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НАЦИОНАЛЬНЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Хроническая болезнь почек: основные принципы скрининга, диагностики, профилактики 
и подходы к лечению.
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ВВЕДЕНИЕ

На рубеже XX и XXI веков мировое сообщество столкнулось с глобаль-
ной проблемой, имеющей не только медицинское, но и огромное социально-
экономическое значение – пандемией хронических неинфекционных бо-
лезней, которые ежегодно уносят миллионы жизней, приводят к тяжелым 
осложнениям, связанным с потерей трудоспособности и необходимостью 
высокозатратного лечения.

Среди них заболевания почек занимают важное место из-за значительной 
распространенности в популяции, резкого снижения качества жизни, высо-
кой смертности пациентов и приводят к необходимости применения доро-
гостоящих методов заместительной терапии в терминальной стадии – ди-
ализа и пересадки почки. 

В то же время, развитие медицинской науки и фармакологии в конце 
XX века заложило основы для разработки новых высокоэффективных и 
доступных методов профилактики, позволяющих существенно замедлить 
прогрессирование хронических заболеваний почек, снизить риск развития 
осложнений и затраты на лечение. Такие подходы оказались применимы к 
подавляющему большинству пациентов с почечной патологией, независи-
мо от ее причины. 

Данные обстоятельства требуют от систем здравоохранения новой стра-
тегии в отношении дефиниции и стратификации тяжести хронической по-
чечной патологии. Назрела необходимость выработки простых критериев 
и универсальной классификации, позволяющих оценивать степень нару-
шения функции почек, прогноз и четко планировать те или иные лечебные 
воздействия. Общепризнанная унифицированная трактовка тяжести пора-
жения почек необходима также для решения медико-социальных и медико-
экономических проблем. Только на основе универсальных подходов и еди-
ной терминологии можно проводить адекватную оценку заболеваемости и 
распространенности, составлять региональные и национальные регистры 
пациентов с нарушением функции почек и на этой основе рассчитывать по-
требность в соответствующих методах лечения, а также планировать необ-
ходимые финансовые затраты.

Исторически первая попытка решения этих вопросов была иницииро-
вана в начале XXI века Национальным Почечным Фондом США (National 
Kidney Foundation – NKF). Проведенный анализ многочисленных публика-
ций по вопросам диагностики и лечения заболеваний почек, прогностиче-
ской роли ряда показателей, терминологических понятий лег в основу кон-
цепции хронической болезни почек (ХБП – chronic kidney disease – CKD) 
[National Kidney Foundation KD: Clinical practice guidelines for chronic Kidney 
disease: Evaluation, classifi cation and stratifi cation. Am J Kidney Dis 2002;39 
[Suppl 1]: S1–S266]. В дальнейшем в разработке данной модели принимали 
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участие эксперты Европейской Почечной Ассоциации – Европейской Ас-
социации Диализа и Трансплантации (ERA-EDTA) [European Best Practice, 
2002] и KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) [Levey AS и 
соавт., 2005; Levey AS и соавт., 2010].

К настоящему времени понятие ХБП и ее классификация получили ми-
ровое признание. Проблему ХБП, начиная с 2003 г., неоднократно обсуж-
дали на различных форумах отечественных нефрологов, в связи с чем пле-
нум Правления Научного общества нефрологов России (НОНР) (Москва, 
17–18 октября 2007 г.), детально проанализировав данную проблему, счел 
необходимым разработать соответствующие Национальные Рекомендации. 

РАЗДЕЛ I. ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК КАК ВАЖНАЯ 
МЕДИЦИНСКАЯ И СОЦИАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА

Рекомендация 1.1 
Внедрение концепции ХБП в практическую работу системы националь-
ного здравоохранения следует рассматривать как важный стратеги-
ческий подход к снижению общей и сердечно-сосудистой смертности, 
увеличению продолжительности жизни населения, а также к сниже-
нию расходов на госпитальное лечение осложнений нарушения функции 
почек и проведение заместительной почечной терапии.

Комментарий 
Распространенность ХБП сопоставима с такими социально значимыми за-

болеваниями, как гипертоническая болезнь и сахарный диабет, а также ожи-
рение и метаболический синдром. Признаки повреждения почек и/или сни-
жение скорости клубочковой фильтрации выявляют, как минимум, у каждого 
десятого представителя общей популяции. При этом сопоставимые цифры 
были получены как в индустриальных странах с высоким уровнем жизни, так 
и в развивающихся странах со средним и низким доходом населения (табл. 1).

Результаты проведенных эпидемиологических исследований в России 
показали, что проблема ХБП для нашей страны является не менее острой. 
Признаки хронической болезни почек отмечаются более чем у 1/3 боль-
ных с хронической сердечной недостаточностью; снижение функции по-
чек наблюдается у 36% лиц в возрасте старше 60 лет, у лиц трудоспособ-
ного возраста; снижение функции отмечается в 16% случаев, а при нали-
чии сердечно-сосудистых заболеваний его частота возрастает до 26% [До-
бронравов ВА и соавт., 2004; Смирнов АВ и соавт., 2004; Бикбов БТ, Томи-
лина НА, 2009; Шалягин ЮД и соавт., 2011]. Эти данные заставляют пе-
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ресмотреть традиционное представление об относительной редкости бо-
лезней почек среди населения и требуют коренной перестройки системы 
оказания помощи этой категории больных.

Таблица 1
Распространенность ХБП в мире по данным популяционных исследований

Страна Исследование
Распространенность ХБП

1–5 стадии, % 3–5 стадии, %
США NHANES, 1999–2006 15 8,1
Нидерланды PREVEND, 2005 17,6 –
Испания EPIRCE, 2005 12,7 –
Китай Beijing study, 2008 14 6,5
Япония Imai и соавт., 2007 – 18,7
Австралия AusDiab, 2008 13,4 7,7
Конго Kinshasa study, 2009 12,4 8

 
По данным официальной статистики, почечная смертность относитель-

но низка. Это связано с развитием методов заместительной терапии (диализ и 
трансплантация почки), а также с тем, что непосредственной причиной гибели 
пациентов с нарушенной функцией почек (на додиализном и диализном эта-
пах лечения) являются сердечно-сосудистые осложнения. Поэтому в офици-
альных отчетах случаи смерти больных с нарушенной функцией почек учиты-
ваются как обусловленные сердечно-сосудистыми причинами, а роль заболева-
ния почек, как основного фактора сердечно-сосудистого риска, игнорируется. 

Снижение функции почек, по современным представлениям, являет-
ся самостоятельной и важной причиной ускоренного развития патологи-
ческих изменений сердечно-сосудистой системы. Это обусловлено рядом 
метаболических и гемодинамических нарушений, которые развиваются 
у больных со сниженной скоростью клубочковой фильтрации, когда воз-
никают и выходят на первый план нетрадиционные, «почечные» факторы 
сердечно-сосудистого риска: альбуминурия/протеинурия, системное воспа-
ление, оксидативный стресс, анемия, гипергомоцистеинемия и др. [Смир-
нов АВ и соавт., 2005]. 

Оказание помощи пациентам с ХБП требует высоких материальных за-
трат. [Смирнов АВ и соавт., 2006; Бикбов БТ, Томилина НА, 2009; Xue JL и 
соавт., 2001; Bommer J, 2002; Schiepati A, Remuzzi G, 2005]. В первую оче-
редь, это касается проведения заместительной почечной терапии – диализа 
и трансплантации почки, которая жизненно необходима пациентам с терми-
нальной почечной недостаточностью, развивающейся в исходе нефропатий 
различной природы. По ориентировочным оценкам во всем мире на про-
граммы диализа в начале 2000-х годов ежегодно выделялось 70–75 млрд $ 
[Xue JL и соавт., 2001]. В США расходная часть бюджета системы Medicare, 
направляемая на обеспечение заместительной почечной терапии, достига-
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ет 5%, тогда как доля этих пациентов составляет всего 0,7% от общего чис-
ла больных, охваченных данной системой [U.S. Renal Data System, 2004].

В России, по данным Регистра Российского диализного общества, в 2007 
году различные виды заместительной почечной терапии получали более 
20 000 человек, ежегодный прирост числа этих больных в среднем состав-
ляет 10,5%. В нашей стране средний возраст больных, получающих заме-
стительную почечную терапию, составляет 47 лет, т.е. в значительной мере 
страдает молодая, трудоспособная часть населения. На сегодняшний день, 
несмотря на определенный прогресс в развитии заместительной почечной 
терапии в России в течение последних 10 лет, обеспеченность населения 
РФ этими видами лечения остается в 2,5–7 раз ниже, чем в странах Евро-
союза, в 12 раз ниже, чем в США [Бикбов БТ, Томилина НА, 2009]. В то же 
время, возможности нефропротективной терапии, которая позволяет затор-
мозить прогрессирование ХБП и стабилизировать функцию почек, а затра-
ты на которую в 100 раз ниже, чем на заместительную почечную терапию, 
используются неэффективно.

Таким образом, быстрый рост в популяции числа больных со снижен-
ной функцией почек  – не узкоспециальная, а общемедицинская междисци-
плинарная проблема, имеющая серьезные социально-экономические по-
следствия [Смирнов АВ, 2005; Мухин НА, 2008; Remuzzi G и соавт., 2004; 
de Portu S и соавт., 2011]. Она требует, с одной стороны, перестройки и уси-
ления нефрологической службы – не только за счет открытия новых диа-
лизных центров и развития трансплантологии, но и укрепления ее струк-
тур, направленных на проведение этиотропного, патогенетического и не-
фропротективного лечения с целью предотвращения терминальной почеч-
ной недостаточности. С другой стороны – необходима всемерная интегра-
ция нефрологии и первичного звена здравоохранения, а также других спе-
циальностей с целью проведения широких профилактических мероприятий, 
ранней диагностики ХБП, обеспечения преемственности лечения и эффек-
тивного использования имеющихся ресурсов. 

Концепция ХБП, обеспечивающая унификацию подходов как к профи-
лактике, так и диагностике, и лечению нефропатий разной природы, созда-
ет предпосылки для решения этих важных задач здравоохранения. 

РАЗДЕЛ II. ОПРЕДЕЛЕНИЕ, КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА 
И КЛАССИФИКАЦИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Рекомендация 2.1 
Под ХБП следует понимать наличие любых маркеров, связанных с по-
вреждением почек и персистирующих в течение более трех месяцев вне 
зависимости от нозологического диагноза.
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Комментарий
Под маркерами повреждения почек следует понимать любые изменения, 

выявляющиеся при клинико-лабораторном обследовании, которые отража-
ют наличие патологического процесса в почечной ткани (табл. 2). 

Таблица 2
Основные признаки, позволяющие предполагать наличие хронической 

болезни почек

Маркер  Примечания
Повышенная альбуминурия/
протеинурия 

См. рекомендацию 2.4

Стойкие изменения в осад-
ке мочи

Эритроцитурия (гематурия), цилиндрурия, лейкоци-
турия (пиурия)

Изменения электролитного со-
става крови и мочи 

Изменения сывороточной и мочевой концентрации 
электролитов, нарушения кислотно-щелочного равно-
весия и др. (в том числе характерные для «синдрома ка-
нальцевой дисфункции», синдром Фанкони, почечные 
тубулярные ацидозы, синдромы Барттера и Гительма-
на, нефрогенный несахарный диабет и т.д.) 

Изменения почек по данным 
лучевых методов исследования 

Аномалии развития почек, кисты, гидронефроз, изме-
нение размеров почек и др.

Патоморфологические изме-
нения в ткани почек, выявлен-
ные при прижизненной нефро-
биопсии

Признаки активного необратимого повреждения почеч-
ных структур, специфические для каждого хроническо-
го заболевания почек, и универсальные маркеры не-
фросклероза, указывающие на «хронизацию» процесса

Стойкое снижение скорости 
клубочковой фильтрации ме-
нее 60 мл/мин/1,73 м2

Указывает на наличие ХБП даже при отсутствии повы-
шенной альбуминурии/протеинурии и других маркеров 
повреждения почек 

Критерием снижения функции почек является уровень скорости клубоч-
ковой фильтрации, стандартизированной на поверхность тела, находящий-
ся ниже нормальных значений, т.е. ниже 90 мл/мин/1,73 м2. 

СКФ в пределах 60–89 мл/мин/1,73 м2 расценивают как начальное или 
незначительное ее снижение. Для установления ХБП в этом случае необ-
ходимо наличие также и маркеров почечного повреждения. При их отсут-
ствии ХБП не диагностируется. Для лиц 65 лет и старше это расценивают 
как вариант возрастной нормы. Лиц моложе этого возраста относят в груп-
пу высокого риска развития ХБП, им рекомендуют контроль состояния по-
чек не реже 1 раза в год, активную профилактику ХБП.

Если СКФ ниже 60–89 мл/мин/1,73 м2, наличие ХБП устанавливается 
даже при отсутствии каких-либо маркеров почечного повреждения.

