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Введение 
Во всем мире  наблюдается увеличение числа пациентов с хронической по-

чечной патологией в связи с нарастанием заболеваемости сахарным диабетом, 
артериальной гипертензией и постарением населения. Неуклонно растет число 
пациентов, требующих заместительной почечной терапии. 

В связи с разработкой многочисленных критериев оценки функции почек 
возникла необходимость унификации подходов к диагностике, а также лечению 
и профилактике хронической почечной недостаточности. В настоящее время об-
щее признание получила концепция хронической болезни почек (ХБП), предло-
женная американскими нефрологами в 2002 году (K/DOQI). В связи с дефицитом 
информации в этот период иркутскими специалистами в 2004 были подготов-
лены первые отечественные рекомендации по ХБП для врачей, которые позво-
лили постепенно адаптировать клиническую практику к единому стадийному 
подходу ведения пациентов с хроническим поражением почек. Только в 2012 
году группа экспертов Научного общества нефрологов России подготовила 
национальные рекомендации по ХБП, которые еще долгое время были недо-
ступны для широкого круга врачей. 

Ежегодные многочисленные научные исследования, рекомендации между-
народных экспертных групп, редкие пересмотры отечественных рекомендаций и 
потребности практикующих врачей в компактном современном документе побу-
дили авторов к продолжению работы над иркутскими рекомендациями по хро-
нической болезни почек и другим важнейшим заболеваниям.  

Настоящий документ отражает согласованную позицию специалистов, ос-
нованную на доказательной медицине и международных рекомендациях. В про-
цессе подготовки текст был открыт для обсуждения и поступившие предложения 
учтены в окончательной версии рекомендаций. 

Для совершенствования рекомендаций важны замечания и предложения, 
которые можно направлять в экспертную группу по email: fbelyalov@yandex.ru.  

 
 

Председатель экспертной группы, 
профессор Фарид Исмагильевич Белялов 
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Эпидемиология 

По данным крупных популяционных регистров (NHANES III, Okinawa 
Study)  распространенность ХБП составляет не менее 10 %, достигая более 20 % 
у отдельных категорий лиц (пожилые, диабет 2-го типа).  

Расчетные данные показывают, что в Иркутске должно быть около 97 000 
пациентов с ХБП, в том числе с 1-й стадией — 33 000, со 2-й и 3-й стадиями – по 
31 000, 4-й и 5-й стадиями — по 1 200 человек (NHANES, 1999–2004). В Иркут-
ске в 2010 году было зарегистрировано пациентов с ХБП 1–2-й стадии, 3, 4-й и 
5-й стадиями соответственно 360, 635, 307 и 151 человек (Винкова Н.Н., 2010). 

Оценить истинное число пациентов с нетерминальной ХБП трудно, так как 
обычно для статистического учета кодируют основное заболевание, например, 
сахарный диабет или хронический гломерулонефрит. В 2010 году, согласно ста-
тистической отчетной форме №12 по рубрикам N17–19, зарегистрировано 756 
пациентов с ПН.  

Определение и критерии 

Хроническая болезнь почек определяется как повреждение почек или сни-
жение функции почек в течение трех месяцев или более независимо от диагноза.  

Современные критерии ХБП включают (K/DOQI) : 
1. Повреждение почек  3 мес., определяемое как структурные или функцио-
нальные нарушения почек с наличием или без снижения СКФ, которое проявля-
ется одним из признаков: 
 изменение мочи или визуальных тестов,  

 морфологические нарушения. 

2. СКФ < 60 мл/мин/1,73 м² в течение ≥ 3 мес. с наличием или без признаков 
повреждения почек. 

 

Этиология 

Выделяют факторы риска развития ХБП, которые делят на предрасполага-
ющие, инициирующие повреждение почек и влияющие на скорость прогресси-
рования (табл. 1). 

Таблица 1 
Основные факторы риска ХБП (K/DOQI)  

Факторы Примеры 
Предрасполагающие Пожилой возраст 

Семейный анамнез 
Инициирующие Диабет 

Артериальная гипертензия 
Иммунные заболевания 
Системные инфекции 
Инфекции мочевыводящих путей 
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Мочевые камни 
Обструкция нижних мочевыводящих путей 
Токсичные лекарства  

Прогрессирования Артериальная гипертензия 
Гипергликемия 
Дислипидемия 
Курение 
Выраженная протеинурия 

 
Заболевания, приводящие к ХБП: 
 заболевания  клубочков (хронический гломерулонефрит), канальцев и интер-

стиция (хронический тублоинтерстициальный нефрит, в том числе пиелоне-
фрит); 

 диффузные болезни соединительной ткани (системная красная волчанка, си-
стемная склеродермия, узелковый полиартериит, гранулематоз вегенера, ге-
моррагический васкулит); 

 болезни обмена веществ (сахарный диабет, амилоидоз, подагра, гипероксала-
турия); 

 врожденные заболевания почек (поликистоз, гипоплазия почек, синдром 
фанкони);  

 первичные поражения сосудов: артериальная гипертензия (АГ), стеноз почеч-
ных артерий; 

 обструктивные нефропатии: мочекаменная болезнь, опухоли мочеполовой 
системы; 

 лекарственные поражения почек (ненаркотические анальгетики, нестероид-
ные противовоспалительные и другие препараты); 

 токсические нефропатии (свинцовая, кадмиевая, кремниевая, алкогольная). 

Патогенез 

Большинство  хронических заболеваний почек  имеют единый механизм 
прогрессирования. В результате гибели части нефронов, обусловленной основ-
ным заболеванием (гломерулонефрит, сахарный диабет, сосудистый гломеру-
лосклероз), в оставшихся непораженными нефронах развиваются компенсатор-
ные структурные и функциональные изменения. Эти изменения представлены 
внутриклубочковой гипертензией, гиперфильтрацией, гипертрофией нефронов в 
результате активации внутрипочечной (тканевой) ренин-ангиотензиновой си-
стемы.  

