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Клинических Практических Рекомендаций KDIGO и предлагаем вашему вниманию перевод Рекомендаций 
по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек. Как и предыдущие переводы, опубликованные 
в журнале «Нефрология и диализ», данный перевод осуществлен по инициативе Российского Диализного 
Общества с разрешения KDIGO. Руководство РДО и редколлегия журнала «Нефрология и диализ» наде-
ются, что публикуемый материал будет полезен вам в вашей работе. На сайте журнала «Нефрология и диа-
лиз» и на сайте KDIGO вы можете также найти осуществленные по инициативе РДО переводы на русский 
язык Клинических Практических Рекомендаций KDIGO по МКН-ХБП, ОПП, Анемии у больных с ХБП, 
Гломерулонефритам, и Ведению дислипидемии у пациентов с ХБП.

С наилучшими пожеланиями от имени KDIGO и РДО,  
Е.В. Захарова



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

24  Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017

Рабочая группа

Со-председатели рабочей группы
Адера Левин  
Университет Британской Колумбии, 
Ванкувер, Канада

Пол Стивенс 
Университет Восточного Кента, 
Кентерберри, Великобритания

Члены рабочей группы
Руди Билоус 
Университет Ньюксала  
и Университет Джеймса Кука, 
Миддлсборо, Великобритания
Хайан Ванг 
Первый Госпиталь Пекинского Университета, 
Пекин, Китай
Кристофер Винерлс 
Оксофрдский Госпиталь Рэдклиффа, 
Оксфорд, Великобритания
Катрин Гриффитс 
Центр Здоровья Университета Йорка, 
Йорк, Великобритания
Кунитоши Изеки, 
Университетский Госпиталь Рийкиос Нишинара, 
Окинава, Япония
Поль де Йонг 
Университетский Медицинский Центр Гронингена, 
Гронинген, Нидерланды
Джозеф Кореш 
Университет Джона Хопкинса, 
Балтимора, США

Эдмунд Ламб 
Университет Восточного Кента,  
Кентрберри, Великобритания
Андрю Леви 
Медицинский Центр Тафтса, 
Бостон, США
Мигуэль Риелла 
Евангелический Университетский Госпиталь, 
Куритиба, Бразилия
Майкл Слипак 
Медицинский Центр Ветеранов  
Калифорнийского Университета, 
Сан-Франциско, США
Колин Уайт 
Университет Британской Колумбии, 
Ванкувре, Канада
Аньел де Франциско 
Университетский госпиталь Вальдесиллы, 
Сантандер, Испания
Бренда Хеммельграм 
Университет Калгари, 
Альберта, Канада

Группа по сбору и анализу доказательств

Центр Тафтса по разработке и внедрению рекомендаций по заболеваниям почек,  
Медицинский центр Тафтса, Бостон, штат Массачусетс, США:

Катрин Улиг, Руководитель проекта, Руководитель разработки рекомендаций
Ашиш Ападуэй МД, помощник Руководителя проекта

Эми Эрли, координатор проекта
Шана Хайнес, ассистент

Дженни Ламон, менеджер

Дополнительную помощь и контроль обеспечил: 
Этан Балк, руководитель программы доказательной медицины



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017  25

Work Group Membership

Work Group Co-Chairs
Adeera Levin, MD, FRCPC 
University of  British Columbia 
Vancouver, Canada

Paul E Stevens, MB, FRCP 
East Kent Hospitals University  
NHS Foundation Trust 
Canterbury, United Kingdom

Work Group
Rudy W Bilous, MD 
Newcastle University  
and James Cook University Hospital 
Middlesbrough, United Kingdom
Josef  Coresh, MD, PhD, MHS 
Johns Hopkins University 
Baltimore, USA
Angel LM de Francisco, MD, PhD 
Hospital Universitario Valdecilla 
Santander, Spain
Paul E de Jong, MD, PhD 
University Medical Center Groningen 
Groningen, The Netherlands
Kathryn E Griffith, BM, BS, MSc, MRCP, MRCGP  
University Health Centre, York University 
York, United Kingdom
Brenda R Hemmelgarn, MD, PhD, FRCP(C) 
University of  Calgary 
Alberta, Canada
Kunitoshi Iseki, MD 
University Hospital of  the Ryukyus 
Nishihara, Okinawa, Japan