3-месячное ограничение (критерий «стойкости») в качестве временно-
го параметра определения ХБП было выбрано потому, что в данные сро-
ки острые варианты развития дисфункции почек, как правило, завершают-
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ся выздоровлением или приводят к очевидным клинико-морфологическим 
признакам хронизации процесса.

ХБП – понятие наднозологическое и в тоже время не является формаль-
ным объединением хронических почечных заболеваний различной природы 
в одну большую аморфную группу, подменяя этиологический принцип. По-
нятие ХБП, с одной стороны, отражает наличие общих факторов риска раз-
вития и прогрессирования нефропатий, универсальных механизмов форми-
рования нефросклероза и вытекающих отсюда способов первичной и вто-
ричной профилактики, а также наличие общего исхода – терминальной по-
чечной недостаточности. 

Следует подчеркнуть, что понятие ХБП не отменяет нозологический 
подход к диагностике заболеваний почек. Необходимо добиваться иден-
тификации конкретной причины (или причин) развития повреждения по-
чек для того, чтобы установить нозологический диагноз и максимально 
рано назначить соответствующую этиотропную и патогенетическую тера-
пию. В то же время, концепция ХБП при разных нозологических формах 
является универсальным инструментом для определения степени наруше-
ния функции, расчета риска развития терминальной почечной недостаточ-
ности и сердечно-сосудистых осложнений, планирования и оценки эффек-
тивности нефропротективного лечения, подготовки и начала заместитель-
ной почечной терапии.

Рекомендация 2.2 
Диагноз ХБП следует устанавливать на основании следующих критериев: 
1) выявление любых клинических маркеров повреждения почек, подтверж-
денных на протяжении периода длительностью не менее 3 месяцев; 
2) наличие маркеров необратимых структурных изменений органа, вы-
явленных однократно при прижизненном морфологическом исследова-
нии органа или при его визуализации; 
3) снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2, 

сохраняющееся в течение трех и более месяцев, вне зависимости от на-
личия других признаков повреждения почек.

Комментарий
Диагностика ХБП может базироваться на выявлении любых морфологи-

ческих и клинических маркеров почечного повреждения в зависимости от 
клинической ситуации. Для постановки диагноза ХБП целесообразно ру-
ководствоваться следующим алгоритмом. 

В соответствии с определением, для диагностики ХБП необходимо под-
тверждение наличия маркеров повреждения почек при повторных иссле-
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дованиях, как минимум, в течение 3 мес. Такой же интервал необходим 
для подтверждения снижения уровня СКФ<60 мл/мин, в том случае, если 
СКФ<60 мл/мин выступает в роли единственного маркера ХБП. Для диа-
гностики ХБП может оказаться достаточным однократное исследование, 
если оно недвусмысленно указывает на необратимые структурные изме-
нения органа (данные визуализирующих инструментальных методов или 
прижизненного морфологического исследования).

Алгоритм диагностики ХБП.

Рекомендация 2.3 
Для оценки СКФ в широкой (амбулаторной) клинической практике целе-
сообразно применять значения этого показателя, полученные на осно-
вании расчетных формул (рСКФ), включающих пол, возраст пациента 
и концентрацию креатинина в сыворотке крови; клиренсовые методы 
при необходимости наиболее точного определения СКФ предпочтитель-
но использовать в условиях стационара. 
Рекомендация 2.3.1 
У больных ХБП недопустимо использование только концентрации креа-
тинина в сыворотке крови с целью оценки функции почек; каждое опреде-
ление концентрации креатинина в сыворотке крови или указание на него 
в медицинской документации должно сопровождаться расчетом СКФ.

Комментарий
До настоящего времени нет метода исследования СКФ, безупречного с 

точки зрения точности, доступности и удобства использования.
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Наиболее точными являются клиренсовые методы оценки функции по-
чек – по клиренсу экзогенных веществ: инулина, 51Cr-ЭДТА (этилендиамин-
тетрауксусная кислота), 99mTcDTPA (диэтилентриаминопентауксусная кис-
лота), 125I-йоталамата или йогексола, которые вводятся в кровь. Они остают-
ся «золотым стандартом» измерения СКФ, однако техническая сложность 
и трудоемкость, необходимость введения чужеродного вещества в кровь, 
высокая стоимость ограничивают их применение. В настоящее время они 
используются в научных исследованиях, а также в клинических ситуаци-
ях, когда требуется максимально точное определение СКФ, например, при 
оценке функции почек на фоне химиотерапии или у потенциального род-
ственного донора. Радиоизотопные методы исследования СКФ позволяют 
раздельно оценить функциональное состояние правой и левой почки, что 
имеет значение при заболеваниях с односторонним поражением, некоторых 
аномалиях почек и т.д. Клиренсовые методы исследования СКФ с исполь-
зованием экзогенных веществ являются стандартными для проверки точ-
ности всех других методов.

Оценка СКФ по клиренсу эндогенного вещества – креатинина, который 
поступает в кровь естественным образом в процессе самообновления мы-
шечной ткани с примерно постоянной скоростью, более удобно, хотя и ме-
нее точно, чем по клиренсу экзогенных веществ. Проводится проба Ребер-
га–Тареева, основанная на сборе мочи в течение 24 ч. Определяется объем 
суточной мочи, концентрация креатинина в суточной моче и в крови, взятой 
после завершения пробы. СКФ рассчитывается по приведенной формуле.

Формула для оценки СКФ по клиренсу креатинина (в пробе Реберга–Та-
реева):

, где

V – объем мочи, собранной за сутки, мл; UCr – концентрация креати-
нина в суточной моче; SCr – концентрация креатинина в сыворотке крови, 
взятой в конце пробы.

Полученный результат необходимо стандартизировать на площадь по-
верхности тела пациента, которая может быть рассчитана по формулам Дю-
буа или Хейкока.

Стандартизация СКФ на площадь поверхности тела пациента (Sтела):

СКФстанд.= СКФ×1,73/ Sт ела , мл/мин/1,73 м2

Sтела рассчитывается:
по формуле Дюбуа:

Sтела = 0,007184× Мтела 
0,423× Рост 0,725 ,
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или
по формуле Хейкока:
 

Sтела = 0,02 × Мтела 
0,54 × Рост 0,40 , где

Мтела – масса тела, кг; Рост – рост тела, см.

Сбор суточной мочи представляет определенные затруднения для па-
циентов, особенно амбулаторных. Кроме того, высока вероятность ошиб-
ки, связанной с неправильным сбором мочи или неточным измерением ее 
объема. Для точности пробы необходим достаточный суточный диурез (не 
менее 1000 мл).

В широкой практике, учитывая трудности, связанные с проведением про-
бы Реберга–Тареева, состояние функции почек было принято оценивать по 
уровню креатинина сыворотки крови, поскольку он находится в обратной, 
хотя и нелинейной зависимости от СКФ. Как показали многочисленные ис-
следования, такой подход является грубым, неточным и поэтому некоррект-
ным. Он не учитывает различные факторы, помимо клубочковой фильтрации, 
оказывающие влияние на кинетику креатинина: величину мышечной массы, 
которая определяет скорость поступления креатинина в кровь и зависит от 
пола и возраста, а также канальцевую секрецию креатинина, которая у здо-
ровых людей не превышает 10% от общего количества выводимого с мочой 
креатинина, а у больных с 3б-5 стадиями ХБП может превышать 40%. Таким 
образом, у пожилых людей, женщин, лиц с небольшой мышечной массой, 
при выраженных стадиях ХБП использование уровня креатинина крови для 
оценки функции почек приводит к ошибке – завышению СКФ по сравнению 
с ее истинным значением, определяемым при помощи клиренсовых методов 
с использованием экзогенных веществ, а значит, недооценке тяжести ХБП. 

Уровень креатинина, превышающий референсные значения, безусловно, 
свидетельствует о нарушении функции почек. Однако важно подчеркнуть, 
что во многих случаях и при значениях креатинина, укладывающихся в ре-
ференсные пределы, СКФ может быть существенно снижена. 

По современным представлениям, уровень сывороточного креатини-
на вследствие указанных погрешностей не может быть использован ни для 
оценки выраженности дисфункции почек, ни для решения вопроса о нача-
ле заместительной терапии. 

С начала 70-х годов прошлого века делаются попытки разработать форму-
лу, которая позволила бы, определив уровень креатинина сыворотки крови и 
несколько дополнительных показателей, влияющих на его образование в ор-
ганизме, получить расчетную СКФ, наиболее близкую по значению к истин-
ной СКФ, измеренной по клиренсу инулина или другими точными методами. 
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Первой формулой, получившей широкое применение в нефрологии, кли-
нической фармакологии и других областях медицины, стала формула Ко-
крофта–Голта [Cockcroft DW, Gault MH, 1976]. Она проста, однако полу-
ченное значение желательно стандартизировать на поверхность тела паци-
ента, что значительно усложняет расчеты. 

В 90-е годы группой экспертов на основании данных исследования 
MDRD (Modifi cation of Diet in Renal Disease) [Levey AS и соавт., 1999] были 
предложены новые уравнения, более точные, чем формула Кокрофта–Гол-
та, и не требующие дополнительной стандартизации на поверхность тела, 
а также знания антропометрических показателей, получившие название 
формул MDRD. Чтобы рассчитать СКФ при помощи сокращенного вариан-
та формулы MDRD, достаточно знать уровень креатинина сыворотки кро-
ви, пол, возраст и расу пациента, что делает ее очень удобной для скринин-
говых исследований и амбулаторной практики. Однако формула MDRD 
имеет ряд существенных недостатков. На 3–5 стадиях ХБП она точнее от-
ражает функцию, чем формула Cockcroft–Gault, однако при истинной СКФ 
выше 60 мл/мин/1,73 м2 она дает неточные (заниженные) результаты [Hallan 
S и соавт., 2004; Ma YC и соавт., 2006; Ibrahim S и соавт., 2008]. Уравнения 
MDRD, полученные при обследовании популяции Северной Америки, не-
корректно отражают уровень СКФ у представителей монголоидной расы и 
ряда этносов [Matsuo S и соавт., 2009], что актуально для многонациональ-
ного населения России.

В 2009–2011 гг. той же группой исследователей был разработан наиболее 
универсальный и точный метод расчета СКФ, работающий на любой ста-
дии ХБП и у представителей всех трех рас – уравнения CKD-EPI (табл. 3).

Нужный вариант выбирается в зависимости от расы, пола и уровня кре-
атинина сыворотки пациента. 

Разработчикам удалось преодолеть обе причины искажений: влияние 
различий в мышечной массе лиц разного возраста и пола и ошибку, свя-
занную с активацией канальцевой секреции креатинина на поздних стади-
ях ХБП. Формула создана на основании базы данных, включающей 8254 
больных. Ее точность была проверена на 4014 пациентах из США и Евро-
пы и 1022 больных из Китая, Японии и Южной Африки (у японцев и юж-
ноафриканцев она давала значительную погрешность). Она является наи-
более универсальной и точной из всех используемых на сегодня формул. 

Результаты исследований, выполненных в Санкт-Петербургском Научно-
исследовательском институте нефрологии, показали, что стратификация ста-
дий ХБП на основе CKD-EPI-метода оценки СКФ довольно близко совпа-
дает с данными, полученными с помощью референтного метода – плазма-
тического клиренса 99mTcDTPA. 

Полученные данные позволяют рекомендовать CKD-EPI-метод оценки 
рСКФ как наиболее оптимальный для амбулаторной клинической практики 
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в настоящее время. Дополнительной стандартизации на поверхность тела, 
так же как при использовании формулы MDRD, не требуется. 

Таблица 3
Уравнения CKD-EPI, 2009 г., модификация 2011 г.

Раса Пол SCr*, мг/ 
100 мл**

Формула

Чернокожие Женский ≤0,7 167 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−0,328 

Чернокожие Женский >0,7 167 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−1,210 

Чернокожие Мужской ≤0,9 164 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−0,412 

Чернокожие Мужской >0,9 164 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−1,210 

Азиаты Женский ≤0,7 151 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−0,328 

Азиаты Женский >0,7 151 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−1,210 

Азиаты Мужской ≤0,9 149 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−0,412 

Азиаты Мужской >0,9 149 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−1,210 

Испаноамериканцы и индейцы Женский ≤0,7 145 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−0,328 

Испаноамериканцы и индейцы Женский >0,7 145 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−1,210 

Испаноамериканцы и индейцы Мужской ≤0,9 143 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−0,412 

Испаноамериканцы и индейцы Мужской >0,9 143 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−1,210 

Белые и остальные Женский ≤0,7 144 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−0,328 

Белые и остальные Женский >0,7 144 × (0,993)Возраст × (SCr/0,7)−1,210 
Белые и остальные Мужской ≤0,9 141 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−0,412 

Белые и остальные Мужской >0,9 141 × (0,993)Возраст × (SCr/0,9)−1,210 

* SCr – концентрация креатинина в сыворотке крови.
** SCr, мг/100 мл = (SCr, мкмоль/л)×0,0113.