На ранних этапах формирования почечной недостаточности  отмечается 
снижение функционального резерва почки, в частности, уменьшение  способно-
сти к росту СКФ в ответ на белковую нагрузку. На этом этапе течение почечной 
дисфункции бессимптомно. Дальнейшая потеря функционирующих нефронов 
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(до 30 % от нормы) приводит к более выраженным нарушениям функции почек 
— повышению концентрации азотистых метаболитов (мочевины, креатинина), 
нарушению баланса электролитов, анемии и т.д. 

Классификация 

 У пациентов с наличием заболеваний, вызывающих повреждение почек, 
или признаками повреждения почек оценивают СКФ и соответствующую ста-
дию ХБП (табл. 2). 

Таблица 2 
Классификация хронической болезни почек  

(K/DOQI; НОРН)  

Ста-
дия 

Характеристика СКФ  
мл/мин/1,73 м² Рекомендуемые мероприятия 

С1 
Повреждение почек с 
нормальной или 
СКФ 

 
≥ 90 

 

Лечение основного заболева-
ния, контроль факторов риска 

С2 
Повреждение почек с 
легким СКФ 

60–89 
+ оценка скорости прогрессиро-
вания, замедление темпов 
СКФ 

С3а Умеренное СКФ 45–59 
+ оценка и снижение риска сер-
дечно-сосудистых болезней 

С3б Существенное СКФ 30–44 
+ активная профилактика и ле-
чение сердечно-сосудистых бо-
лезней 

С4 Выраженное СКФ 15–29 
+ подготовка к  
заместительной терапии 

С5 
Почечная  
недостаточность 

< 15 
Почечная заместительная  
терапия 

Примечание: НОРН – научное общество нефрологов России, KDIGO – Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes 

 
Показатель СКФ на уровне 90 мл/мин/1,73 м2 принят как нижняя граница 

нормы. Состояния со СКФ в диапазоне от 60 до 89 мл/мин/1,73 м2 при отсутствии 
признаков повреждения почек классифицируют как «снижение СКФ», которое 
целесообразно отразить в диагнозе. Легкое снижение СКФ у пожилых лиц без 
инициирующих факторов риска ХБП расценивается как возрастная норма.  

Когда в течение 3 и более месяцев СКФ не достигает 60 мл/мин/1,73 м2  неза-
висимо от того, имеются ли при этом другие признаки нефропатии, следует диа-
гностировать ХБП соответствующей стадии.   

В связи с редким переходом пациентов из 3-й в 4-ю стадию, с учётом зна-
чительного возрастания риска сердечно-сосудистых событий 3-ю стадию было 
предложено разделить на подстадии «а» и «б» (Abutaleb N., 2007; KDIGO; 
НОНР). 
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Формулировка диагноза 

 Концепция ХБП расширяет понятие «хроническая почечная недостаточ-
ность» за счет оценки начальных стадий заболеваний почек, что позволяет 
начать превентивные мероприятия раньше, замедлить прогрессирование ПН и 
снизить нарастающую частоту терминальной ПН.  

Поскольку нынешняя Международная классификация болезней (МКБ) 
была рекомендована для использования в 1994 году, то соответственно в офици-
альном русском переводе классификации нет рубрики ХБП. Однако в октябре 
2007 года Всемирная организация здравоохранения существенно уточнила руб-
рику N18 (табл. 3).  

Таблица 3 
Уточненная кодировка рубрики N18 в МКБ (WHO) 

Код Описание 

N18 

Хроническая болезнь почек 
Включено: хроническая уремия,  диффузный склерозирующий 
гломерулонефрит  
Исключено: хроническая почечная недостаточность с гипертен-
зией (I12.0)  
Используйте дополнительный код, если необходимо, для иденти-
фикации основного заболевания или гипертензии 

N18.1 
Хроническая болезнь почек, стадия 1 
Повреждение почек с нормальной или повышенной СКФ  
(> 90 мл/мин/1,73 м2) 

N18.2 
Хроническая болезнь почек, стадия 2 
Повреждение почек с легким снижением СКФ 
 (60–89 мл/мин/1,73 м2) 

N18.3 
Хроническая болезнь почек, стадия 3 
Повреждение почек с умеренным снижением СКФ  
(30–59 мл/мин/1,73 м2)  

N18.4 
Хроническая болезнь почек, стадия 4 
Болезнь почек с выраженным снижением СКФ  
(15–29 мл/мин/1,73 м2) 

N18.5 

Хроническая болезнь почек, стадия 5 
Почечная недостаточность (< 15 мл/мин/1,73 м2 или диализ). 
Включено: хроническая уремия, терминальная стадия болезни по-
чек 
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N18.9 

Хроническая болезнь почек, неуточненная 
Включено: почечная недостаточность неуточненная, уремия не-
уточненная  
Исключено: почечная недостаточность с гипертензией (I12.0) 

 
Таблица 4 

Примеры формулировок клинического диагноза 

Диагноз МКБ 

Хронический гломерулонефрит, мочевой синдром, ХБП 2-я стадия   N03.9 

Хронический гломерулонефрит, мембрано-пролиферативный,   
нефротический синдром, обострение, ХБП С3аА1  
(48 мл/мин/1,73 м2, 10.04.11)  

N03.5 

Сахарный диабет 2 типа  
Осложнение: ХБП С5Д (постоянный гемодиализ с 23.12.2011)  

Е11.2 

Гипертоническая болезнь III стадия, риск 4  
Осложнения: ХСН I ФК, 1 стадия. Снижение СКФ (64 мл/мин/1,73 
м2, 25.04.08)  

I13 

Гипертоническая болезнь II стадия, риск 3  
Осложнение: ХБП С2.  

I12.0 

Системная красная волчанка, подострое течение, активность II  
степени, полиартрит, правосторонний экссудативный плеврит,  
мембрано-пролиферативный гломерулонефрит, ХБП С4 А2 

M32 

Хронический тубулоинтерстициальный нефрит, вызванный параце-
тамолом, ХБП С2. 