Edmund J Lamb, PhD, FRCPath 
East Kent Hospitals University  
NHS Foundation Trust 
Canterbury, United Kingdom
Andrew S Levey, MD 
Tufts Medical Center 
Boston, USA
Miguel C Riella, MD, PhD, FACP 
Evangelic University Hospital 
Curitiba, Brazil
Michael G Shlipak, MD, MPH 
VA Medical Center, UCSF 
San Francisco, USA
Haiyan Wang, MD 
Peking University First Hospital 
Beijing, China
Colin T White, MD, FRCPC 
University of  British Columbia 
Vancouver, Canada
Christopher G Winearls, MB, DPhil, FRCP 
Oxford Radcliffe Hospitals NHS Trust 
Oxford, United Kingdom

Evidence Review Team

Tufts Center for Kidney Disease Guideline Development and Implementation, 
Tufts Medical Center, Boston, MA, USA:

Katrin Uhlig, MD, MS, Project Director; Director, Guideline Development
Ashish Upadhyay, MD, Assistant Project Director

Amy Earley, BS, Project Coordinator
Shana Haynes, MS, DHSc, Research Assistant

Jenny Lamont, MS, Project Manager

In addition, support and supervision were provided by:  
Ethan M Balk, MD, MPH; Program Director, Evidence Based Medicine



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

26  Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017

Резюме
Клинические практические рекомендациии KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes – Инициа-
тива по улучшению глобальных исходов заболеваний почек) 2012 по диагностике и лечению хронической 
болезни почек (ХБП) представляют собой пересмотр Клинических практических рекомендаций KDOQI 
(Kidney Disease Outcomes Quality Initiative – Инициатива по улучшению качества исходов заболеваний 
почек) 2002 г. по диагностике, классификации и стратификации ХБП, осуществеленный по истечении 
10 лет целенаправленных исследований и клинической практики в этой области. Цель создания этого до-
кумента – обеспечить современное руководство по диагностике, ведению и лечению всех пациентов с ХБП. 
В частности, в рекомендациях сохраняется определение ХБП, но представлены расширенные критерии 
классификации ХБП, дополнены идентификация и прогноз ХБП, обсуждается лечение прогрессирования 
и осложнений ХБП, а также расширенный диапазон медицинской помощи при ХБП: сроки направления 
к специалисту, продолжение лечения пациентов с прогрессированием ХБП, время начала диализной тера-
пии и, наконец, внедрение программ терапии, которые включают комплекс консервативных мероприятий. 
Разработка Рекомендаций проводилась в соответствии с определенным процессом обзора и оценки дока-
зательств. В каждой главе рассматриваются методы лечения, а рекомендации основываются на результатах 
систематического анализа наиболее значимых клинических исследований. Отдельные комментарии или по-
ложения, которые служат образовательным целям, указаны без степени, но включены как важная информация 
для читателя. Качество доказательств и силу рекомендаций оценивали по системе GRADE. Обсуждаются 
области противоречий, ограничения доказательств и международная актуальность, а также высказываются 
соответствующие предположения для будущих исследований.

Ключевые слова: альбуминурия; хроническая болезнь почек; классификация; клинические практические рекоменда-
ции; рекомендации, основанные на доказательствах; СКФ; скорость клубочковой фильтрации; KDIGO; протеинурия; 
систематический обзор