Для удобства пользования формулой разработаны компьютерные про-
граммы и номограммы (см. Приложение). Для широкого внедрения расчет-
ных методов оценки функции почек рекомендуется, чтобы каждое опреде-
ление уровня креатинина сыворотки в биохимической лаборатории сопро-
вождалось расчетом СКФ по уравнениям CKD-EPI, которые должны быть 
заложены в программное обеспечение лаборатории. В бланке лаборатории, 
помимо уровня креатинина сыворотки, должен обязательно указываться 
уровень СКФ, рассчитанный по формуле CKD-EPI для данного больного.

Формулы CKD-EPI, MDRD, Кокрофта–Голта разработаны для взрос-
лых. Для оценки функции почек у детей используется формула Шварца 
(Schwartz):

СКФ=k × Рост/SCr , где
 
Рост, см; SCr – концентрация креатинина в сыворотке крови; k – воз-

растной коэффициент (табл. 4).
Таким образом, на сегодняшний день в медицинской практике использу-

ются целый ряд формул для расчета СКФ. У взрослых наиболее безупреч-
ным, с точки зрения универсальности и точности, является метод CKD-EPI, 
который вытесняет устаревшие формулы MDRD и Кокрофта–Голта. С це-
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лью унификации подходов к диагностике ХБП НОНР рекомендует оцени-
вать СКФ у взрослых методом CKD-EPI. У детей рекомендуется использо-
вать формулу Шварца.

Таблица 4
Значения k для формулы Шварца

Возраст k для SCr, мг/100 мл k для SCr, мкмоль/л
< 1 года 0,33 29
> 1 года 0,45 40
2–12 лет 0,55 49
13–21 год М 0,70 62
Ж 0,55 49

Существуют ряд ситуаций, в которых использование расчетных мето-
дов оценки СКФ некорректно:

• нестандартные размеры тела (пациенты с ампутацией конечностей, 
бодибилдеры);

• выраженные истощение и ожирение (ИМТ<15 и >40 кг/м2);
• беременность;
• заболевания скелетной мускулатуры (миодистрофии);
• параплегия и квадриплегия;
• вегетарианская диета;
• быстрое снижение функции почек (острый и быстро прогрессирующий 

гломерулонефрит, острое почечное повреждение);
• необходимость назначения токсичных препаратов, выводимых почка-

ми (например химиотерапия) – для определения их безопасной дозы;
• при решении вопроса о начале заместительной почечной терапии;
• больные с почечным трансплантатом.
В таких обстоятельствах необходимо воспользоваться, как минимум, 

стандартным измерением клиренса эндогенного креатинина (проба Ребер-
га–Тареева) или другими клиренсовыми методами (обычно плазматиче-
скими или почечными клиренсами комплексонов или рентгеновских кон-
трастов – табл. 5).

Рекомендация 2.4 
У каждого больного с ХБП следует выполнять исследование уровня 
альбуминурии/протеинурии, поскольку этот показатель имеет важ-
ное значение для диагностики ХБП, оценки прогноза ее течения, риска 
сердечно-сосудистых осложнений, а также выбора тактики лечения.
Рекомендация 2.4.1
 Для оценки альбуминурии/протеинурии следует определять ее уровень 
в суточной моче или отношение альбумин/креатинин, или общий белок/
креатинин в разовой, предпочтительно утренней порции мочи. 
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Рекомендация 2.4.2
Исследование экскреции альбумина с мочой следует проводить с целью 
диагностики и мониторинга ХБП при отсутствии протеинурии в ра-
зовых порциях мочи или уровне протеинурии <0,5 г/сут (или ее эквива-
лента по определению отношения общий белок мочи/креатинин мочи).

Комментарий
Имеющиеся в настоящее время данные позволяют утверждать, что скри-

нинг и диагностика ХБП, основанные только на расчете СКФ, не являются 
клинически и экономически эффективной стратегией предупреждения тер-
минальной почечной недостаточности (ТПН) и сердечно-сосудистых забо-
леваний. Одновременная оценка двух основных показателей – СКФ и аль-
буминурии/протеинурии – занимает центральное место в первичной диа-
гностике ХБП так же и потому, что эти показатели используются для опре-
деления прогноза, контроля течения и/или темпов прогрессирования на 
фоне терапии. 

Следует иметь в виду, что для ранних стадий ХБП (1–2) характерно 
бессимптомное течение, а явные клинические проявления и изменения 
почек, по данным визуализирующих методов исследования, как правило, 
указывают на далеко зашедший процесс. В клинической практике при от-
сутствии любых других признаков хронического повреждения почек по-
вышенный уровень альбуминурии может быть единственным показате-
лем, отражающим субклиническое течение ХБП. В особенности это ка-
сается медленно развивающихся почечных процессов, таких как сосуди-
стые поражения почек в результате артериальной гипертензии, диабета, 
ожирения, что является принципиально важным для осуществления мер 
по вторичной профилактике сердечно-сосудистых осложнений и прогрес-
сирования ХБП.

Альбуминурия/протеинурия в концепции ХБП-K/DOQI рассматривает-
ся как маркер ренальной дисфункции. Однако физиологическое и клиниче-
ское значение этого показателя является более широким. 

Данный признак отражает, по крайней мере, следующие патофизиоло-
гические сдвиги: 

• повышение проницаемости клеточных мембран (размер-селективность, 
заряд-селективность);

• изменения транспортных процессов в проксимальных канальцах;
• повышение гемодинамической нагрузки на клубочек;
• наличие системной и ренальной эндотелиальной дисфункции.
Учитывая вышесказанное, альбуминурию можно и нужно считать кар-

динальной интегральной характеристикой ХБП, а не только ее «маркером» 
[Смирнов АВ и соавт., 2010].



16

Таблица 5
Сравнительная характеристика методов оценки скорости 

клубочковой фильтрации (СКФ)
Метод опре-

деления 
СКФ

Технические особенности Достоинства Ограничения Область приме-
нения

По кли-
ренсу эк-
зогенных 
веществ 
(инулина, 
гломеруло-
тропных 
радиофарма-
цевтических 
препаратов 
и др.)

В кровь вводится вещество, 
обладающее следующими 
свойствами: полностью вы-
водится путем клубочковой 
фильтрации, при этом не ре-
абсорбируется, не секрети-
руется и не разрушается в по-
чечных канальцах и мочевых 
путях. Через определенный 
промежуток времени иссле-
дуется концентрация данно-
го вещества в крови пациен-
та и в объеме мочи, собран-
ной за это время (или опреде-
ляется только концентрация 
вещества в плазме крови че-
рез определенные промежут-
ки времени), на основании 
чего рассчитывается кли-
ренс. Проводится стандар-
тизация на поверхность тела

Высокая точность Дорогостоя-
щие, техниче-
ски сложные 
и инвазивные 
и с с л е д о в а -
ния, требую-
щие введения 
в организм чу-
жеродного ве-
щества

Необходимость 
особо точного из-
мерения СКФ (на-
пример, прогно-
зирование начала 
диализа, у потен-
циальных доно-
ров, при подбо-
ре доз химиопре-
паратов, научные 
исследования)

По клирен-
су креати-
нина (проба 
Реберга–Та-
реева)

Определяется концентра-
ция креатинина в сыворот-
ке крови пациента и про-
бе мочи, собранной нака-
нуне за сутки. На основа-
нии концентраций креати-
нина, объема мочи и вре-
мени исследования (24 ч = 
1440 мин) рассчитывается 
клиренс креатинина. Про-
водится стандартизация на 
поверхность тела

Приемлема точность. 
Может применяться у 
людей с нестандартны-
ми мышечной массой и 
скоростью поступления 
креатинина в кровь

Т р е б у е т -
ся сбор су-
точной мочи. 
В о з м о ж н ы 
погрешности 
вследствие не-
правильного 
сбора и изме-
рения ее объ-
ема. У паци-
ентов с 3б-5 
стадиями ХБП 
может завы-
шать значение 
СКФ 

О б с л е д о в а н и е 
с т а ц и о н а р н ы х 
больных. Уточ-
нение результа-
тов, полученных 
при помощи фор-
мул, для реше-
ния принципи-
альных лечебно-
диагностических 
и экспертных во-
просов. Исполь-
зование в случа-
ях, когда форму-
лы неприменимы 

Расчет по 
формулам

Определяется концентрация 
креатинина в сыворотке кро-
ви. На основании ее значе-
ния с учетом пола и возрас-
та пациента по специаль-
ным формулам (MDRD или 
CKD-EPI) рассчитывается 
уровень СКФ. При исполь-
зовании формулы Кокроф-
та–Голта необходима допол-
нительная стандартизация 
на поверхность тела, более 
современные формулы это-
го не требуют

Не требуют сбора суточ-
ной мочи и исключают 
возможные связанные с 
ним ошибки. Учитывают 
усиливающуюся каналь-
цевую секрецию креати-
нина у пациентов с 3б-5 
стадиями ХБП, предот-
вращая завышение зна-
чения СКФ. Формулы 
учитывают антропоме-
трические, гендерные и 
возрастные особенно-
сти, влияющие на кине-
тику креатинина

В ряде ситуа-
ций недоста-
точно точны и 
не рекоменду-
ются к приме-
нению у лю-
дей с нестан-
дартными раз-
мерами тела 
и мышечной 
массой – см. 
Комментарий 
к  Ре ком е н -
дациям 2.3 и 
2.3.1

Скрининг ХБП, 
амбулаторные об-
следования па-
циентов с ХБП и 
условно здорово-
го населения. Ди-
намический кон-
троль амбулатор-
ных и стационар-
ных пациентов 
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Общепринятой считалась следующая градация выраженности экскре-
ции альбумина с мочой: «нормоальбуминурия» – <30 мг/cут (30 мг/г креати-
нина мочи), «микроальбуминурия» – 30–299 мг/сут (30–299 мг/г креатинина 
мочи), «макроальбуминурия/протеинурию» – >300 мг /сут (>300 мг/г креа-
тинина мочи). Тем не менее, при использовании альбуминурии для диагно-
стики и классификации ХБП существенным и пока дискутируемым момен-
том остается граница нормального значения этого показателя [Смирнов АВ 
и соавт., 2008; Смирнов АВ и соавт., 2010; Levey AS и соавт., 2005; Levey AS 
и соавт., 2010].

Длительное время «нормальным» уровнем альбуминурии считали его мо-
чевую экскрецию <30 мг/сут. В «Рекомендациях Научно-исследовательского 
института нефрологии Санкт-Петербургского государственного медицинско-
го университета им. акад. И.П. Павлова» в качестве нижней границы нор-
мы был предложен более «строгий» показатель мочевой экскреции альбу-
мина – 15 мг/сут (или15 мг альбумина/г креатинина мочи) [Смирнов АВ и 
соавт., 2008]. Однако накопленные в настоящее время сведения делают бо-
лее обоснованной верхнюю границу нормы экскреции альбумина почка-
ми 10 мг/сут (или 10 мг альбумина/г креатинина мочи), поскольку уровень 
экскреции альбумина в диапазоне 10–29 мг/сут отчетливо ассоциируется с 
повышением рисков общей и сердечно-сосудистой смертности [Brantsma 
AH и соавт., 2005; Forman JP, Brenner BM, 2005; Klausen KP и соавт., 2005; 
Schmieder RE и соавт., 2007; Levey AS и соавт., 2010].

Проблема градации альбуминурии/протеинурии стала предметом дис-
куссии на Лондонской конференции KDIGO 2009 г. Были оставлены преж-
ние градации выраженности альбуминурии («стадии альбуминурии») – <30; 
30–299; >300 мг альбумина/г креатинина мочи. Вместо традиционной тер-
минологии «нормоальбуминурия-микроальбуминурия-макроальбуминурия/
протеинурия» для описания выраженности мочевой экскреции альбумина 
(МЭА) предложено использовать определения «оптимальный» (<10 мг/г), 
«высоконормальный» (10–29 мг/г), «высокий» (30–299 мг/г), «очень высо-
кий» (300–1999 мг/г) и «нефротический» (>2000 мг/г). Использование терми-
нов «нормоальбуминурия», «микроальбуминурия», «макроальбуминурия» в 
настоящее время представляется нежелательным [Levey AS и соавт., 2010]. 

Рекомендация 2.5 
В практической работе ХБП следует разделять на стадии в зависимо-
сти от значений скорости клубочковой фильтрации.

Комментарий 
Суммарный анализ многочисленных публикаций, частично цитирован-

ных выше, показал, что почечный и кардиоваскулярный прогноз существен-
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но зависит от величины СКФ. Поэтому уже в первом варианте классифи-
кации ХБП было предложено разделять ее на пять стадий [National Kidney 
Foundation KD: 2002]. 

Этот основной принцип стратификации тяжести ХБП сохраняется до 
настоящего времени. С другой стороны, накопление новых данных заста-
вило несколько его модифицировать. Прежде всего, это касается третьей 
стадии ХБП. 

