

аномалии развития почек, кисты, гидронефроз, изменение размеров 
почек и др.

Изменения состава крови и мочи изменения сывороточной и мочевой концентрации электролитов, 
нарушения КОС и др. 

Стойкое снижение скорости клубочковой фильтрации 
менее 60 мл/мин/1,73 кв. м

при отсутствии других маркеров повреждения почек 

Патоморфологические изменения в ткани почек, 
выявленные при прижизненной нефробиопсии

должны приниматься во внимание изменения, несомненно указывающие 
на «хронизацию» процесса (склеротические изменения почек, изменения 

мембран и др.)
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го состояния почек является СКФ указывающая на 
степень  сохранности  массы  действующих  нефро-
нов. Для определения СКФ чаще всего используют-
ся формула MDRD и формула Кокрофта-Голта [1, 2] 
Расчеты  можно  выполнить,  используя  доступные 
в Интернете калькуляторы: http://www.kidney.org/
professionals/kdoqi/gfr_calculator.cfm,  http://nkdep.
nih.gov/professionals/gfr_calculators/index.htm
Формула Кокрофта-Голта (мл/мин)
Для женщин результат умножают на 0,85

Общим недостатком приведенных формул явля-
ется их неточность при нормальных или незначи-
тельно  сниженных  значениях  СКФ.  Недавно  пред-
ложена новая формула CKD-EPI, расчет по которой 
дает  более  точные  результаты,  в  том  числе  и  при 
сохранной функциональной способности почек.
Формула MDRD (мл/мин/1,73 м2)
Для женщин результат умножают на 0,742

Для  лиц  негроидной  расы  результат  умножают 
на 1,210

Формула CKD-EPI (мл/мин/1,73 м2)
Для мужчин:
СКФ*  =  141×min  (Scr**/0,9),  1)  -0,411  ×max 

(Scr**/0,9), 1) -1,209 × 0,993Возраст
Для женщин:
СКФ*  =  144×min  (Scr**/0,7),  1)  -0,329  ×max 

(Scr**/0,7), 1) -1,209 × 0,993Возраст
**креатинин сыворотки, мг/дл
Классификация  ХБП  основана  на  величине  СКФ, 

рассчитанной по формуле MDRD, и наличии почеч-
ного повреждения (см. табл.2) [17].
Классификация была пересмотрена в 2009г. При 

этом были отмечены ее основные недостатки:
*данная  классификация  игнорирует  изменения 

СКФ, связанные с возрастом, полом;
*оценивает CКФ не точно  - на основе расчетной 

формулы MDRD;
*связывает изолированную альбуминурию (в от-

сутствии  сахарного  диабета  или  подтвержденную 
«повреждением почки») с болезнью почек;
*связывает осложнения ХБП с уровнем СКФ без-

относительно к уровню альбуминурии.
Что  касается  протеинурии,  как  предиктора  от-

даленных ССЗ, исследование prevend показало пря-
мую  линейную  связь  между  альбуминурией  и  ри-
ском сердечно-сосудистой смерти в общей популя-
ции даже при уровне экскреции альбумина, обычно 
считающейся «нормальной» (15–29 мг/сутки). Если 
же экскреция альбумина превышала 300 мг/сутки, 
риск сердечно-сосудистой смерти возрастал в 6 раз 
[11]. Недавно полученные данные из базы данных 
сша  nhanes,  а  также  данные  из  Японии  доказали 
независимое влияние альбуминурии на риск ССЗ и 
смертности от любых причин независимо от уровня 
СКФ [4]. У пациентов с  застойной сердечной недо-
статочностью,  но  без  диабета,  гипертензии  и  сни-
жения СКФ повышенный уровень альбумина в моче 
является  предиктором  как  сердечно-сосудистой 
смертности,  так  и  смертности  от  других  причин 
[9]. Аналогичные результаты были получены в ис-
следовании пациентов с коронарной болезнью или 
перенесших инфаркт миокарда, у которых протеи-
нурия  ассоциировалась  с  большим  риском  смерт-
ности, чем снижение СКФ, хотя присутствие любого 
из этих факторов ухудшало прогноз  [18]. Интерес-
но,  что  протеинурия  существенно  увеличивает  не 
только вероятность, но и темпы развития ССЗ при 
любых значениях СКФ [14]. 
Таким  образом,  многочисленные  исследования 