N14 

Хроническая болезнь почек, неуточненная, С4 А1. N18.9 

Поликистоз почек, ХБП С1. Q61.2 

 
В целях сохранения общепринятой структуры диагноза рекомендуется ди-

агноз ХБП указывать после основного заболевания. Кодировка болезни устанав-
ливается в соответствии с МКБ по основному заболеванию, а при невозможности 
выявления последнего — рубриками N18.1–9 .  

В случае проведения диализа или трансплантированной почки рекомен-
дуют делать соответствующие отметки в диагнозе, например, «стадия 5Д» или 
«стадия 3T» соответственно. 
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Примеры некоторых распространенных клинических диагнозов, основан-
ные на российских рекомендациях и согласованные ведущими специалистами и 
практикующими врачами, приведены в табл. 4. 

Напомним, что при отсутствии признаков повреждения почек и СКФ 60–
89 мл/мин/1,73 м2 стадия ХБП не устанавливается, а в диагнозе отмечается «сни-
жение СКФ». У пожилых лиц (> 65 лет) показатели СКФ в пределах 60–89 
мл/мин/1,73 м2 расцениваются как вариант нормы. Пациентам на диализе уста-
навливают 5 стадию ХБП. 

Маркёры повреждения почек 

Хроническое повреждение почек определяется как структурные аномалии 
почек, которые могут привести к снижению почечной функции. Экспертами 
предложены маркеры повреждения почек, используемые для постановки диа-
гноза ХБП (KDIGO): альбуминурия/протеинурия, аномалии осадка мочи, элек-
тролитные и другие нарушения при поражении канальцев, гистологические из-
менения, структурные аномалии при визуальных тестах, анамнез транспланта-
ции почек.  

Протеинурия является ранним и чувствительным маркером почечного по-
вреждения при многих нефропатиях. При этом основным белком мочи, как пра-
вило, является альбумин с малым молекулярным весом.  

Альбуминурия. В норме у взрослых экскреция альбумина с мочой состав-
ляет < 30 мг/сут. Микроальбуминурия (30–300 мг/сут) является ранним марке-
ром повреждения почек. В связи с вариативностью альбуминурии необходимо 
получить не менее двух положительных тестов из трех (UKRA).  

Соотношение концентрации белка (альбумина) к концентрации креати-
нина в одной и той же порции мочи устраняет влияние изменения концентрации 
мочи, которые в равной мере воздействуют на концентрацию в моче белка и кре-
атинина. Экспертами NKF-KDIGO предложено с целью уточнения прогноза раз-
делить альбуминурию на основании суточной экскреции или отношения альбу-
мин/креатинин на три категории: 
 А1 (нормальная, слабо повышенная): < 30 мг/сут или мг/г, 

 А2 (умеренно повышенная): 30–300 мг/сут или мг/г, 

 А3 (высокая): > 300 мг/сут или мг/г. 
В отечественных рекомендациях НОНР градация альбуминурии расширена за 

счет минимальной (< 10 мг/сут, А0) и нефротической (≥ 2 г/сут, А4) альбумину-
рии. 

Микрогематурия в сочетании с изменением морфологии эритроцитов 
(анизоцитоз) характерна для поражения базальной мембраны почек. При микро-
гематурии требуется исключить инфекцию мочевых путей, а у пациентов после 
40 лет — рак почки. Если микрогематурия сопровождается протеинурией и сни-
жением СКФ, то высока вероятность гломерулярного или сосудистого пораже-
ния почек. 
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При поражении почек нередко выявляются цилиндры: эритроцитарные — 
при пролиферативных гломерулонефрите, лейкоцитарные — при пиелонефрите 
или интерстициальном нефрите.  

К маркерам повреждения почек относят канальцевые нарушения: каналь-
цевый ацидоз, нефрогенный несахарный диабет, потеря калия/магния, цистину-
рия, синдром Фанкони, неальмубиновая протеинурия. 

Важнейшую информацию дать биопсия почек, позволяющая выявить гло-
мерулярные, сосудистые, тубулоинтерстициальные болезни почек. 

Визуальные маркеры повреждения почек определяются при ультразвуко-
вом исследовании, компьютерной или магнитно-резонансной томографии, изо-
топной сцинтиграфии, ангиографии:  
 поликистоз почек,  

 дисплазия почек,  

 гидронефроз вследствие обструкции,  

 кортикальные рубцы вследствие инфаркта, пиелонефрита или ассоциирован-
ные с везикоуретральным рефлюксом, 

 объемные образования или увеличение почек вследствие инфильтративных 
заболеваний, 

 стеноз почечной артерии, 

 маленькие и гиперэхогенные почки (тяжелая ХБП при многих паренхиматоз-
ных заболеваниях почек). 

Повреждение почек может проявляться также клинико-лабораторными 
синдромами: 
 нефротический синдром: протеинурия > 3,5 г/сут, гипоальбуминемия, гипер-

липидемия, отеки;  

 нефритический синдром: гематурия, эритроцитарные цилиндры, протеинурия 
> 1,5 г/сут, отеки, АГ; 

 тубулоинтерстициальный синдром: снижение плотности мочи, электролит-
ные нарушения, протеинурия < 1,5 г/сут. 

Оценка функции почек 

В общетерапевтической практике функция почек обычно оценивается с по-
мощью следующих показателей:  
 скорость клубочковой фильтрации: 

o расчетные формулы, 
o клиренс креатинина; 

 креатинин плазмы крови; 

 цистатин С. 

Помощь врачам в оценке риска развития почечной недостаточности могут 
оказать прогностические шкалы, например, модель KFRE (Kidney Failure Risk 
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Equation), которая имеется в программе КардиоЭксперт для мобильных 
устройств. 

 
Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 

Для быстрой оценки и мониторинга функции почек рекомендуют оцени-
вать  величину СКФ, которая достаточно информативно отражает состояние по-
чек. Между уровнем СКФ и наличием тех или иных проявлений или осложнений 
ХБП существует тесная связь. Однако снижение СКФ до 20–30 мл/мин/1,73 м2  
обычно не проявляется клиническими симптомами. При выявлении сниженной 
СКФ необходимо повторить тест через 2 недели, а затем через > 90 дней для 
оценки стабильности изменений показателя (UKRA). 