Такое разделение целесообразно, поскольку почечный и сердечно-
сосудистый прогнозы неодинаковы в группах лиц с ХБП 3 ст. с СКФ от 59 
до 45 мл/мин/1,73 м2 и от 44 до 30 мл/мин/1,73 м2. Если в подгруппе лиц с 
СКФ от 59 до 45 мл/мин/1,73 м2 весьма высоки сердечно-сосудистые ри-
ски при умеренных темпах прогрессирования ХБП, то у пациентов с гра-
дацией СКФ в пределах от 44 до 30 мл/мин/1,73 м2 риск развития ТПН ока-
зывается выше, чем риск летальных сердечно-сосудистых осложнений [Go 
AS и соавт., 2004; Levey AS и соавт., 2005; Glynn LG и соавт., 2007; Levey 
AS и соавт., 2010].

Целесообразность градации 3 стадии ХБП на две подстадии (3а и 3б) 
была обоснована в «Рекомендациях Научно-исследовательского института 
нефрологии Санкт-Петербургского государственного медицинского универ-
ситета им. акад. И.П. Павлова: определение, классификация, диагностика и 
основные направления профилактики хронической болезни почек у взрос-
лых», опубликованных в 2008 г. [Смирнов АВ и соавт., 2008]. 

Позже необходимость такого подхода была поддержана другими отече-
ственными специалистами [Шилов ЕМ и соавт., 2011]. Кроме того, на пред-
ставительной конференции в октябре 2009 г. в Лондоне эксперты KDIGO 
также пришли к консенсусу по этому вопросу. Поэтому в настоящее время 
следует рекомендовать следующую стратификацию тяжести ХБП по уров-
ню СКФ (табл. 6). 

Таблица 6
Стратификация стадий ХБП по уровню СКФ

Стадии по 
СКФ, опи-

сание и гра-
ницы (мл/

мин/1,73 м2)

Обозначение Характеристика Уровень 
СКФ

С 1 Высокая или оптимальная >90
С 2 Незначительно сниженная 60–89
С 3а Умеренно сниженная 45–59
С 3б Существенно сниженная 30–44
С 4 Резко сниженная 15–29
С 5 Терминальная почечная недостаточность <15

Рекомендация 2.6 
Каждую стадию ХБП следует индексировать в зависимости от вы-
раженности альбуминурии/протеинурии; для случаев заместитель-
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ной почечной терапии следует указывать ее вид – диализ (Д) и транс-
плантация (Т). 
 
Комментарий
Имеющиеся к настоящему времени данные, включая и метаанализ бо-

лее 1.5 млн наблюдений [Levey AS и соавт., 2010, 2011], определенно ука-
зывают на то, что риски общей и сердечно-сосудистой смертности, разви-
тия ТПН, острого повреждения почек и прогрессирования ХБП существен-
но отличаются в зависимости от уровня мочевой экскреции альбумина в 
любом диапазоне СКФ. 

В табл. 7 представлена модификация стратификации мочевой экскреции 
альбумина, предложенная KDIGO [Levey AS и соавт., 2010]. 

Таблица 7
Индексация альбуминурии/протеинурии

Индексация, описание и границы (альбумин, мг / креатинин, г)
А0 A1 A2 A3 А4

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

* Соответствует суточной протеинурии ≥0,5 г.
** Соответствует суточной протеинурии ≥3,5 г.

У больных с А3–А4, что соответствует протеинурии ≥0,5 г/сут, для оцен-
ки тяжести поражения почек вместо исследования альбуминурии, с точки 
зрения экономии бюджета, можно использовать определение общего белка 
в суточной моче (суточная протеинурия) или отношения общий белок/кре-
атинин в утренней порции мочи.

Очевидно, что у больных, получающих лечение постоянным гемодиа-
лизом или перитонеальным диализом, необходимости в индексации альбу-
минурии/протеинурии нет.

Рекомендация 2.7
В каждом случае ХБП следует стремиться к идентификации конкретной 
этиологической причины (или причин) развития повреждения почек (но-
зологии). В исключительных случаях диагноз ХБП может быть установ-
лен без детализации (диагностики) ее причины или до проведения окон-
чательной диагностики, или когда диагноз почечного заболевания не уда-
ется установить, несмотря на тщательно проведенное обследование. 
Рекомендация 2.7.1 
В медицинской документации на первом месте следует указывать но-
зологический диагноз и основные проявления заболевания; термин ХБП 
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с указанием стадии по СКФ, индекса альбуминурии/протеинурии и вид 
ЗПТ следует отмечать после описания нозологической формы. 

Комментарий
Следует подчеркнуть, что понятие ХБП, в первую очередь, направле-

но на необходимость выявления факта персистирующего повреждения по-
чек и оценки их глобальной функции. В то же время, оно ни в коей мере 
не отменяет этиологического подхода к диагностике и терапии конкрет-
ного заболевания почек. 

Необходимость установления нозологического диагноза и включение 
первичной патологии почек в концепцию ХБП вновь были подчеркнуты в 
последних предложениях KDIGO [Levey AS и соавт., 2010], что так же со-
ответствует и традициям отечественной медицины. 

Термин ХБП должен указываться в диагнозе после описания нозологи-
ческой формы и проявлений основного почечного заболевания. 

Примеры формулировки диагноза:
• Сахарный диабет, тип 2. Диабетический гломерулосклероз. ХБП С3а А3
• Гипертоническая болезнь III ст. Риск 4. Гипертонический нефроскле-

роз. ХБП С3а А1 
• Фокально-сегментарный гломерулосклероз. Нефротический синдром. 

ХБП С3а А4
• IgA-нефропатия. Изолированный мочевой синдром. ХБП С3б А3.
• Мембранопролиферативный гломерулонефрит. Нефротический син-

дром. ХБП 5д (постоянный гемодиализ с 12.05.2010).
• IgA-нефропатия. Остронефритический синдром. Постоянный гемоди-

ализ с 15.03.2008 по 17.04.2010. Аллотрансплантация почки от родственно-
го донора от 18.04.2010. ХБП С1А3т.

При временной неопределенности конкретных причин повреждения по-
чек, а также при невозможности уточнения этиологического диагноза, упо-
требляется только термин «ХБП» с указанием стадии, что позволяет оце-
нить текущий прогноз заболевания и объем лечебных мероприятий [Levey 
AS и соавт., 2005]. 

Следует отметить, что соответствующие изменения были внесены в 
МКБ-10 [http://www.who.int/classifi cations/icd/ICD-10%20Updates%202007.
pdf], в которой устаревший термин «хроническая почечная недостаточ-
ность» был заменен на термин «хроническая болезнь почек» (код N18). Коды 
N18.1–N18.5 следует использовать для обозначения стадий ХБП (табл. 8). 
Это устраняет препятствия для широкого внедрения диагноза ХБП в оте-
чественную практику медицинского статистического учета, использующую 
для кодировки заболеваний систему МБК-10.
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Таблица 8
 Соответствие стадий ХБП кодировке МКБ-10 (с изменениями от октября 2007 г.) *

Стадии ХБП Код МКБ-10**

С 1 N18.1 
С 2 N18.2
С 3а

N18.3С 3б
С 4 N18.4 
С 5 N18.5 

* Для обозначения этиологии ХБП следует использовать соответствующие коды заболе-
ваний.

** Кодом N18.9 обозначаются случаи ХБП с неуточненной стадией.

РАЗДЕЛ III. СКРИНИНГ И МОНИТОРИНГ ХРОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Рекомендация 3.1. 
Под скринингом ХБП следует понимать раннюю диагностику как са-

мой ХБП, так и факторов риска (ФР) ее развития. 

Комментарий
Существенное влияние на развитие и прогрессирование хронических за-

болеваний почек в той или иной популяции может оказать целый ряд фак-
торов. К ним относятся распространенность некоторых инфекций, прием 
ряда лекарственных препаратов, алкоголь и курение, состояние окружаю-
щей среды, климат, характер и традиции питания, генетические особенно-
сти популяции и др. [Смирнов АВ и соавт., 2002, 2004; Мухин НА и соавт., 
2004; Hsu C-Y и соавт., 2003; McClellan WM и соавт., 2003].

Очень важно, что многие факторы, ассоциирующиеся с развитием дис-
функции почек, одновременно являются и «традиционными» сердечно-
сосудистыми факторами риска, среди которых артериальная гипертония, 
сахарный диабет, возраст, мужской пол, дислипидемия, ожирение, метабо-
лический синдром, табакокурение.

С другой стороны – результаты многочисленных исследований указы-
вают на то, что кардиоваскулярные риски, которые в кардиологии принято 
относить к нетрадиционным (анемия, хроническое воспаление, гипергомо-
цистеинемия, увеличение синтеза асимметричного диметиларгинина, окси-
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дативный стресс, активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
стресс, гиперурикемия, натрийуретические факторы разного происхожде-
ния и др.), ассоциируются и, скорее всего, обусловлены прогрессирующей 
дисфункцией почек [Есаян АМ, 2002; Мухин НА и соавт., 2004: Смирнов 
АВ и соавт., 2005; Saito A и соавт. 2010].

В «концептуальной модели» хронической болезни почек NKF и KGIGO 
была предпринята попытка классифицировать факторы риска (ФР) [Levey 
AS и соавт., 2005]. Выделялись группы ФР: 1) повышающие восприимчи-
вость почечной паренхимы к повреждающим агентам; 2) инициирующие 
повреждение почечной ткани; 3) способствующие прогрессированию по-
чечного повреждения; 4) факторы терминальной почечной недостаточно-
сти, имеющие значение для решения вопросов профилактики у больных, 
получающих заместительную почечную терапию. Однако провести чет-
кую грань между рядом факторов ХБП (например, инициации и прогрес-
сирования) не представляется возможным, в этой связи предложена гра-
дация ФР, основанная на данных эпидемиологических исследований. Вы-
деляют факторы риска развития ХБП и факторы ее прогрессирования (ко-
торые во многом повторяют факторы риска развития, но также включают 
ряд клинических характеристик ХБП), каждую группу которых разделя-
ют на модифицируемые и немодифицируемые (табл. 9–10).

Рекомендация 3.2
Всем лицам с наличием хотя бы одного из факторов риска ХБП следу-
ет проводить регулярные обследования с определением рСКФ и уровня 
альбуминурии/протеинурии не реже 1 раза в год. 

Комментарий
Проблема скрининга хронической болезни почек, учитывая ее высо-

кую распространенность и трудности ранней диагностики, очень серьез-
на. Решение данной задачи возможно только при тесном сотрудничестве 
нефрологов и врачей общей практики, кардиологов, эндокринологов-
диабетологов, урологов, других специалистов. Объем и частота исследо-
ваний, подходы к скринингу ХБП у представителей тех или иных групп 
риска должны включаться в соответствующие Национальные Рекоменда-
ции, как это сделано в отношении скрининга диабетической нефропатии 
[Дедов ИИ, Шестакова МВ, 2006].

Рекомендация 3.3
Больным с впервые выявленными снижением  СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, 
альбуминурией/протеинурией А3-А4, неконтролируемой артериальной 
гипертензией показана первичная консультация нефролога. 
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Пациенты с выявленной ХБП должны подвергаться регулярному ме-
дицинскому наблюдению с участием нефролога; частота наблюдения 
определяется тяжестью ХБП (стадией и индексом); больные с С4-С5 
стадиями ХБП должны находиться под наблюдением в диализном цен-
тре по месту жительства для подготовки к заместительной терапии 
и ее планового начала.

Таблица 9
Факторы риска развития ХБП

Немодифицируемые Модифицируемые
Пожилой возраст
Мужской пол 
Исходно низкое число нефронов (низ-
кая масса тела при рождении)
Расовые и этнические особенности
Наследственные факторы (в том числе 
семейный анамнез по ХБП)

Диабет
Артериальная гипертензия
Аутоиммунные болезни 
Хроническое воспаление/cистемные инфекции
Инфекции и конкременты мочевых путей
Обструкция нижних мочевых путей
Лекарственная токсичность
Высокое потребление белка
Дислипопротеидемия 
Табакокурение
Ожирение/метаболический синдром
Гипергомоцистеинемия
Беременность

 

Таблица 10
Факторы прогрессирования ХБП

Немодифицируемые Модифицируемые
Пожилой возраст
Мужской пол 
Исходно низкое число нефронов (низ-
кая масса тела при рождении)
Расовые и этнические особенности

Персистирующая активность основного пато-
логического процесса
Высокие уровни:
  - системного АД
  - протеинурии
Плохой метаболический контроль СД
Ожирение/метаболический синдром
Дислипопротеидемия
Табакокурение 
Анемия
Метаболический ацидоз
Беременность
Нарушения кальций-фосфорного обмена (ги-
перпаратиреоз)
Высокобелковая диета и повышенное потре-
бление натрия с пищей
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Комментарий
Несмотря на то, что большую часть случаев ХБП в популяции представ-

ляют вторичные нефропатии (при сахарном диабете, артериальной гиперто-
нии, атеросклерозе, системных заболеваниях соединительной ткани и др.), 
данные пациенты нуждаются в совместном ведении соответствующим спе-
циалистом (эндокринологом, кардиологом, ревматологом и т.д.) и нефро-
логом. К ведению пациентов с урологическими заболеваниями также дол-
жен привлекаться нефролог, если имеются даже начальные признаки ухуд-
шения функции. 