Abstract
The Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation 
and Management of  Chronic Kidney Disease (CKD) serves to update the 2002 KDOQI Clinical Practice Guidelines 
for Chronic Kidney Disease: Evaluation, Classification, and Stratification following a decade of  focused research and 
clinical practice in CKD. The document aims to provide state-of-the-art guidance on the evaluation, management 
and treatment for all patients with CKD. Specifically, the guideline retains the definition of  CKD but presents an 
enhanced classification framework for CKD; elaborates on the identification and prognosis of  CKD; discusses the 
management of  progression and complications of  CKD; and expands on the continuum of  CKD care: timing of  
specialist referral, ongoing management of  people with progressive CKD, timing of  the initiation of  dialysis, and 
finally the implementation of  a treatment program which includes comprehensive conservative management. The 
development of  the guideline followed an explicit process of  evidence review and appraisal. Treatment approaches 
are addressed in each chapter and guideline recommendations are based on systematic reviews of  relevant trials. 
Practical comments or statements which serve as educational purposes are ungraded, but included as important 
information for the readership. Appraisal of  the quality of  the evidence and the strength of  recommendations 
followed the GRADE approach. Ongoing areas of  controversies, limitations of  the evidence, and international 
relevance are discussed and additional suggestions are provided for future research.

Keywords: Albuminuria; Chronic kidney disease; Classification; Clinical practice guideline; Evidence-based recommendation; 
GFR; Glomerular filtration rate; KDIGO; Proteinuria; Systematic review

Цитирование

При цитировании этого документа должен быть соблюден следующий формат: Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of  Chronic Kidney 
Disease. Kidney inter., Suppl. 2013; 3: 1–150.
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109 Рисунок 16.  Предлагаемый протокол для дальнейшего обследования при положительном результате 

анализа с помощью тест-полоски на альбуминурию/протеинурию или количественного 
анализа на альбуминурию/протеинури

117 Рисунок 17. Сетка показателей СКФ и альбуминурии, отражающая риск прогрессирования 
124 Рисунок 18.  Распределение вероятности нелинейности с тремя примерами траекторий,  

демонстрирующими различные вероятности нелинейности
146 Рисунок 19.  Резюме оценки рисков общей смертности и смертности от ССЗ,  

связанной с уровнями фосфора, ПТГ и кальция сыворотки
149 Рисунок 20.  Распространенность дефицита 1,25(OH)2D3, 25(OH)D3  

и вторичного гиперпаратиреоза по интервалам уровней СКФ
182 Рисунок 21.  Принятие решения о направлении к специалисту  

в зависимости от категории СКФ и альбуминурии
185 Рисунок 22. Модель структуры оказания медицинской помощи при ХБП

Дополнительная информация в материалах приложений на сайте:  
http://www.kdigo.org/clinical_practice_guidelines/ckd.php
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Условные обозначения

НОМЕНКЛАТУРА И ОПИСАНИЕ ОЦЕНКИ СТЕПЕНИ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Для каждой рекомендации сила рекомендации указана как уровень 1, уровень 2 или «нет степени»;  
качество доказательной базы обозначено как А, В, С и D.

Степень*

Вывод

Для пациентов Для клиницистов Организация здравоохранения

Уровень 1 
«Мы рекомендуем»

Большинство людей 
в Вашей ситуации согласятся 
с рекомендуемыми действиями, 
и только меньшинство – 
не согласятся.

Большинство пациентов должны  
получать рекомендуемое лечение.

Рекомендация может быть оценена как 
потенциальная база для разработки 
инструкций и оценки критериев качества.

Уровень 2 
«Мы предлагаем»

Большинство людей 
в Вашей ситуации согласятся 
с рекомендуемыми действиями, 
но многие не согласятся.

Различные варианты могут подойти разным 
пациентам. Каждому пациенту следует  
помочь принять решение о лечении 
в соответствии с его предпочтениями.

Рекомендация может потребовать 
длительного обсуждения с привлечением 
заинтересованных сторон, прежде чем 
будут разработаны инструкции.

* Дополнительная категория «нет степени» обычно используется для рекомендаций, основанных на здравом смысле, или указывается для слу-
чаев, когда содержание рекомендации не позволяет адекватно использовать доказательность. Типичным примером являются рекомендации 
по мониторированию, консультациям и направлениям к другим специалистам. Рекомендации без степени обычно даются в виде декларативных 
утверждений, однако при этом не следует думать, что они сильнее, чем рекомендации уровня 1 и 2.