Необходимо отметить, что использование СКФ, как основной меры тяже-
сти ХБП, а не более привычного многим практическим врачам сывороточного 
креатинина, предпочтительнее, так как  взаимоотношения между концентрацией 
креатинина и СКФ нелинейны. Поэтому на ранних стадиях хронических заболе-
ваний почек при очень близких значениях уровней сывороточного креатинина 
величины СКФ могут различаться почти в два раза. В этой связи СКФ следует 
рассматривать как более чувствительный показатель функционального состоя-
ния почек.  

При хронических нефропатиях снижение СКФ отражает уменьшение 
числа действующих нефронов, то есть является показателем сохранности массы 
функционирующей почечной паренхимы. Вместе с тем  расчетная СКФ недоста-
точно точно отражает концентрацию уремических токсинов (Eloot S. et al., 2011). 
 Для широкой практики рекомендуются расчетные методы оценки СКФ 
на основе креатинина плазмы. Наиболее удобно использовать калькуляторы 
СКФ для смартфонов (например, программа КардиоЭксперт из Google Play). В 
целом расчетная СКФ менее надежна на 1–2-й стадиях ХБП, когда возможны 
гиперфильтрация и гипертрофия действующих нефронов, что и поддерживает 
нормальный уровень суммарной СКФ.  
 Среди методов расчета СКФ предпочтение отдают формуле CKD-EPI, 
которая точнее оценивает риск терминальной почечной недосточности и смерт-
ности, чем формула MDRD (Levey A.S. et al., 2009; KDIGO).   
 Возможно, формула CKD-EPI (2012), основанная на креатинине и циста-
тине С (которые не зависит от мышечной массы) более точна, чем основанные 
на креатинине или цистатине С в отдельности, и может использоваться в каче-
стве верифицирующего теста (Levey A.S. et al., 2014; Zhu Y. et al., 2014).  

Расчетный клиренс креатинина по формуле Кокрофта-Голта пока счита-
ется стандартом для коррекции доз лекарственных препаратов. 
 Лучше рассчитывать СКФ в лаборатории, а не с помощью СКФ–калькуля-
торов, так как с каждым набором реактивов для оценки креатинина плазмы да-
ется фактор коррекции показателя. 

За 12 ч до оценки креатинина плазмы пациент не должен принимать мясо; 
необходимо  отменить препараты, влияющие на концентрацию креатинина 
(например, триметоприм, который секретируется канальцами и может конкури-
ровать с креатинином). 
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 Оценка СКФ по клиренсу креатинина (лучше инулина, который не секре-
тируется канальцами) предпочтительнее, чем вышеописанные расчетные фор-
мулы, в начальных стадиях ПН, при быстром изменении функции почек, кахек-
сии или ожирении, заболеваниях мышц, параплегии, диете с ограничением или 
избытком креатина, приеме нефротоксичных препаратов, диализе. 
 
Креатинин плазмы крови 

Общепринятая оценка нормы креатинина плазмы крови отсутствует. При-
мерные соотношения между уровнем креатинина плазмы и СКФ, рассчитанной 
по формуле CKD-EPI, представлены в табл. 5 и 6. Уровень креатинина суще-
ственно зависит от пола (у женщин на 15 % ниже), расы, масса тела, хронических 
заболеваний, диеты (вегетарианцы или обильное употребление мяса); и это сни-
жает диагностическую ценность метода. 

 
Цистатин С 

Цистатин С — ингибитор цистеин-протеазы, вырабатываемый всеми ядро-
содержащими клетками и поступающий в кровоток с постоянной скоростью. 
Низкий молекулярный вес позволяет свободно фильтроваться в клубочках, далее 
цистатин С полностью реабсорбируется без канальцевой секреции и катаболизи-
руется. 
 У пациентов без нарушения функции почек уровень цистатина С состав-
ляет 0,50–0,95 мг/л (коэффициент перевода в нмоль/л = 75). 
 На уровень цистатина С могут повлиять нарушение функции щитовидной 
железы, прием кортикостероидов, но не мышечная масса. 

При оценке цистатина С для оценки функции почек рекомендуется исполь-
зовать не уровень цистатина С, а расчетную СКФ на его основе (Inker L.A. et al., 
2012).  

Если требуется подтвердить ХБП у пациентов со СКФ 45–59 мл/мин/1.73 
м², определенной по креатинину, при отсутствии маркеров повреждения почек 
можно использовать СКФ на основе оценки цистатина С (KDIGO). 
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Таблица 5 
Сопоставление уровня креатинина плазмы и СКФ у женщин  

(по формуле CKD-EPI) 
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Таблица 6 
Сопоставление уровня креатинина плазмы и СКФ у мужчин  

(по формуле CKD-EPI) 
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Оценка рисков ХБП 

На основании оценки СКФ и альбуминурии предложена классификация 
риска прогрессирования ХБП, острого повреждения почек, сердечно-сосудистых 
заболеваний (KDIGO).  

В оценке риска также должны учитываться основное заболевание почек, 
коморбидность и другие факторы риска.  

Выделяют низкий (зеленый цвет), умеренно повышенный (желтый), высо-
кий (оранжевый) и очень высокий (красный) риски (табл. 7). 

Таблица 7  
Оценка рисков у пациентов с ХБП (KDIGO) 

Тяжесть ХБП Персистирующая альбуминурия, мг/сут 

Стадия СКФ 
мл/мин/1,73 м2 

<30  30–300 >300 

1 ≥ 90 Низкий Умеренный Высокий 

2 60 – 89 Низкий Умеренный Высокий 

3а 45 – 59 Умеренный Высокий Очень высокий 

3б 30 – 44 Высокий Очень высокий Очень высокий 

4 15 – 29 Очень высокий Очень высокий Очень высокий 

5 <15 Очень высокий Очень высокий Очень высокий 
 
 На основании оценки риска определяется частота контроля состояния па-
циентов, сроки направления к нефрологу, объем медицинской помощи. 