Основные показания к амбулаторной консультации нефролога.
Впервые выявленные и подтвержденные при повторном исследовании:
• Протеинурия.
• Альбуминурия ≥ 30 мг/сут (мг/г).
• Гематурия.
• Снижение СКФ до уровня менее 60 мл/мин/1,73 м2.
• Повышение креатинина или мочевины крови.
• Артериальная гипертония, впервые выявленная в возрасте моложе 40 

лет или старше 60 лет. Резистентная к лечению артериальная гипертония.
• Нарушение концентрационной функции почек, канальцевые наруше-

ния (никтурия, полиурия, стойкая депрессия удельного веса мочи, глюко-
зурия при нормальном уровне сахара в крови).

• Признаки синдрома Фанкони, других тубулопатий, резистентного ра-
хита у ребенка, особенно в сочетании с нарушением физического развития.

Основные показания к специализированному нефрологическому 
стационарному обследованию. 

• Олигурия (диурез менее 500 мл/сут), анурия.
• Быстропрогрессирующее снижение функции почек (удвоение уровня 

креатинина крови менее чем за 2 месяца). 
• Впервые выявленное снижение СКФ до уровня ниже 30 мл/мин или 

уровень креатинина крови ≥ 250 мкмоль/л для мужчин и ≥ 200 мкмоль/л 
для женщин.

• Нефротический синдром (протеинурия более 3 г/сут, гипоальбумине-
мия).

• Впервые выявленный выраженный мочевой синдром (протеинурия 
более 1 г/сут).

Основные задачи нефрологического обследования.
• Установить нозологический диагноз. 
• Уточнить стадию ХБП.
• Выявить осложнения ХБП.
• Выявить сопутствующие заболевания.
• Исследовать возможные факторы риска прогрессирования ХБП.
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• Оценить общий и почечный прогноз, скорость дальнейшего прогрес-
сирования ХБП и риск сердечно-сосудистых осложнений.

• Выявить больных с ближайшей угрозой ТПН для постановки на учет 
в диализном центре.

• Разработать тактику этиотропной, патогенетической и нефропротек-
тивной терапии.

• Предоставить больному рекомендации по диете и образу жизни с це-
лью снижения риска прогрессирования ХБП и сердечно-сосудистого риска.

• Определить тактику и частоту дальнейших обследований нефроло-
гом (табл. 11).

 Таблица 11
Ориентировочная частота обследований пациентов с ХБП в зависимости от ее 

стадии и индекса альбуминурии*

Стадия 
ХБП

Индекс альбуминурии
А0 А1 А2 А3 А4

1–2 Ежегодно Ежегодно Ежегодно Каждые 6 мес Каждые 3 мес
3а – 3б Каждые 6 мес Каждые 6 мес Каждые 6 мес Каждые 3 мес Каждые 3 мес
4** Каждые 3 мес Каждые 3 мес Каждые 3 мес Каждые 6 нед Каждые 6 нед
5** Каждые 6 нед Каждые 6 нед Каждые 6 нед Каждые 6 нед Каждые 6 нед

* При необходимости – чаще.
* Обязательна постановка на учет в диализном центре.

Рекомендация 3.3
Каждый визит к нефрологу или другому специалисту, наблюдающему 
пациента с ХБП, должен сопровождаться регистрацией текущей ста-
дии ХБП и индекса альбуминурии в медицинской документации.

Комментарий
Такой подход позволяет по мере накопления данных о течении ХБП более 

точно оценивать темпы ее прогрессирования и планировать соответствую-
щую коррекцию характера и объема лечебно-диагностических мероприятий, 
а также прогнозировать потребность в заместительной почечной терапии.

РАЗДЕЛ IV. ПРОФИЛАКТИКА И ОСНОВНЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕ-
ЧЕНИЮ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

Рекомендация 4.1 
Основой первичной профилактики ХБП является устранение или ми-
нимизация факторов риска ее развития в соответствии с принципами 
доказательной медицины.
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Комментарий
Подходы к первичной профилактике ХБП неотделимы от мероприятий 

по ее скринингу и выявлению факторов риска (см. табл. 9). Основой первич-
ной профилактики ХБП являются диспансерное наблюдение представите-
лей групп риска, разработка индивидуальных медицинских рекомендаций по 
контролю модифицируемых факторов риска и контроль за их выполнением. 

Рекомендация 4.2 
Наличие ХБП следует считать важным независимым фактором риска 
развития и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний. Пациен-
ты с отсутствием традиционных факторов сердечно-сосудистого ри-
ска, но страдающие ХБП стадий С1-С2 и альбуминурией А1 относятся 
к группе среднего риска; пациенты с ХБП стадий С1-С2 и альбуминури-
ей А2-А3 или ХБП стадии С3а, независимо от уровня альбуминурии/про-
теинурии, относятся к группе высокого риска; пациенты с ХБП стадий 
С3б – С5 независимо от уровня альбуминурии/протеинурии и традицион-
ных факторов риска принадлежат к группе очень высокого риска. 

Комментарий
Выраженность нарушения функции почек тесно связана с развитием 

сердечно-сосудистых заболеваний. При этом даже умеренное снижение СКФ 
[Henry RM и соавт., 2002; Majunath G и соавт., 2003; Segura J и соавт., 2004; 
Mann JFE, 2005; Vanholder R и соавт., 2005; Nitsch D и соавт., 2006; Levey AS 
и соавт., 2010] или появление сравнительно небольшой протеинурии/альбу-
минурии связано с нарастанием риска развития кардиоваскулярных заболе-
ваний и сопровождается повышением уровня общей смертности [Brantsma 
AH и соавт., 2005; Forman JP, Brenner BM., 2005; Klausen KP и соавт., 2005; 
Schmieder RE и соавт., 2007]. Все это дает основания рассматривать паци-
ентов с ХБП как самостоятельную важную группу сердечно-сосудистого 
риска и требует тщательной стратификации таких больных. При этом при 
оценке степени сердечно-сосудистых рисков следует пользоваться обще-
принятыми градациями [Рекомендации НИИ нефрологии, 2008].

Рекомендация 4.3 
Вторичная профилактика ХБП должна быть одновременно направлена 
на замедление темпов прогрессирования ХБП (ренопротекция) и преду-
преждение развития сердечно-сосудистой патологии (кардиопротекция).

Комментарий
Рено- и кардиопротекция представляет собой двуединую задачу, требую-

щую комплексного подхода, поскольку прогрессирующее снижение функции 
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почек и развитие сердечно-сосудистых осложнений тесно взаимосвязаны, и 
каждый из этих факторов имеет решающее значение для общего прогноза. 
Сердечно-сосудистые осложнения являются основной причиной гибели па-
циентов с ХБП, в то же время почечная дисфункция и альбуминурия – важ-
нейшие факторы сердечно-сосудистого риска.

Общность причин (артериальная гипертония, нарушения углеводного, 
жирового, пуринового, фосфорно-кальциевого обмена и др.) и механиз-
мов прогрессирования (например, гиперактивация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, экспрессия медиаторов воспаления и факторов 
фиброгенеза) поражения почек и сердечно-сосудистой системы дает осно-
вание особо выделять методы профилактики, нелекарственного и лекар-
ственного лечения с двойным положительным эффектом: рено- и кардио-
протективным, что имеет большое значение для пациентов с ХБП. К ним 
относятся низкосолевая диета, борьба с ожирением и курением, коррек-
ция нарушений углеводного обмена, лечение препаратами, подавляющими 
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему (ингибиторы АПФ, блокато-
ры ангиотензиновых рецепторов, ингибиторы ренина), статинами, некото-
рыми антагонистами кальция и препаратами, улучшающими микроцирку-
ляцию. Эффективность новых методов лечения пациентов с ХБП следует 
оценивать, в первую очередь, по их влиянию на комбинированный исход, 
включающий развитие ТПН и сердечно-сосудистых осложнений.

Общие принципы снижения сердечно-сосудистого риска, закреплен-
ные в соответствующих национальных рекомендациях, сохраняют силу и 
для пациентов с ХБП, поскольку снижение функции почек способствует 
усугублению или появлению de novo целого ряда традиционных факторов 
сердечно-сосудистого риска (артериальная гипертония, гиперлипидемия, 
инсулинорезистентность, гиперурикемия, воспаление) и значительно по-
тенцирует их негативное влияние на прогноз. В то же время, проводя кар-
диопротективные мероприятия, необходимо учитывать особенности паци-
ентов с ХБП на 3-5 стадиях: опасность диеты, богатой калием, повышен-
ный риск осложнений ингибиторов АПФ и других препаратов, подавляю-
щих ренин-ангиотензин-альдостероновую систему, низкую эффективность 
и риск нежелательных явлений тиазидных мочегонных и др.

Однако решающее значение имеет торможение прогрессирования дис-
функции почек – не только с точки зрения отдаления неблагоприятного ис-
хода в виде ТПН, но и как важнейшая мера кардиопротекции, специфиче-
ская для пациентов с ХБП, поскольку риск сердечно-сосудистых осложне-
ний резко повышается на каждой стадии ХБП и задолго до ТПН. При выбо-
ре доз и тактики применения препаратов с двойным рено- и кардиопротек-
тивным действием задачи ренопротекции (максимальное снижение альбуми-
нурии/протеинурии и стабилизация функции) являются первостепенными.
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 Рекомендация 4.4
Объем и направленность лечебно-диагностических мероприятий у 
больных с ХБП определяется выраженностью снижения функции по-
чек (стадией ХБП). 

Комментарий
Общие подходы к первичной и вторичной профилактике ХБП, основные 

лечебно-диагностические мероприятия представлены в табл. 12.

Таблица 12 
Направленность практических мероприятий по профилактике и ведению 

хронической болезни почек в зависимости от ее стадии

 Стадия Рекомендуемые мероприятия
Наличие факторов 

риска развития ХБП
Регулярный скрининг ХБП, мероприятия по снижению риска 
ее развития

С1

Диагностика и этиотропное лечение основного заболевания почек 
Коррекция общих патогенетических факторов риска ХБП с це-
лью замедления темпов ее прогрессирования
Диагностика состояния сердечно-сосудистой системы и коррек-
ция терапии 
Контроль факторов риска развития и прогрессирования сердечно-
сосудистых осложнений 

С2 Мероприятия по стадии 1 
+ 
Оценка скорости прогрессирования и коррекция терапии

С3а – 3б

Мероприятия по стадии 2 
+ 
Выявление, профилактика и лечение системных осложнений 
дисфункции почек (анемия, дизэлектролитемия, ацидоз, гипер-
паратиреоз, гипергомоцистеинемия, белково-энергетической не-
достаточности и др.)

С4 Мероприятия по стадии 3 
+ 
Подготовка к заместительной почечной терапии 

С5

Заместительная почечная терапия 
+
Выявление, профилактика и лечение системных осложне-
ний почечной недостаточности (анемии, нарушений водно-
электролитного, кальций-фосфатного баланса, ацидоза, гипер-
гомоцистеинемии, белково-энергетической недостаточности)

Рекомендация 4.5
Пациентам с ХБП или наличием ее факторов риска при необходимо-
сти следует давать рекомендации по терапевтическому изменению 
стиля жизни
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Комментарий
Важным направлением профилактики и лечения ХБП является кор-

рекция образа жизни и характера питания с целью наиболее полного воз-
действия на модифицируемые (изменяемые) факторы риска развития и 
прогрессирования ХБП. Результаты ряда исследований свидетельствуют 
о том, что значения индекса массы тела (ИМТ) >25 кг/м2 у молодых лю-
дей, даже при отсутствии у них специфической почечной патологии, ар-
териальной гипертензии и сахарного диабета, ассоциируются с нараста-
нием риска развития ТПН [Hsu CY и соавт., 2006]. Показано, что гемо-
динамические изменения в почках (нарастание СКФ и фильтрационной 
фракции) отмечаются у молодых здоровых людей с ИМТ 25≥ кг/м2 при 
высоком потреблении соли [Krikken JA и соавт., 2007]. Поэтому пациен-
там с ХБП и(или) лицам с факторами риска ХБП, имеющим избыточную 
массу тела, должны быть даны рекомендации по коррекции массы тела 
(поддержание индекса массы тела в пределах 20–25 кг/м2 за счет коррек-
ции калорийности рациона и достаточной физической активности – при 
отсутствии противопоказаний 30 мин аэробных нагрузок, например, бы-
страя ходьба, не менее 4–5 дней в неделю) и ограничению поваренной соли 
в пище. Не менее значимыми в профилактике ХБП является ограничение 
потребления алкоголя.