подтверждают,  что  протеинурия  является  факто-
ром риска ССЗ независимо от СКФ, гипертонии или 
диабета,  причем  риск  существует  и  при  низких 
уровнях экскреции белка, которые обычно рассма-
триваются как «нормальные» [7, 10]. 
Полученные  результаты  обосновывают  необхо-

димость  использования  обоих  маркеров  функции 
почек  для  оценки  риска,  диагностики и  определе-
ния стадии ХБП. 
Тем не менее, при использовании альбуминурии 

Табл. 2. 
Классификация хронической болезни почек (NKF K/DOQI, 2002 г) 

Стадия Характеристика СКФ (мл/мин/1,73 
м²)

Рекомендуемые мероприятия

1 Повреждение почек с нормальной или ↑СКФ ≥ 90 лечение основного заболевания, 
замедление темпов ↓СКФ, снижение 

риска сердечно–сосудистых заболеваний. 

2 Повреждение почек с легким ↓СКФ 60 – 89 + оценка скорости прогрессирования

3 Умеренное ↓СКФ 30 – 59 + выявление и лечение осложнений

4 Выраженное ↓СКФ 15 – 29 + подготовка к заместительной 
терапии

5 Почечная недостаточность <15 почечная заместительная терапия

СКФ =
𝟖𝟖 ∗ (𝟏𝟒𝟎 − возраст, годы) ∗ масса тела,кг

𝟕𝟐 ∗ Кр сыворотки,мкмоль/л
 

СКФ =
(𝟏𝟒𝟎 − возраст, годы) ∗ масса тела, кг

𝟕𝟐 ∗ Кр сыворотки,мг/дл
 

 

СКФ=186*(Кр сыворотки, мг/дл)-1,154  (возраст, годы)-0,203 

 

СКФ* = 141×min (Scr**/0,9), 1)-0,411  max (Scr**/0,9), 1)-1,209 × 0,993Возраст 

СКФ* = 144×min (Scr**/0,7), 1)-0,329  max (Scr**/0,7), 1)-1,209 × 0,993Возраст 

 

 

СКФ =
𝟖𝟖 ∗ (𝟏𝟒𝟎 − возраст, годы) ∗ масса тела,кг

𝟕𝟐 ∗ Кр сыворотки,мкмоль/л
 

СКФ =
(𝟏𝟒𝟎 − возраст, годы) ∗ масса тела, кг

𝟕𝟐 ∗ Кр сыворотки,мг/дл
 

 

СКФ=186*(Кр сыворотки, мг/дл)-1,154  (возраст, годы)-0,203 

 

СКФ* = 141×min (Scr**/0,9), 1)-0,411  max (Scr**/0,9), 1)-1,209 × 0,993Возраст 

СКФ* = 144×min (Scr**/0,7), 1)-0,329  max (Scr**/0,7), 1)-1,209 × 0,993Возраст 
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для диагностики и классификации ХБП существен-
ным и пока дискутируемым моментом остается гра-
ница  «нормальности»  этого  показателя.  Длитель-
ное  время,  «нормальным»  уровнем  альбуминурии 
считали мочевую экскреция альбумина <30 мг/сут. 
В  «Рекомендациях  Научно-исследовательского  ин-
ститута нефрологии…» в качестве нижней границы 
был предложен уровень мочевой экскреции альбу-
мина 15 мг/г (15 мг/сут). [1]. Однако накопленные 
в настоящее время сведения делают более обосно-
ванной нижнюю  границу нормы  экскреции  альбу-
мина  почками  10  мг/сут  (или  10  мг  альбумина/г 
креатинина),  поскольку  уровень  экскреции  альбу-
мина  с мочой в диапазоне 10-29 мг/сут отчетливо 
ассоциируются с повышением рисков общей и сер-
дечно-сосудистой смертности [17]. 
Проблема градации альбуминурии/протеинурии 