Лечение 

Замедление прогрессирования ПН 
Основная цель лечения пациентов с ХБП — замедление темпов прогресси-

рования ПН и отдаление времени начала заместительной почечной терапии. До-
стижение этой цели, наряду с лечением основного заболевания, требует прове-
дения целого комплекса мероприятий (KDIGO): 
 контроль гипертензии с достижением АД ≤ 140/90 мм рт. ст., а у   пациентов 

с микроальбуминурией или макроальбуминурией — ≤ 130/80 мм рт. ст. 
(KDIGO); 

 применение ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) или 
блокаторов рецепторов ангиотензина II (БРА) у пациентов с диабетом и аль-
буминурией > 300 мг/сут;  

 контроль гликемии у пациентов с диабетом, добиваясь HbA1c ~7 % или выше 
при выраженной коморбидности или небольшой ожидаемой продолжитель-
ности жизни; 

 отказ от курения. 
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 Широко используют ИАПФ, которые снижают внутриклубочковую гипер-
тензию и гиперфильтрацию, расширяя выносящие артериолы клубочков. Дли-
тельное лечение ИАПФ позволяет сохранить фильтрационную функцию почек и 
замедлить темпы снижения СКФ  независимо от наличия АГ. Препараты оказа-
лись эффективными даже при тяжелой ХБП с уровнем креатинина 440–530 
мкмоль/л. В случае непереносимости ИАПФ рекомендуют БРА, которые могут 
замедлить развитие микроальбуминурии (ROADMAP).  

Комбинация ИАПФ и БРА, по-видимому, в большей степени снижает про-
теинурию, чем каждый препарат в отдельности, однако чаще вызывает гипотен-
зию и не замедляет прогрессирование болезни почек, по сравнению с монотера-
пией (Krause M.W. et al., 2012; ONTARGET). 

При недиабетической ХБП препараты, блокирующие ренин-ангиотензино-
вую систему, недостаточно эффективны при 1–3-й стадиях и рекомендуются 
лишь в случае протеинурии > 0,5 г/сут (KDOQI; UKRA; Cochrane Reviews).  

ИАПФ и БРА замедляют прогрессирование диабетической ХБП с мик-
роальбуминурией даже при отсутствии АГ (RENAAL, IDNT, CSG trial of 
Captopril). Необходимо титровать ИАПФ и БРА до умеренных и высоких доз, 
добиваясь снижения альбуминурии (ROAD, IRMA 2). Дозовый режим препара-
тов указан в табл. 8. 

После начала лечения ИАПФ отмечают повышение креатинина плазмы, 
коррелирующее с замедлением прогрессирования ХБП. Лечение ИАПФ можно 
продолжить при снижении СКФ < 30 % от исходного в течение 4 мес. после 
начала лечения и гиперкалиемии ≤ 5,5 ммоль/л (K/DOQI). Интервалы монито-
ринга АД, СКФ и калия плазмы при лечении ИАПФ/БРА представлены в таблице 
9. 

Таблица 8 
Дозы ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента и блокаторов ре-

цепторов ангиотензина  2 при дисфункции почек (K/DOQI; ESC) 

Препарат 
Почечная  

экскреция,  % 

Доза (мг/сут/кратность) 

СКФ ≥ 60 
мл/мин/1,73 м2 

СКФ 10–30 
мл/мин/1,73 м2 

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 

Каптоприл 95 25–150/2–3 6,25–12,5/2–3 

Зофеноприл 60 7,5–30/2 7,5–30/2 

Лизиноприл 70 20–40/1–2 2,5–5/1 

Периндоприл 75 4–8/1–2 2–4/1 

Рамиприл 85 2,5–20/1–2 1,25–5/1 

Спираприл 50 3–6/1 3–6/1 

Фозиноприл 50 10–40/1–2 10–40/1 

Эналаприл 88 10–40/1–2 2,5–20/1 

Блокаторы рецепторов ангиотензина 2 
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Валсартан 30 80–320/1 80–320/1 

Ирбесартан 20 150–300/1 150–300/1 

Кандесартан 33 4–32/1 4/1 

Лосартан 43 50–100/1–2 50–100/1–2 

Эпросартан 37 400–800/1–2 400–800/1–2 
 

Таблица 9 
Интервал мониторинга АД, СКФ и калия плазмы при лечении 

ИАПФ/БРА (K/DOQI) 
Показатели Диапазон 

АД систолическое,  мм рт. ст. 
СКФ, мл/мин/1,73 м² 
Ранее СКФ,  % 
Калий плазмы, ммоль/л 

≥ 120 
≥ 60 
< 15 
≤ 4,5 

< 120 
< 60 
≥ 15 
> 4,5 

Период лечения Интервал контроля 

После начала/повышения дозы ИАПФ/БРА 4–12 нед. ≤ 4 нед. 

После достижения целевого АД и стабилиза-
ции дозы 

6–12 мес. 1–6 мес. 

 
Ограничение белка до 0,8 г/кг назначается при СКФ < 30 мл/мин/1,73 м² и по-

могает снизить фильтрационную нагрузку на почки (табл. 10). При этом потреб-
ление белка 0,6 г/кг не снижает смертность и время начала диализа, по сравне-
нию с дозой 0,8 г/кг (Bruno C.  et al., 2009). 