Эпидемиологические исследования свидетельствуют, что курение явля-
ется дозозависимым фактором риска снижения СКФ и появления микро-
альбуминурии [Pinto-Siersma SJ и соавт. 2000]. При этом негативное влия-
ние курения на состояние почек имеет место как у мужчин, так и женщин 
[Haroun NK и соавт., 2003]. Наиболее ярко этот эффект проявляется у ку-
рящих гипертоников [Warmoth L и соавт., 2005]. Результаты исследования, 
выполненного в России, также показали, что у пациентов с коронарной бо-
лезнью сердца без явных признаков «первичной почечной патологии» ве-
личины рСКФ оказываются достоверно ниже, чем у никогда не куривших 
больных [Смирнов АВ и соавт., 2006].

Хорошо известно, что высокий уровень поступления хлорида натрия с 
пищей четко ассоциирован с развитием и прогрессированием артериальной 
гипертензии, которая, в свою очередь, служит важной детерминантой по-
вреждения почек и сердца. На фоне высокого потребления соли усилива-
ются эффекты ангиотензина II и альдостерона. Однако повреждающее дей-
ствие высокосолевой диеты на органы-мишени не исчерпывается влиянием 
хлорида натрия на системную и внутрипочечную гемодинамику, оно может 
реализовываться механизмами, не связанными напрямую с ростом артери-
ального давления (АД) [Burnier M и соавт., 2007; Krikken JA и соавт., 2007]. 
В частности, было показано, что при значительном содержании в рационе 
хлорида натрия в эндотелии почек и аорты возрастает экспрессия важного 
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профиброгенного цитокина – трансформирующего фактора роста-β [Ritz E, 
2006; Ritz E и соавт., 2006]. 

Имеющиеся в настоящее время данные дают основания рекомендовать 
пациентам с ХБП и лицам, относящимся к группе риска по ХБП, суточ-
ное потребление натрия <2,4 г (что соответствует <6,0 г поваренной соли). 

В настоящее время одним из важных факторов инициации и прогресси-
рования ХБП становится лекарственная нефротоксичность [López-Novoa 
JM и соавт., 2011]. К потенциально опасным для почек препаратам относят-
ся многочисленные обезболивающие и противовоспалительные средства, 
широко применяемые в неврологии, ревматологии, хирургии, рентгенокон-
трастные вещества, ряд антибиотиков, мочегонные. Многие из этих пре-
паратов свободно доступны в аптеках, рекламируются в средствах массовой 
информации, поэтому принимаются бесконтрольно. У больных с нарушен-
ной функцией почек резко повышается риск нежелательных явлений лече-
ния и непредсказуемых лекарственных взаимодействий. Особенно значимы 
в данном плане последствия непрерывного нарастания числа рентгенокон-
трастных процедур. Имеющиеся данные однозначно свидетельствуют о том, 
что даже кратковременное транзиторное ухудшение функции почек после 
введения рентгеновского контраста ассоциируется с ухудшением почечного 
и сердечно-сосудистых прогнозов и нарастанием уровня общей смертности 
[Волгина ГВ, 2006; Каюков ИГ и соавт., 2007]. Неблагоприятно на состоянии 
почек сказываются некоторые пищевые добавки (тайские травы, «сжигатели 
жиров», питательные смеси для наращивания мышечной массы). У больных 
пожилого возраста с выраженным атеросклерозом резкое снижение функции 
почек могут вызвать лекарства из группы иАПФ, широко назначаемые по по-
воду артериальной гипертонии, сердечной недостаточности. Особенно высок 
риск данного осложнения у людей, резко ограничивающих потребление воды 
или бесконтрольно принимающих мочегонные препараты. 

В этой связи важное значение в профилактике развития и прогрессиро-
вания ХБП приобретает комплекс мер по предупреждению лекарственной 
нефротоксичности – широкое информирование пациентов о вреде самоле-
чения, отказ от бесконтрольного приема анальгетиков, антибиотиков, пи-
щевых добавок и др., тщательный выбор врачом лекарственных препара-
тов, назначаемых пациентам с ХБП и в группах ее риска, мониторинг по-
казателей функции почек при необходимости проведения у данной катего-
рии лиц рентгеноконтрастных исследований и т.д. 

О важности составляющих здорового образа жизни, имеющих прямое 
отношение к здоровью почек, необходимо информировать не только паци-
ентов, но и все население, используя различные средства и ресурсы (Цен-
тры здоровья, лекции и семинары для населения, популярные печатные из-
дания, радио, телевидение, интернет). 
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Рекомендация 4.6 
Целевыми уровнями АД у пациентов с ХБП и артериальной гипертен-
зией следует считать: у больных с оптимальной степенью альбумину-
рии (менее 10 мг/г) – систолическое АД менее 140 и диастолическое ме-
нее 90 мм рт. ст.; при более высокой степени альбуминурии или нали-
чии протеинурии – систолическое АД менее 130 и диастолическое ме-
нее 80 мм рт. ст.: антигипертензивная терапия должна быть инди-
видуализирована, а снижения систолического АД менее 120 мм рт. ст. 
следует избегать.
Рекомендация 4.7
У пациентов с ХБП и артериальной гипертензией, нуждающихся в фар-
макологической коррекции, для достижения целевых уровней артери-
ального давления, в качестве препаратов первой линии или основно-
го компонента комбинированного лечения следует назначать ингиби-
торы ангиотензин I-превращающего фермента (иАПФ) или блокато-
ры АТ1-рецепторов ангиотензина II (БРА), если их применение не про-
тивопоказано. 
Рекомендация 4.8
Пациентам с ХБП c индексами альбуминурии/протеинурии А2-А3 и от-
сутствием артериальной гипертензии также следует назначать иАПФ 
или БРА с целью достижения антипротеинурического эффекта.
 

Комментарий
Повышение АД и ХБП тесно взаимосвязаны по принципу «порочного 

круга». Артериальная гипертензия, как эссенциальная, так и вторичная по-
чечная, обладает доказанным в ходе проспективных исследований неблаго-
приятным влиянием не только на риск сердечно-сосудистых осложнений, 
но и на скорость прогрессирования ХБП. В то же время, эффективная анти-
гипертензивная терапия достоверно отдаляет время наступления ТПН, яв-
ляется важным средством кардиопротекции [Maki DD и соавт., 1995; He J, 
Whelton PK, 1999; Jafar TH и соавт., 2003; Casas JP и соавт., 2005; Ritz E, 
2010; Segura J, Ruilope LM, 2011] 

Необходимость снижения АД до общепопуляционной нормы (ниже 
140/90 мм рт. ст.) при ХБП не вызывает сомнения. В середине 90-х годов 
прошлого века появились данные, свидетельствующие о пользе, с точки зре-
ния «почечного» прогноза, снижения АД при ХБП до уровня значительно 
ниже общепопуляционной нормы – <125/75 мм рт. ст., в особенности у па-
циентов с выраженной и массивной протеинурией (более 1 г/сут) [Peterson 
JC и соавт., 1995]. Однако доказательная база для рекомендации жесткого 
контроля АД у больных с выраженной протеинурией до настоящего време-
ни остается недостаточной. В крупных исследованиях, включающих боль-
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ных с сахарным диабетом и альбуминурией более 30–300 мг/сут, с высокой 
степенью доказательности была установлена польза более мягкого контро-
ля АД – до уровня ниже 130/80 мм рт. ст., но также ниже общепопуляцион-
ной нормы. В то же время, при оптимальной степени альбуминурии преи-
муществ более строгого контроля АД, чем <140/90 мм рт. ст., не установле-
но. Таким образом, на сегодняшний день при оптимальной альбуминурии 
АД рекомендуется контролировать на уровне ниже 140/90 мм рт. ст., при 
более выраженной альбуминурии и протеинурии – на уровне ниже 130/80 
мм рт. ст. (табл. 13). При протеинурии более 1 г/сут возможна попытка еще 
более выраженного снижения АД, однако решение об этом должно прини-
маться после тщательного анализа клинических особенностей пациента и 
с большой осторожностью. 

На сегодняшний день имеются веские аргументы [Jafar TH и соавт., 
2003], свидетельствующие о неблагоприятном влиянии низкого уровня АД 
(систолическое АД ниже 110 мм рт. ст.) на скорость прогрессирования ХБП. 
Авторы связывают полученные результаты с острым и хроническим ише-
мическим повреждением почек в условиях гипотонии. Для риска сердечно-
сосудистых осложнений при ХБП тоже была показана J-образная зависи-
мость от уровня АД – он повышался как при систолическом АД выше 130, 
так и ниже 120 мм рт. ст. [Weiner DE и соавт., 2007].

Строгий контроль АД может быть опасен у пожилых пациентов, при 
распространенном атеросклерозе. Контроль АД в пределах узкого коридо-
ра (систолическое АД 120–129 мм рт. ст.) представляет значительные труд-
ности. Для исключения эпизодов гипотонии рекомендуется обязательный 
мониторинг уровня АД методом самоизмерений (с обучением пациента 
и периодическим врачебным контролем) и, по возможности, использова-
ние суточного автоматического мониторирования АД. У больных пожило-
го и старческого возраста со склонностью к развитию эпизодов гипотонии, 
приводящих к ухудшению самочувствия и появлению жалоб, характерных 
для нарушения коронарного и церебрального кровотока, коррекцию арте-
риальной гипертонии следует проводить с повышенной осторожностью. 
У этих больных приемлемым уровнем систолического АД следует считать 
140–160 мм рт. ст.

Для контроля АД у детей следует использовать номограммы, отражаю-
щие перцентильные параметры с учетом пола и возраста больных, корри-
гируя целевой уровень АД по мере роста ребенка; целевым уровнем сни-
жения АД следует считать 75-й перцентиль для данного пола и возраста.

У больных пожилого и старческого возраста при выраженном атероскле-
розе, склонности к развитию эпизодов гипотонии коррекцию артериальной 
гипертонии следует проводить с повышенной осторожностью с максималь-
ной индивидуализацией лечения.
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Доказательная база для определения целевого АД у диализных больных 
и пациентов с трансплантированной почкой еще более ограничена. На се-
годняшний день для этих категорий лиц с ХБП оптимальными считаются 
также цифры АД ниже 130/80 мм рт. ст. Однако следует принимать во вни-
мание, что опасность эпизодов гипотонии на фоне антигипертензивной те-
рапии у больных с ТПН значительно выше, чем на других стадиях ХБП, в 
особенности у получающих лечение гемодиализом.

Таблица 13
Целевой уровень АД и препараты выбора для коррекции АГ у больных с ХБП

Альбуминурия, мг/сут Целевое АД, мм рт. ст. Препараты выбора
Менее 30 120–139 / <90 Нет
30–300 120–129 / <80 иАПФ или БРА

Более 300 120–129 / <80 иАПФ или БРА*

* При протеинурии более 1 г/сут, не снижающейся при монотерапии иАПФ или БРА, оправ-
дано комбинированное лечение несколькими препаратами, подавляющими ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему, под строгим контролем СКФ и уровня калия крови.

Для достижения целевого АД при ХБП большое значение имеют неле-
карственные методы лечения, включающие ограничение потребления соли, 
поддержание индекса массы тела в пределах 20–25 кг/м2, достаточную фи-
зическую активность, отказ от курения, ограничение потребления алкого-
ля (рекомендация 4.5).

Среди препаратов, снижающих АД, при альбуминурии выше 30 мг/сут 
и протеинурии средствами первого выбора являются иАПФ или БРА. Пре-
имущества данных препаратов, в первую очередь, определяются их способ-
ностью уменьшать альбуминурию/протеинурию. По данным проспектив-
ных контролируемых исследований (REIN, RENAAL, IDNT и др.) у боль-
ных с диабетической и недиабетическими нефропатиями они достоверно 
снижают риск развития ТПН. У больных с альбуминурией выше 30 мг/сут и 
протеинурией они могут применяться с антипротеинурической целью даже 
при нормальном уровне АД. Антипротеинурические и ренопротективные 
свойства иАПФ и БРА проявляются на разных стадиях ХБП, однако по мере 
снижения функции повышается риск их побочных действий – гиперкалие-
мии и снижения СКФ. Резкое падение СКФ при назначении данных средств 
нередко развивается у пожилых пациентов на фоне гиповолемии и может 
быть первым признаком скрытого гемодинамически значимого билатераль-
ного стеноза почечной артерии, который является противопоказанием для 
их дальнейшего применения. Для выявления возможного стеноза почечной 
артерии у больных с падением СКФ от исходного уровня более чем на 30% 
после назначения иАПФ или других средств используют методы лучевой 
диагностики – ультразвуковую допплерографию, МРТ-томографию и др.
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При А0 и А1 степени альбуминурии препараты, подавляющие ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему, не обладают преимуществами по 
сравнению с другими группами средств, снижающих АД. 

Большинству пациентов с ХБП требуется комбинация нескольких препа-
ратов, снижающих АД из разных групп для достижения его целевого уров-
ня. Ингибиторы АПФ и БРА хорошо сочетаются с мочегонными и антаго-
нистами кальция. Следует учитывать, что на 3б стадии ХБП резко снижа-
ется эффективность тиазидных мочегонных, и растет риск их нежелатель-
ных явлений (гиперурикемия, уратный криз). На этой и более поздних ста-
диях ХБП предпочтительнее петлевые диуретики. Некоторые антагонисты 
кальция (недигидропиридинового ряда) оказывают дополнительный ан-
типротеинурический эффект, в то время как нифедипин может усиливать 
протеинурию. 