Степень Качество доказательности Значение

A Высокое Мы уверены, что истинный эффект близок к рассчитываемому эффекту.

B Среднее Истинный эффект, вероятно, близок к рассчитываемому эффекту, но может и существенно отличаться.

C Низкое Истинный эффект может существенно отличаться от рассчитываемого эффекта.

D Очень низкое Рассчитываемый эффект очень неопределенный и может быть весьма далек от истинного.

ФОРМУЛЫ РАСЧЕТА СКФ У ВЗРОСЛЫХ

Формула CKD-EPI (2009), основанная на уровне креатинина: 141 × мин(СКр/κ, 1)α × макс(СКр/κ, 1)-1,209  
× 0,993Возраст [× 1,018 для женщин] [× 1,159 для представителей негроидной расы], где СКр – концентрация 
креатинина в сыворотке крови (в мг/дл), κ – коэффициент, равный 0,7 для женщин и 0,9 для мужчин, α – 
коэффициент, равный -0,329 для женщин и -0,411 для мужчин, мин – минимальное значение СКр/κ или 1, 
макс – максимальное значение СКр/κ или 1.

Формулы, предназначенные для использования у лиц обоего пола  
и с различным уровнем креатинина в сыворотке крови

Пол Уровень креатинина в сыворотке крови Формула для расчета СКФ

Женский ≤0,7 мг/дл (≤62 мкмоль/л) 144 × (СКр/0,7)-0,329 × 0,993Возраст [×1,159 для лиц негроидной расы]

Женский >0,7 мг/дл (>62 мкмоль/л) 144 × (СКр/0,7)-1,209 × 0,993Возраст [×1,159 для лиц негроидной расы]

Мужской ≤0,9 мг/дл (≤80 мкмоль/л) 144 × (СКр/0,0)-0,411 × 0,993Возраст [×1,159 для лиц негроидной расы]

Мужской >0,9 мг/дл (>80 мкмоль/л) 144 × (СКр/0,7)-1,209 × 0,993Возраст [×1,159 для лиц негроидной расы]

Формула CKD-EPI (2012), основанная на уровне цистатина С: 133 × мин(СЦис-С/0,8, 1)-0,499 × 
макс(СЦис-С/0.8, 1)-1,328 × 0,996Возраст [× 0,932 для женщин], где СЦис-С – концентрация цистатина С в сы-
воротке крови (в мг/л), мин – минимальное значение СЦис-С/0,8 или 1, макс – максимальное значение 
СЦис-С/0,8 или 1.

Формулы, предназначенные для использования при разном уровне цистатина С

Пол Уровень цистатина С в сыворотке крови Формула для расчета СКФ

Женский или мужской ≤0,8мг/л 133 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,499 × 0,996Возраст [× 0,932 для женщин]

Женский или мужской >0,8мг/л 133 × (СЦис-С/0,8, 1)-1,328 × 0,996Возраст [× 0,932 для женщин]
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Формула CKD-EPI (2012), основанная на уровнях креатинина и цистатина С: 135 × мин(СКр/κ, 1)α  
× макс(СКр/κ, 1)-0,601 мин(СЦис-С/0,8, 1)-0,375 × макс(СЦис-С/0,8, 1)-0, 711 × 0,995Возраст [× 0,969 для женщин]  
[×1,08 для лиц негроидной расы], где СКр – концентрация креатинина в сыворотке крови (в мг/дл), 
СЦис-С – концентрация цистатина С в сыворотке крови (в мг/л), κ – коэффициент, равный 0,7 для женщин 
и 0,9 для мужчин, α – коэффициент, равный -0,248 для женщин и -0,207 для мужчин, мин (СКр/κ, 1) – мини-
мальное значение СКр/κ или 1, макс(СКр/κ, 1) – максимальное значение СКр/κ или 1, мин(СЦис-С/0,8, 1) – 
минимальное значение СЦис-С/0,8 или 1, макс(СЦис-С/0,8, 1) – максимальное значение СЦис-С/0,8 или 1.