Таблица 10 
Содержание белка в пищевых продуктах 

(Скурихин И.М., Тутельян В.А., 2007) 

Продукты 

Белок,  
 г/100 г  

съедобной 
части 

Продукты 

Белок,  
г/100 г  

съедобной  
части 

Говядина 
Баранина 
Свинина мясная 
Печень говяжья 
Куры 
Утки 
Яйца куриные 
Колбаса вареная 
Сервелат 
Сардельки свиные 
Судак 
Треска 

19–20 
16–21 

15 
17 

18–21 
16–17 

13 
12 
28 
10 
19 
18 

Грибы сушеные (белые) 
Ядро ореха фундук 
Мука пшеничная 1 сорт 
Мука ржаная сеянная 
Крупа манная 
Крупа гречневая 
Крупа рисовая 
Хлеб пшеничный 
Хлеб ржаной 
Макаронные изделия в/с 
Картофель 
Капуста белокочанная 

28 
16 
11 
7 
11 
13 
7 
8 

5–7 
10 
2 

1,8 
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Навага 
Икра осетровых 
Молоко коровье 
Творог нежирный 
Сыры (твердые) 
Соя 
Горох 
Фасоль 

15–17 
36 
3 
18 

19–31 
35 
23 
22 

Морковь 
Свекла 
Томаты 
Апельсины 
Яблоки, груши 
Смородина черная 
Масло сливочное 

1,3 
1,7 
0,6 
0,9 
0,4 
1 

0,6 
 

 
 Верапамил, сулодексид и статины не имеют достаточно надежных доказа-
тельств эффективного замедления темпов снижения СКФ. 

У пациентов с ХБП повышен риск острого снижения СКФ при приеме не-
стероидных противовоспалительных препаратов (включая селективные),  ами-
ногликозидов, циклоспорина, ванкомицина, внутривенном введении рентген-
контрастных препаратов.  

 
Синдромальное лечение 

Артериальная гипертензия. Коррекция АД замедляет наступление терми-
нальной ПН и снижает риск сердечно-сосудистых заболеваний. Важное значение 
для снижения АД и протеинурии имеет ограничение в диете соли (до 3–6 г/сут 
или натрия до 1,2–2 г/сут) (HONEST; KDIGO). Нецелесообразно использовать 
заменители соли, содержащие калий. 

Целью антигипертензивной терапии является контроль гипертензии с дости-
жением АД ≤ 140/90 мм рт. ст., а у  пациентов с микроальбуминурией или мак-
роальбуминурией ≤ 130/80 мм рт. ст. (KDIGO). 

Следует избегать гипотензии, так как снижение систолического            АД 
< 110 мм рт. ст. может увеличить прогрессирование ХБП (AIPRD; K/DOQI; 
UKRA). 

На стадии ПН, как правило, монотерапия не приводит к стабилизации 
уровня АД, поэтому рекомендуется комбинированная терапия антигипертензив-
ными препаратами, относящимися к различным группам. Наряду с ИАПФ и БРА 
можно назначать бета-блокаторы, диуретики, альфа-блокаторы, антагонисты 
кальция. Необходимо учитывать коррекцию дозы препаратов, выводящихся поч-
ками.  

Гипергликемия. Диабетическая нефропатия развивается у 20–40 % пациен-
тов с диабетом в среднем через 5–7 лет после появления признаков протеинурии. 
Диабетическая нефропатия является ведущей причиной терминальной ПН (40–
50 % всех случаев), при которой проводятся диализ или трансплантация почки. 
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В этой связи ежегодно осуществляют контроль альбуминурии и СКФ у пациен-
тов с диабетом 1-го типа через 5 лет от начала заболевания, а с диабетом 2 типа 
— сразу после установления диагноза.  
 Хороший контроль гликемии снижает риск и замедляет развитие диабети-
ческой нефропатии (DCCT, UKPDS). Однако эффективность интенсивного кон-
троля гликемии при нефропатии с выраженной протеинурией не доказана.  

 На ранних стадиях диабетической нефропатии возможно продолже-
ние лечения пероральными антигипергликемическими препаратами, а на позд-
них предпочтительнее инсулинотерапия. Цель лечения диабета — достижение 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) < 7 %. Особенности коррекции доз 
антигипергликемических препаратов представлены в табл. 11.  

Дислипидемия. Пациенты с ХБП, в том числе на 5-й стадии, чаще всего 
умирают от сердечно-сосудистых заболеваний. Более того, ХБП является боль-
шим фактором риска сердечно-сосудистых катастроф. Поэтому уже на ранних 
стадиях ХБП необходимо проводить активное лечение дислипидемии, АГ, ожи-
рения, гипергликемии, отказаться от курения и увеличить физические нагрузки. 

Лечение статинами показано всем пациентам с ХБП старше 50 лет, и паци-
ентам в возрасте 18–49 лет при наличии дополнительных факторов риска (ИБС, 
диабет, перенесенный ишемический инсульт, 10-летний риск коронарной смерти 
или ИМ > 10%) (KDIGO).  
 Целью лечения является достижение уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности в плазме < 1,8 ммоль/л (ESC/EAS). 

 
Таблица 11 

Дозы антигипергликемических препаратов при ХБП 
(K/DOQI, ADA/EASD; KDIGO)       

Класс Препараты Дозы на 3–4-й стадиях ХБП 

Препараты  
сульфонилмочевины 

Глибенкламид 
Не показан ввиду повышенного 

риска гипогликемии 

Глипизид Не меняется 

Гликвидон Не меняется 

Гликлазид Не меняется 

Глимепирид Начало с 1 мг/сут 

Тиазолидиндионы Пиоглитазон Не меняется 

Игибиторы  
дипептидилпептидазы–
4 

Ситаглиптин 
50 мг/сут при СКФ 30–50 

мл/мин/1,73 м2; 25 мг/сут при 
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 

Вилдаглиптин 50 мг/сут 

Бигуаниды Метформин Противопоказан при 4-й стадии 
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Глиниды 
Репаглинид 

Начало с 0,5 мг перед едой 
при 4-й стадии 

Натеглинид 
Начало с 60 мг перед едой 

при 4-й стадии 

Ингибиторы  
альфа–глюкозидазы 

Акарбоза, 
миглитол 

Не рекомендуются при               4-й 
стадии 

Инсулин 
Доза корригируется по оценке  

ответа пациента 
 

Отеки. При отеках необходим регулярный контроль массы тела утром по-
сле туалета. Рекомендуется диета с ограничением натрия < 2,4 г/сут (соли соот-
ветственно < 6 г/сут). Заменители соли содержат большое количество калия и не 
рекомендуются при ХБП. 