В педиатрической практике целевых уровней АД в 80% случаев удается 
достигнуть при использовании сочетания иАПФ с антагонистами кальция.

Комбинация препаратов, подавляющих ренин-ангиотензиновую систему 
на разных уровнях (ингибитор ренина + БРА, ингибитор ренина + иАПФ, 
иАПФ + БРА) с целью достижения более полного антипротеинурическо-
го эффекта, представляется оправданной с патогенетической точки зре-
ния. Однако данные клинических исследований противоречивы. Результа-
ты недавно проведенного исследования ONTARGET показали, что широ-
кое применение комбинации иАПФ и БРА при ХБП не оправдано – при от-
сутствии выраженной протеинурии она может оказывать негативное вли-
яние на функцию почек [Mann JF и соавт., 2008]. Поэтому комбинирован-
ное лечение иАПФ и БРА в настоящее время рекомендуется только при 
А3-А4 степени альбуминурии в случае, если монотерапия не дала ожидае-
мого эффекта. В последние годы были получены данные о благоприятном 
сочетании ингибитора ренина и БРА с точки зрения снижения альбумину-
рии, улучшения почечного прогноза и хорошей переносимости у больных 
с диабетической нефропатией. 

Рекомендация 4.9
У пациентов с ХБП необходима ранняя коррекция метаболических и го-
меостатических нарушений, связанных с ренальной дисфункцией. 

Комментарий
Дислипопротеидемия, ожирение и метаболический синдром. Гиперли-

пидемия ухудшает прогноз любого почечного заболевания, а гиполипиде-
мическая терапия способствует сохранению функции почек [Fried ZF и со-
авт., 2001]. Однако лишь в последнее время внимание исследователей было 
обращено на изучение связи между дислипопротеидемией и функциональ-
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ным состоянием почек у лиц без первичной патологии этого органа. В эпи-
демиологических исследованиях было установлено, что гиперхолестерине-
мия [Schaeffner ES и соавт., 2003], гипертриглицеридемия [Muntner P и со-
авт., 2000], и низкие значения холестерина липопротеидов высокой плот-
ности [Schaeffner ES и соавт., 2003], являются независимыми предиктора-
ми снижения функции почек в общей популяции условно здоровых людей. 

Избыточная масса тела и ожирение ассоциированы со многими гемоди-
намическими и структурными изменениями почек, которым предшеству-
ют ряд метаболических расстройств. У людей с данными нарушениями бо-
лее высокий, чем в общей популяции, риск развития ХБП и терминальной 
почечной недостаточности. У пациентов с избыточной массой тела и ожи-
рением чаще выявляется микроальбуминурия, и у данной категории лиц 
при уже имеющемся каком-либо заболевании почек темпы роста альбу-
минурии и прогрессирования почечной дисфункции опережают таковые в 
группе пациентов без ожирения. Диабетическая нефропатия, гипертониче-
ский нефросклероз, фокальный и сегментарный гломерулосклероз, рак по-
чек, уратный и оксалатный нефролитиаз – наиболее часто встречающиеся 
нефрологические и урологические заболевания в популяции людей с ожи-
рением. Появились данные, указывающие на возможность обратного раз-
вития ассоциированных с ожирением патологических, в том числе почеч-
ных, изменений, что достигается в результате коррекции ожирения путем 
уменьшения калорийности питания, хирургических вмешательств, приема 
снижающих гастроинтестинальную абсорбцию энергосодержащих веществ 
[Kopple JD, Feroze U, 2001]. 

Вероятность развития ХБП возрастает при сочетании нескольких фак-
торов риска. Данное положение находит яркое подтверждение при метабо-
лическом синдроме. Оказалось, что распространенность ХБП в общей по-
пуляции при наличии одного фактора риска (СКФ< 60 мл/мин) увеличива-
лась с 0,9 до 9,2%, если присутствовали все пять признаков метаболическо-
го синдрома. Соответственно этому распространенность микроальбумину-
рии возрастала с 4,9 до 20,1% [Chen J и соавт., 2004].

С другой стороны имеются данные, свидетельствующие о том, что зна-
чение метаболического синдрома, как одного из потенциальных условий 
появления ХБП – наиболее существенно у сравнительно молодых (моложе 
60 лет) людей [Tanaka H и соавт., 2006]. 

Целесообразность применения гиполипидемических препаратов у боль-
ных с ХБП определяется необходимостью замедления атерогенеза и про-
грессирования почечного фиброза. В этих случаях вопрос о назначении ги-
полипидемической терапии и, в частности, статинов, как наиболее эффек-
тивных и безопасных препаратов, должен решаться положительно [Смир-
нов АВ, 2002]. Как показали результаты одного из метаанализов, включив-
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шего 50 исследований (30 144 пациента с различными стадиями ХБП), ста-
тины по сравнению с плацебо достоверно уменьшают уровень общего хо-
лестерина в сыворотке крови, холестерина липопротеидов низкой плот-
ности и величину суточной протеинурии. Однако существенного влия-
ния на СКФ зарегистрировано не было. Под воздействием статинов так-
же отмечалось значимое уменьшение частоты фатальных и нефатальных 
сердечно-сосудистых осложнений. Тем не менее, значимого эффекта в от-
ношении общей смертности зарегистрировано не было. При этом позитив-
ные последствия применения статинов существенно не зависели от стадии 
ХБП. Побочные эффекты препаратов отмечались редко, и их частота до-
стоверно не отличалась от таковой в группах пациентов, получающих пла-
цебо [Strippoli GF и соавт. 2008].

В любом случае дислипидемию у больных с ХБП С1-С3а стадий сле-
дует лечить в соответствии с текущими рекомендациями, разработанны-
ми для общей популяции [Диагностика и коррекция нарушений липидно-
го обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза (IV пересмотр)]. 

Анемия. Анемия, как предиктор развития гипертрофии левого желудоч-
ка [Locatelli F. и соавт., 2003] и ИБС [Muntner P. и соавт., 2005], ассоцииру-
ется с ухудшением качества жизни, ростом кардиоваскулярных осложнений 
и увеличением частоты госпитализаций у пациентов с ХБП [Locatelli F. и 
соавт., 2003]. Развивающаяся вследствие недостаточной продукции эндо-
генного эритропоэтина и ухудшения снабжения костного мозга железом 
анемия способствует повышению нагрузки на сердце за счет тахикардии и 
увеличения ударного объема, что, в свою очередь, вызывает почечную ва-
зоконстрикцию и задержку жидкости. В конечном итоге, формируется зам-
кнутый порочный патогенетический круг, описанный как «кардиореналь-
ный анемический синдром», в котором ЗСН, ХБП и анемия взаимно усугу-
бляют друг друга [Silverberg DS и соавт., 2004]. 

Коррекция анемии при ХБП С5д стадии на основе применения эритро-
поэзстимулирующих агентов и препаратов жедеза в настоящее время явля-
ется одним из основных принципов ведения таких больных. Более сложно 
оценить подходы к коррекции анемии на додиализных стадиях ХБП. Мож-
но было ожидать, что раннее лечение анемии должно замедлять прогрес-
сирование как почечных, так и кардиоваскулярных повреждений. При этом 
следует иметь в виду, что с учетом так называемых «плеотропных» эффек-
тов эритропоэтина можно рассчитывать на его рено- и кардиопротектор-
ные эффекты, независимо от влияния данного гормона на эритропоэз [Шу-
тов АМ и соавт., 2006]. 

Однако результаты масштабных разработок (CHOIR, CREATE, TREAT 
и ряда других) привели к неоднозначным заключениям [Drueke TB и соавт., 
2006; Singh AK и соавт., 2006; Macdougall IC и соавт., 2007; Locatelli F. и со-
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авт., 2010]. В любом случае коррекция анемии требует осторожности, по-
скольку даже сравнительно невысокие уровни гемоглобина (более 120 г/л), 
которые могут быть достигнуты в процессе такого лечения, сопровождают-
ся ухудшением почечного и кардиоваскулярного прогноза. Основные поло-
жения ряда имеющихся рекомендаций по данному вопросу суммированы в 
работе F. Locatelli и соавт. (2009). В настоящее время идет доработка меж-
дународных рекомендаций по лечению анемии у больных с ХБП. 

Лечебное питание. Хорошо известно, что высокое потребление белка 
(в первую очередь животного) ассоциируется со своеобразными гемодина-
мическими сдвигами в почках, которые выражаются в снижении почечно-
го сосудистого сопротивления, нарастании почечного кровотока и гломеру-
лярной ультрафильтрации. На этом фоне уменьшается коэффициент гломе-
рулярной ультрафильтрации (Kf). Снижение Kf в данных условиях рассма-
тривается в качестве реакции, призванной ограничить неконтролируемый 
рост СКФ в отдельном нефроне. Понятно, что в такой ситуации уменьше-
ние величины Kf должно приводить к усугублению интрагломерулярной 
гипертензии. Очевидно, такие изменения могут способствовать акцелера-
ции почечных повреждений по гемодинамическому механизму [Кучер АГ 
и соавт., 2004; Кучер АГ и соавт., 2007]

Однако влияние значительного количества протеинов в рационе на со-
стояние почек не исчерпывается только гемодинамическими эффектами. 
Например, на фоне повышенного потребления белка наблюдается нарас-
тание конечных продуктов гликирования, которые запускают сложный ка-
скад реакций, включающий генерацию активных форм кислорода. Послед-
ние, в свою очередь, активируют сигнальные пути митоген-активируемых 
протеинкиназ, протенкиназы С и активаторов транскрипции. Это сопрово-
ждается нарастанием экспрессии провоспалительных (NF-κB, моноцитар-
ного хемоаттрактантного протеина-1, фактора некроза опухолей-α) и про-
фибротических (трансформирующего фактора роста-β, фактора роста сое-
динительной ткани, фактора роста тромбоцитарного происхождения) суб-
станций. В такой ситуации происходит трансформация канальцевых клеток 
в миофибробласты, что, в конечном итоге, приводит к тубулярной атрофии 
и фиброзу интерстиция. Свой вклад в формирование почечных поврежде-
ний в условиях высокого потребления белка вносит усугубление ацидоза и 
активация эндотелина-1 [U ribarri J и соавт., 2006; Wesson DE и соавт., 2007].

Необходимо отметить, что вопрос о взаимоотношениях между потребле-
нием белков и состоянием почек крайне сложен [Lentine K и соавт., 2004; 
Pecoits-Filho R, 2007].

По-видимому, такие взаимосвязи определяются не только количеством, 
но и качеством пищевого протеина. Есть основания считать, что расти-
тельные белки оказывают меньшую нагрузку на почки, чем животные. При 
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этом, протеины сои (даже при высоком потреблении белка) оказывают, воз-
можно, не только меньшее негативное влияние на почечную гемодинами-
ку, но и обладают кардиопротективным, нефропротективным и антискле-
ротическим действием [Кучер АГ и соавт., 2007; Uribarri J и соавт., 2006; 
Sacks FM и соавт., 2006].

В практике лечения больных на додиализных стадиях ХБП использует-
ся довольно много вариантов диетических предписаний, связанных с огра-
ничением поступления белка, хотя результаты применения малобелковых 
диет (0,6–0,8–1,0 г белка/кг массы тела/сут) в плане замедления прогресси-
рования ХБП оказались неоднозначными [Klahr S и соат., 1994; Hansen HP 
и соавт., 2002; Meloni C и соавт., 2002; Pijls LT и соавт., 2002; Meloni C и со-
авт., 2004]. Тем не менее, последние накопленные данные позволяют пола-
гать, что ограничение белка в рационе действительно приводит к умерен-
ному позитивному эффекту в плане почечного прогноза при ХБП [Fouque 
D, Laville M, 2009].

У детей с ХБП содержание белка в рационе должно соответствовать воз-
растной норме, поскольку его дефицит отрицательно сказывается на росте и 
развитии. Исключение могут составлять ситуации с крайней степенью вы-
раженности гиперфосфатемии и гиперпаратиреоидизма.

Включение в МБД комбинации эссенциальных аминокислот и их кетоа-
налогов приводит к замедлению прогрессирования ХБП [Teschan PE и соавт., 
1998; Prakash S и соавт., 2004; Mitch WE, 2005]. При использовании препара-
та эссенциальных аминокислот и их кетоаналогов длительное применение 
малобелковой диеты в додиализном периоде не вызывает нарушения белко-
вого обмена, что благоприятно отражается на результатах последующей за-
местительной терапии [Chauveau P и соавт., 2009].

Наконец, опыт многолетнего использования МБД с включением сое-
вого изолята SUPRO 760 (0,3-0,4 г белка/ кг/ИМТ/сут на основе обычных 
продуктов питания плюс соевый изолят из расчета 0,3–0,2 г белка/кг/ИМТ/
сут) свидетельствует о том, что такие рационы, действительно, могут за-
медлить прогрессирование ХБП, по крайней мере, у части больных [Кучер 
АГ и соавт., 2007]. 