стала предметом дискуссии на последней Лондон-
ской конференции. KDIGO были оставлены текущие 
градации  выраженности  альбуминурии  («стадии 
альбуминурии»)  –  <30  мг  альбумина/г  креатини-
на,  30  -299  мг/г,  >300  мг/г.  Вместо  традиционной 
терминологии  «нормоальбуминурия-  микроальбу-
минурия-макроальбуминурия/протеинурия»  для 
описания  градаций мочевой  экскреции  альбумина 
(МЭА) предложено использовать определения «оп-
тимальный» (<10 мг/г), «высоконормальный» (10-
29 мг/г), «высокий» (30-299 мг/г), «очень высокий» 
(300-1999  мг/г)  и  «нефротический»  (>2000  мг/г). 
Использование  терминов  «нормоальбуминурия», 
«макроальбуминурия», «микроальбуминурия» в на-
стоящее время представляется нежелательным. [1].
Проект новой классификации ХБП (KDIGO 2010) 

с  учетом СКФ и  уровня микроальбуминурии пред-
ставлен в табл.3. В нем рекомендуется:
*выделить причину ХБП, так же как и стадию;
*выделить стадии (3) альбуминурии во всех ста-

диях СКФ;
*подразделить 3 стадию по уровню СКФ на 3а (45-

59 мл/мин/1,73 м2) и 3 b(30-44мл/мин/1,73 м2).
Термин ХБП должен указываться в диагнозе по-

сле описания нозологической формы и проявлений 
основного  почечного  заболевания.  Примеры  фор-
мулировки диагноза:
Аномалия  развития  почек:  частичное  удвоение 

лоханки правой почки. ХБП С1А0
Сахарный диабет тип 2. Диабетическая нефропа-

тия. ХБП С2А2
Гипертоническая  болезнь  III  ст.  Риск  4*.  Гипер-

тензионный нефросклероз. ХБП С3аА1
Фокально-сегментарный  гломерулосклероз.  Не-

фротический синдром. ХБП С3аА3
IgA-нефропатия.  Изолированный  мочевой  син-

дром. ХБП С1А3.
Мембранопролиферативный  гломерулонефрит. 

ХБП 5Д (постоянный гемодиализ с 12.05.2010).
Аллотрансплантация почки от родственного до-

нора от 18.04.2010. ХБП С3аА3Т.
Лечение  ХБП  направлено  на  торможение  про-

грессирования  заболевания  и  предупреждение 
развития  сердечно-сосудистых  осложнений.  Пред-
ложенная в последние годы нефропротективная, а, 
учитывая наличие общих факторов риска, и карди-
опротективная стратегия включает в себя несколь-
ко  обязательных  компонентов:  нормализацию АД, 
снижение  или  обратное  развитие  микроальбуми-
нурии и протеинурии, компенсацию сахарного диа-
бета, коррекцию анемии, дислипидемии и фосфор-
но-кальциевого  обмена,  а  также  предупреждение 
острого снижения функции почек.

Коррекция АД
Целевыми уровнями АД у пациентов с ХБП следу-

ет  считать:  систолическое  артериальное  давление 
120-139 мм рт. ст., диастолическое - < 90 мм рт. ст.; 
для  лиц  с  сахарным  диабетом  или  протеинурией 
>  1,0  г/  сут,  целевой  уровень  систолического АД  – 
120-129 мм  рт  ст.,  диастолического  <  80 мм  рт.  ст. 
Антигипертензивная  терапия  должна  быть  инди-
видуализирована,  а  снижения  систолического  АД 
менее 120 мм рт. ст. следует избегать. У пациентов с 
ХБП и артериальной гипертензией, нуждающихся в 
фармакологической коррекции для достижения це-
левых уровней артериального давления, в качестве 
препаратов 1 линии следует назначить ингибиторы 
ангиотензин  I-превращающего  фермента  (иАПФ) 
или  блокаторы  АТ1-рецепторов  ангиотензина  II 
(БРА), если их применение не противопоказано. Па-
циентам с ХБП и наличием альбуминурии/протеи-
нурии А2-А3 степени следует назначать иАПФ или 
БРА  даже  при  отсутствии  артериальной  гипертен-
зии, поскольку, указанные выше препараты облада-
ют антипротеинурическим эффектом. [1].