Для устранения задержки жидкости применяют диуретики: на 1–3-й ста-
диях ХБП можно использовать однократно тиазидовые препарата, на 4–5-й ста-
диях показаны петлевые диуретики 1–2 раза в сутки (KDOQI). У пациентов со 
СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 могут потребоваться большие дозы петлевых диурети-
ков, а калийсберегающие препараты опасны вследствие гиперкалиемии. Диуре-
тики следует использовать с осторожностью при комбинации с ИАПФ/БРА, так 
как возможно выраженное снижение внутриклубочкового давления и развитие 
острой почечной недостаточности. 

При нефротическом синдроме, несмотря на массивную потерю белка, со-
держание в пище белка животного происхождения не должно превышать 0,8 г/кг. 
При снижении концентрации альбумина в крови < 2,5 г/л рекомендуют инфузии 
бессолевого альбумина 1 г/кгсут.  

Анемия. Анемия часто наблюдается у больных ПН, ассоциируется с повы-
шенной смертностью, вызывает ухудшение течения сопутствующих заболева-
ний (ишемическая болезнь сердца, сердечная недостаточность) и снижает каче-
ство жизни.  

Препараты железа рекомендуют при уровне гемоглобина < 100 г/л, ферри-
тина < 100 мкг/л и насыщении трансферрина < 20% (KDIGO). Для лечения при-
меняют препараты железа внутривенно или внутрь на додиализной стадии 1–3 
мес.). 

Выраженная анемия связана со сниженным синтезом почечного эритропо-
этина — гормона, обеспечивающего эритропоэз. При назначении эритропоэтина 
нужно тщательно взвесить риск (АГ, гиперкалиемия, тромбозы) и пользу (повы-
шение качества жизни, отказ от гемотрансфузий). При неконтролируемой АГ и 
выраженной ишемической болезни сердца лечение эритропоэтином противопо-
казано. 

Лечение эритропоэтином может быть назначено лишь при уровне гемогло-
бина ниже 100 г/л; при превышении этого порога прием препарата рекомендуют 
прекратить (FDA). 
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На фоне лечения эритропоэтином усиливается дефицит железа сыворотки 
крови, поэтому для более эффективного лечения терапию эритропоэтином целе-
сообразно сочетать с железосодержащими препаратами. 

Метаболические нарушения. Развитие ПН характеризуется гиперкалие-
мией вследствие снижения почечной экскреции калия. Поэтому рекомендуется 
исключение продуктов, богатых калием (бананы,  курага, цитрусовые, изюм, 
картофель). В тех случаях, когда гиперкалиемия угрожает полной остановкой 
сердца (> 6,5 ммоль/л), вводят внутривенно в течение 5 мин 10 мл 10 %-го рас-
твора глюконата кальция, или 10 ед инсулина в 60 мл 40 %-й глюкозы, или бикар-
бонат натрия 8,4 %-й 40 мл. Наиболее эффективен для устранения жизнеопасной 
гиперкалиемии гемодиализ. 

При гиперфосфатемии ограничивают продукты, богатые фосфором (рыба, 
сыр, гречка), вводят препараты, связывающие фосфор в кишечнике (карбонат каль-
ция). Для лечения гипокальциемии и профилактики гиперпаратиреоза назначают 
карбонат кальция 0,5–1 г внутрь 3 раза в сутки с едой, а при неэффективности — 
активные метаболиты витамина D (кальцитриол).  

В случае развития гиперпаратиреоза (гиперкальциемия, повышение ще-
лочной фосфатазы, кальциноз сосудов) назначают активные метаболиты вита-
мина D, при необходимости удаляют гиперплазированные паращитовидные же-
лезы. 

Следует отметить, что в настоящее время исследования не показывают 
очевидной пользы лечения нарушений фосфорно-кальциевого обмена и костной 
структуры (K/DOQI).  

Уремия. Энтеросорбенты способны в небольшой степени связывать токси-
ческие продукты в кишечнике и выводить их из организма. В качестве энтеро-
сорбентов можно использовать энтеродез, полифепан. При использовании энте-
росорбентов необходимо помнить, что их назначают натощак и через 1,5–2 ч  по-
сле приема основных лекарственных препаратов. 

Важно следить за регулярностью действия кишечника, при необходимости 
— назначать слабительные средства (лактулоза) или производить очистительные 
клизмы. 

При СКФ < 15 мл/мин/1,73 м2 требуется ограничение белка до 0,6 г/кг 
массы тела. Только в случае сочетания ХБП и нефротического синдрома допу-
стимо потребление белка в объеме 0,8 г/кг массы тела. 

При соблюдении низкобелковой диеты у больных пониженного питания 
могут возникнуть проблемы, связанные с катаболизмом собственных белков. В 
таких случаях рекомендуются кетоновые аналоги аминокислот (кетостерил), ко-
торые в организме ферментативно преобразуются в соответствующие L-амино-
кислоты, расщепляя при этом мочевину.  

 
Лечение экстракорпоральное 

В настоящее время существуют три метода заместительной терапии боль-
ных, имеющих терминальную стадию ПН: гемодиализ, перитонеальный диализ 
и трансплантация почки.  
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Экстракорпоральное лечение показано при 5-й стадии ХБП, характеризу-
ющейся СКФ < 15 мл/мин/1,73 м2 (KDOQI; ERA). По–видимому, нецелесооб-
разно начинать диализ ранее, чем СКФ достигнет уровня 6–10 мл/мин (ERA; 
CANUSA; IDEAL). 

В случаях гиперкалиемии, резистентных отеков, гиперфосфатемии, гипер- 
или гиповолемии, метаболического ацидоза, анемии, неврологических наруше-
ний (энцефалопатия, нейропатия), потери веса, перикардита, плеврита, гастроин-
тестинальных симптомов, стойкой АГ заместительную терапию можно начинать 
при  СКФ > 15 мл/мин/1,73 м2. Нежелательно откладывать лечение до состояния 
со СКФ < 6  мл/мин/1,73 м2. 