При формировании рационов у пациентов с ХБП можно руководствовать-
ся рекомендациями JNC 7, модифицированных для ХБП (табл. 14) [Смир-
нов АВ и соавт., 2009].

Нарушения минерального обмена. Нарушения гомеостаза кальция и фос-
фора и проявления вторичного гиперпаратиреоза прогрессируют по мере 
снижения СКФ. При этом критическим значением рСКФ, при котором начи-
нает наблюдаться подавление активности 1α-гидроксилазы в почках, повы-
шение сывороточной концентрации неорганического фосфора, уменьшение 
концентрации кальция в сыворотке крови и нарастание уровня ПТГ счита-
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ется 60 мл/мин/1,73 м2. Эти изменения не только вызывают развитие осте-
одистрофии, но и способствуют кальцификации сосудов и мягких тканей и 
увеличивают уровень кардиоваскулярной заболеваемости и смертности на 
более поздних стадиях ХБП [Goodman WG и соавт., 2004].

Таблица 14
Содержание макронутриентов и минералов в диете для пациентов с гипертен-

зией, согласно рекомендациям JNC 7 и модифицированное для ХБП

Нутриент Стадия ХБП
Стадии С1-С4

Натрий, г/сут* <2,4
Общее количество жиров, % 
энергообеспечения

<30%

Насыщенные жиры, % энергообеспечения <10%
Холестерин, мг/сут <200
Углеводы,% энергообеспечения** 50–60%

Стадии С1–С2 Стадии С3а–С4
Белок, г/кг/сут, % энергообеспечения*** 1,0 / 13% 0,6–0,8 / 10%
Фосфор, г/сут 1,7 0,8–1,0
Калий, г/сут >4 2–4

* Не рекомендовано при «солевом истощении». 
** Исходя из того, что энергообеспеченность за счет белков, жиров и углеводов состав-

ляет 100%.
*** Потребление белка 1,3–1,4 г/кг/сут соответствует обычной западной диете [Fouque D и 

соавт., 2011]. Такой уровень потребления белка для пациентов с ХБП представляется завышен-
ным. При ХБП 1–2 ставдий содержание протеина в рационе не должно превышать 1,0 г/кг/сут.

За последние два десятилетия существенно расширены представления о 
кальций-фосфорном гомеостазе, его нарушениях при ХБП и подходах к кор-
рекции этих расстройств [Добронравов ВА, 2011]. К наиболее крупным до-
стижениям в физиологии и патофизиологии гомеостаза кальция и фосфора 
следует отнести открытие фосфатурических гормонов (прежде всего, фак-
тора роста фибробластов 23) и расшифровку механизмов его действия на 
клеточно-молекулярном уровне с участием вспомогательного белка klotho. Пе-
ресмотрены представления о роли внепочечной экспрессии 1α-гидроксилазы 
и возможном участии этого фактора в развитии внекостной (в том числе, со-
судистой) кальцификации. Наконец, появилась и начала внедряться целая се-
рия принципиально новых классов фармакологических препаратов, воздей-
ствующих на разные стороны гомеостаза кальция и фосфора или минераль-
ный обмен в костной ткани: бифосфонаты, кальцимиметики, активаторы ре-
цепторов витамина D, севеламер, лантана карбонат и др. В нефрологии все 
это послужило причиной для создания новых концепций, например, «chronic 
kidney disease and mineral and bone disorders – CKD-MBD» (отечественный 
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эквивалент: «минеральные и костные нарушения при хронической болезни 
почек – МКН-ХБП») и существенному пересмотру действующих рекоменда-
ции по диагностике, профилактике, контролю и лечению таких расстройств 
[Практические рекомендации KDIGO..., 2011]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

За 10 лет, прошедшие с момента создания концепции ХБП, во всем мире 
накоплен огромный объем данных, показывающих высокую распространен-
ность заболеваний почек и большой социально-экономический ущерб, свя-
занный с развитием терминальной почечной недостаточности. Не вызывает 
сомнения, что важная задача предупреждения дальнейшего прироста боль-
ных с почечной недостаточностью, снижения расходов на высокозатратную 
заместительную почечную терапию и уменьшения сердечно-сосудистого 
риска в популяции, обусловленного почечной дисфункцией, выходит за 
рамки одной медицинской специальности. Концепция ХБП создает уни-
версальную платформу для широкого и эффективного взаимодействия все-
го медицинского сообщества с целью профилактики, раннего выявления и 
торможения прогрессирования хронических заболеваний почек разной эти-
ологии, без чего сегодня невозможна реализация масштабных задач отече-
ственного здравоохранения по сбережению работоспособного населения и 
оздоровлению нации.

Представленные рекомендации не только обобщают принятые в мире 
подходы к решению данной проблемы, но и используют результаты отече-
ственных исследований и накопленный на сегодняшний день опыт адапта-
ции иностранных и международных рекомендаций по ХБП к российским 
условиям. Очевидно, что дальнейшие перспективы внедрения концепции 
ХБП в практику отечественного здравоохранение связаны не только с со-
вершенствованием основных ее положений, но и с разработкой более де-
тальных рекомендаций по отдельным направлениям ведения больных с дис-
функцией почек.
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Приложение
Номограмма для расчета скорости клубочковой фильтрации на основании уровня креа-
тинина сыворитки крови, с учетом пола, возраста и расы (по формуле CKD-EPI, 2011 г.)

Женщины, европеоидная раса

Креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л

Возраст, лет Стадия 
ХБП20 30 40 50 60 70 80

40 144 135 125 117 109 102 95 1
50 134 125 117 109 101 94 88

260 126 118 110 102 95 89 83
70 108 100 94 87 81 76 71
80 92 85 80 74 69 65 60
90 80 74 69 64 60 56 52 3а

100 70 65 61 57 53 49 46
110 62 58 54 51 47 44 41

3б120 56 52 49 45 42 40 37
130 51 48 44 41 38 36 33
140 47 43 40 38 35 33 31
150 43 40 37 35 32 30 28

4

160 40 37 34 32 30 28 26
170 37 34 32 30 28 26 24
180 34 32 30 28 26 24 23
190 32 30 28 26 24 23 21
200 30 28 26 25 23 21 20
210 29 27 25 23 22 20 19
220 27 25 23 22 20 19 18
230 26 24 22 21 19 18 17
240 24 23 21 20 18 17 16
250 23 22 20 19 17 16 15
260 22 21 19 18 17 16 14

5

270 21 20 18 17 16 15 14
280 20 19 18 16 15 14 13
290 19 18 17 16 15 14 13
300 19 17 16 15 14 13 12
310 18 17 15 14 13 13 12
320 17 16 15 14 13 12 11
330 17 15 14 13 12 12 11
340 16 15 14 13 12 11 10
350 15 14 13 12 12 11 10
360 15 14 13 12 11 10 10
370 14 13 12 12 11 10 9
380 14 13 12 11 11 10 9
390 13 13 12 11 10 9 9
400 13 12 11 11 10 9 9
410 13 12 11 10 10 9 8
420 12 11 11 10 9 9 8
430 12 11 10 10 9 8 8
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Мужчины, европеоидная раса

Креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л

Возраст, лет Стадия 
ХБП20 30 40 50 60 70 80

40 163 152 141 132 123 114 107
150 148 138 129 120 112 104 97

60 138 128 120 111 104 97 90
70 129 120 112 105 98 91 85

280 122 114 106 99 92 86 80
90 106 98 92 85 80 74 69

100 93 87 81 75 70 65 61
110 83 77 72 67 63 58 54 3а
120 75 69 65 60 56 52 49
130 68 63 59 55 51 48 44

3б
140 62 58 54 50 47 44 41
150 57 53 49 46 43 40 37
160 53 49 46 43 40 37 35
170 49 46 42 40 37 34 32
180 46 43 40 37 34 32 30
190 43 40 37 35 32 30 28

4

200 40 37 35 33 30 28 26
210 38 35 33 31 29 27 25
220 36 33 31 29 27 25 23
230 34 32 29 27 26 24 22
240 32 30 28 26 24 23 21
250 31 29 27 25 23 22 20
260 29 27 25 24 22 21 19
270 28 26 24 23 21 20 18
280 27 25 23 22 20 19 18
290 26 24 22 21 19 18 17
300 25 23 21 20 19 17 16
310 24 22 21 19 18 17 16
320 23 21 20 18 17 16 15
330 22 20 19 18 17 15 14

5

340 21 20 18 17 16 15 14
350 20 19 18 17 15 14 13
360 20 18 17 16 15 14 13
370 19 18 17 15 14 13 13
380 18 17 16 15 14 13 12
390 18 17 16 14 14 13 12
400 17 16 15 14 13 12 11
410 17 16 15 14 13 12 11
420 16 15 14 13 12 12 11
430 16 15 14 13 12 11 10
440 15 14 13 13 12 11 10
450 15 14 13 12 11 11 10
460 15 14 13 12 11 10 10
470 14 13 12 12 11 10 9
480 14 13 12 11 11 10 9
490 14 13 12 11 10 10 9
500 13 12 12 11 10 9 9
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Женщины, монголоидная раса

Креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л

Возраст, лет Стадия 
ХБП20 30 40 50 60 70 80

40 151 141 132 123 114 107 99 1
50 141 131 122 114 106 99 92
60 133 124 115 107 100 93 87

270 113 105 98 92 85 80 74
80 96 90 84 78 73 68 63
90 83 78 72 68 63 59 55 3а

100 73 68 64 59 55 52 48
110 65 61 57 53 49 46 43

3б120 59 55 51 48 44 41 39
130 53 50 46 43 40 38 35
140 49 46 42 40 37 34 32
150 45 42 39 36 34 32 29

4

160 42 39 36 34 31 29 27
170 39 36 34 31 29 27 25
180 36 34 31 29 27 25 24
190 34 31 29 27 25 24 22
200 32 30 28 26 24 22 21
210 30 28 26 24 23 21 20
220 28 26 25 23 21 20 19
230 27 25 23 22 20 19 18
240 25 24 22 21 19 18 17
250 24 23 21 20 18 17 16
260 23 22 20 19 17 16 15
270 22 21 19 18 17 16 14

5

280 21 20 18 17 16 15 14
290 20 19 18 16 15 14 13
300 19 18 17 16 15 14 13
310 19 17 16 15 14 13 12
320 18 17 16 15 14 13 12
330 17 16 15 14 13 12 11
340 17 16 15 14 13 12 11
350 16 15 14 13 12 11 11
360 16 15 14 13 12 11 10
370 15 14 13 12 11 11 10
380 15 14 13 12 11 10 10
390 14 13 12 11 11 10 9
400 14 13 12 11 10 10 9
410 13 12 12 11 10 9 9
420 13 12 11 10 10 9 8
430 13 12 11 10 9 9 8
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Мужчины, монголоидная раса

Креатинин сыво-
ротки, мкмоль/л

Возраст, лет Стадия 
ХБП20 30 40 50 60 70 80

40 172 160 149 139 130 121 113

150 157 146 136 127 118 110 103
60 145 136 126 118 110 102 95
70 136 127 119 111 103 96 90
80 129 120 112 105 98 91 85

290 112 104 97 90 84 78 73
100 98 92 85 80 74 69 64
110 87 82 76 71 66 62 57

3а120 79 73 68 64 59 55 52
130 71 67 62 58 54 50 47
140 65 61 57 53 49 46 43

3б
150 60 56 52 49 45 42 39
160 56 52 48 45 42 39 36
170 52 48 45 42 39 36 34
180 48 45 42 39 36 34 32
190 45 42 39 37 34 32 30
200 42 40 37 34 32 30 28

4

210 40 37 35 32 30 28 26
220 38 35 33 31 29 27 25
230 36 33 31 29 27 25 24
240 34 32 30 28 26 24 22
250 32 30 28 26 24 23 21
260 31 29 27 25 23 22 20
270 30 28 26 24 22 21 19
280 28 26 25 23 21 20 19
290 27 25 24 22 20 19 18
300 26 24 23 21 20 18 17
310 25 23 22 20 19 18 16
320 24 22 21 19 18 17 16
330 23 22 20 19 17 16 15
340 22 21 19 18 17 16 15
350 22 20 19 17 16 15 14

5

360 21 19 18 17 16 15 14
370 20 19 18 16 15 14 13
380 20 18 17 16 15 14 13
390 19 18 16 15 14 13 12
400 18 17 16 15 14 13 12
410 18 17 15 14 13 13 12
420 17 16 15 14 13 12 11
430 17 16 15 14 13 12 11
440 16 15 14 13 12 12 11
450 16 15 14 13 12 11 10
460 15 14 13 13 12 11 10
470 15 14 13 12 11 11 10
480 15 14 13 12 11 10 10
490 14 13 12 12 11 10 9
500 14 13 12 11 11 10 9
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