Коррекция дислипидемии
Все больные ХБП должны быть обследованы на 

наличие дислипидемии с определением липидного 
профиля  (ЛП)  натощак.  Коррекция  дислипидемии 

Табл. 3
Предлагаемая классификация ХБП (KDIGO 2010)

Клинический диагноз Стадии CКФ 
(мл/мин/1,73 м2)

Стадии альбуминурии 
(Ал/Ккр мочи мг/л)

Сахарный диабет
Артериальная гипертензия

Клубочковые болезни
Многие другие
Трансплантат
Неизвестен

>90 (С1 высокая и оптимальная)
60-89 (С2 мягкая)

45-59 (С3а мягкая/умеренная)
30-44 (С3b умеренная /тяжелая)

15-29 (С4 тяжелая) 
<15 (С5 хроническая почечная 

недостаточность)

<30 (А1 оптимальная и высокая 
нормальная)

30-229 (А2 высокая)
>300 (А3 очень высокая и 

нефротическая)
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у пациентов с ХБП проводится в соответствии с ре-
комендациями ESC/EAS 2011 по диагностике и ле-
чению дислипидемий. [6] . В лечении рекомендова-
ны  статины.  с минимальной почечной  экскрецией 
(аторвастатин, питавастатин). При невозможности 
достичь  целевого  уровня  ЛПНП  <1,8  ммоль/л,  не-
обходимо  назначение  комбинированной  терапии 
в  том  числе  с  эзетимибом  (при  ХБП  II–IV  стадии, 
скорости  клубочковой  фильтрации  —  15–89  мл/
мин/1,73 м2).

Коррекция анемии
Анемия,  вызванная  снижением  продукции  эри-

тропоэтина, является прогностически неблагопри-
ятным фактором как в отношении сердечно-сосуди-
стого риска, так и почечной патологии, что обуслов-
лено развитием тканевой гипоксии и фиброза. При 
назначении  эритропоэзстимулирующих  препара-
тов для лечения анемии у пациентов с кардиальной 
патологией, учитывая результаты исследований не 
рекомендуется стремиться к значениям гемоглоби-
на > 120 г/л по соображениям сердечно-сосудистой 
безопасности [1].
Таким  образом,  скрининг  ХБП  должен  занять 

важное место в структуре профилактики как почеч-
ной, так и сердечной патологии. Основной задачей 
должно  стать  выявление  ранних  стадий  болезни, 
прежде  всего  в  популяции больных  с  сердечно-со-
судистыми заболеваниями.
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Хронічна хвороба нирок. Кардіоренальні взаємини.
О.М. Крючкова, О.А. Іцкова, Ю.О. Лутай 

Кардіоренальні взаємини визначаються спільністю механізмів формування і 
прогресування ураження серцево-судинної системи і нирок при таких поширених 
у загальній популяції захворюваннях, як артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, 
атеросклероз. У статті представлений проект нової класифікації ХХН з урахуванням 
ШКФ та рівнем мікроальбумінурії, наведено рекомендації з лікування. 

Chronic kidney disease. Cardio-renal relationships.
O.N. Kruchkova, E.A. Itskova, J.A. Lutaj

Cardiorenal relations are determined by commonality of mechanisms of formation and 
progression of CVS affect and nephroses in such common diseases in the general popu-
lation, as hypertension, diabetes, atherosclerosis. The article presents a project of new 
classification of Chronic Renal disease in compliance with GFR and microalbuminuria 
level. Recommendation for treatment are indicated as well. 