Гемодиализ является наиболее распространенным методом заместитель-
ной терапии. Этот аппаратный метод очищения крови проводится        3 раза в 
неделю и требует постоянного прикрепления пациента к диализному центру. В 
настоящее время развиваются методы диализа на дому с помощью портативных 
устройств и мобильных медицинских бригад.  

Подготовка к гемодиализу начинается у пациентов с прогрессирующей 
ХБП уже на 4-й стадии и проводится специалистом. До начала гемодиализа необ-
ходима коррекции анемии, нарушений кальциевого и фосфорного обмена, имму-
низация против вирусного гепатита В.  

Перитонеальный диализ не требует стационарного лечения и сосудистого 
доступа, обеспечивает более стабильные показатели системной и почечной ге-
модинамики, но нередко осложняется перитонитом. Процедура проводится еже-
дневно несколько раз в сутки. 

Трансплантация почки является наиболее эффективным методом замести-
тельной терапии, позволяет добиться полного излечения на период функциони-
рования трансплантанта и обеспечивает лучшую выживаемость по сравнению с 
диализом. Вместе с тем трансплантация почки требует оперативного вмешатель-
ства, лечения цитостатиками, нередко осложняется инфекциями и достаточно 
дорогая.  

Тактика ведения 

 В лечении пациентов с ХБП участвуют терапевты, нефрологи, специали-
сты по заместительной терапии. Терапевт в поликлинике или стационаре прово-
дит скрининг ХБП у пациентов, которые имеют (UKRA): 
 сахарный диабет, 

 артериальную гипертензию, 

 сердечную недостаточность, 

 атеросклероз коронарных, церебральных или периферических сосудов,  

 неясную анемию, 

 семейный анамнез ХБП 5-й стадии или наследственного заболевания почек, 

 структурное поражение почек, камни почек, гипертрофию простаты, 

 полисистемное заболевание с вовлечением почек, 
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 длительный прием нефротоксичных лекарств, например, нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов. 

Если врач не может оценить СКФ, то можно ориентироваться на уровень 
креатинина плазмы (см. приложение). Общий план ведения пациентов с ХБП на 
разных стадиях представлен в табл. 12 и 13. 

Таблица 12 
Диагностические мероприятия при ХБП  

(K/DOQI, UKRA) 

Ста-
дия 

Анализы Частота 

1–2 
АД, СКФ, липидограмма,  
микроальбуминурия/протеинурия 

Ежегодно 

3 
+ калий, натрий, кальций, фосфор, мочевая 
кислота, глюкоза плазмы, гемоглобин 

Через 6 мес. 

4–5 + паратгормон, бикарбонат 
4 ст. — через 3 мес., 
5 ст. — через 6 нед. 

 

Примечание. *Снижение СКФ < 2 мл/мин/1,73 м2 за 6 мес. 
 

Таблица 13 
Тактика ведения ХБП (K/DOQI) 

Стадия План действий 

1–2 
Коррекция сердечно-сосудистых факторов риска (АГ, дислипиде-
мия, курение, ожирение, гипергликемия, низкая физическая актив-
ность) 

3 
СКФ каждые 3 месяца, прием ИАПФ или БРА, избегать нефроток-
сичных препаратов, коррекция дозы медикаментов 

4 
Консультация нефролога, подготовка к диализу или транспланта-
ции 

5 Диализ или трансплантация 
 
Общий алгоритм действий врача после оценки СКФ показан на рис. 1. У 

пациентов с впервые выявленной СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 рекомендуется оце-
нить стабильность снижения функции почек. Повторная оценка проводится че-
рез 2–4 недели и далее — через 3–6 мес. У многих пациентов не отмечается быст-
рого прогрессирования болезни почек. 

Консультация нефролога целесообразна когда (ERA; CSN; CARI; KDIGO): 
 СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 (ХБП на стадии 4–5). 

 прогрессирующие снижение СКФ (> 5 мл/мин/1,73 м2  за 6 мес.–1 год); 

 острое повреждение почек или быстрое устойчивое снижение СКФ (> 15 % за 
3 мес.); 
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 персистирующая протеинурия > 0,5 г/сут (альбумин/креатинин ≥ 30 
мг/ммоль); 

 необъяснимая гломерулярная гематурия (> 20 эритроцитов в поле зрения);  

 персистирующие аномалии уровня калия в плазме; 

 анемия < 110 г/л; 

 резистентная АГ (4 и более антигипертензивных препаратов); 

 рецидивирующий или выраженный нефролитиаз; 

 

 
 

Рис. 1. Общая схема ведения пациента с ХБП  
(K/DOQI; CSN, с изменениями) 

 
Нефролог уточняет диагноз и функцию почек и при необходимости 

направляет на заместительную почечную терапию. При СКФ < 30 мл/мин/1,73 

СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 

Индивидуальный кон-
троль и лечение 

ХБП диагностируется при 
повреждении почек 

Консультация 
нефролога 

СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 СКФ > 60 мл/мин/1,73 м2 

СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 СКФ 30–60 л/мин/1,73 м2 

Контроль СКФ через 3 мес и далее периодиче-
ски. Лечение. Оценка персистирующей  

выраженной протеинурии 

СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2,  
 или прогрессирующее СКФ, 

или персистирующая  
выраженная протеинурия, 
или невозможность достичь 

целей лечения 

 Стабильная  
СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2 

и незначительная  
протеинурия. Лечение 

Оценка СКФ 
по CKD-EPI 

Отделение 
диализа 

СКФ < 15  
мл/мин/1,73 м2 

Выявление обратимых факторов: 
 лекарства 
 сопутствующие болезни 
Повторно тест через 2-4 недели. Лечение ХБП 
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м2 или других вышеописанных показаниях необходимо направить пациента от-
деление диализа.    
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