Формулы, предназначенные для использования у лиц разного пола  
и с разными уровнями креатинина и цистатина С в сыворотке крови

Пол Уровень креатинина в крови Уровень цистатина С в крови Формула для расчета СКФ

Женский ≤0,7 мг/дл (≤62 мкмоль/л) ≤0,8 мг/л 130 × (СКр/0,7)-0,248 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,375 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

>0,8 мг/л 130 × (СКр/0,7)-0,248 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,711 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

Женский >0,7 мг/дл (>62 мкмоль/л) ≤0,8 мг/л 130 × (СКр/0,7)-0,601 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,375 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

>0,8 мг/л 130 × (СКр/0,7)-0,601 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,711 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

Мужской ≤0,9 мг/дл (≤80 мкмоль/л) ≤0,8 мг/л 135 × (СКр/0,9)-0,207 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,375 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

>0,8 мг/л 135 × (СКр/0,9)-0,207 × (СЦис-С/0,8, 1)-0, 711 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

Мужской >0,9 мг/дл (>80 мкмоль/л) ≤0,8 мг/л 135 × (СКр/0,9)-0,601 × (СЦис-С/0,8, 1)-0, 375 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

>0,8мг/л 135 × (СКр/0,9)-0,601 × (СЦис-С/0,8, 1)-0,711 × 0,995Возраст 
[× 1,08 для лиц негроидной расы]

ФОРМУЛЫ ДЛЯ РАСЧЕТА СКФ У ДЕТЕЙ

Формулы, основанные на уровне креатинина

41,3 × (рост/СКр)
40,7 × (рост/СКр)0,64 × (30/АМК)0,202

АМК – концентрация азота мочевины в крови (мг/дл);  
СКр – концентрация креатинина в сыворотке крови (мг/дл)

Формула, основанная на уровне цистатина С

70,69 × (СЦис-С)-0,931

СЦис-С – концентрация цистатина С в сыворотке крови (мг/л)
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СОВРЕМЕННАЯ НОМЕНКЛАТУРА ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК (ХБП),  
ИСПОЛЬЗУЕМАЯ KDIGO

ХБП определяется как нарушение структуры или функции почек, которые существуют >3 месяцев 
и оказывают влияние на состояние здоровья. ХБП классифицируется на основании Причины (Cause), 
категории СКФ (GFR) и категории Альбуминурии (Аlbuminuria) – классификация ПСА ( CGA).

Прогноз ХБП в зависимости от категории СКФ и альбуминурии

Прогноз ХБП, определенный на основании 
категорий СКФ и альбуминурии:  

KDIGO 2012

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень

А1 А2 А3

Нормальная 
или 

незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Резко 
повышена

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль

Ка
те

го
ри

и 
СК

Ф
 (м

л/
м

ин
/1

.7
3 

м
2 ) 

Ха
ра

кт
ер

ис
ти

ка
 и

 у
ро

ве
нь

C1 Нормальная или 
высокая ≥90

C2 Незначительно снижена 60-89

C3a Умеренно снижена 45-59

C3b Существенно снижена 30-44

C4 Резко снижена 15-29

C5 Почечная 
недостаточность <15

Зеленый – низкий риск (при отсутствии других маркеров повреждения почек или ХБП); желтый – умеренно 
повышенный риск; оранжевый – высокий риск; красный – очень высокий риск.
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КОЭФФИЦИЕНТЫ ПЕРЕВОДА ЕДИНИЦ ИЗМЕРЕНИЯ ИЗ МЕТРИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ  
В МЕЖДУНАРОДНУЮ СИСТЕМУ ЕДИНИЦ (СИ)

Показатель Метрические единицы Коэффициент перевода Единицы СИ

Альбумин (сыворотка) г/дл 10 г/л
Азот мочевины в крови мг/дл 0,357 ммоль/л
Креатинин (сыворотка) мг/дл 88,4 мкмоль/л
Клиренс креатинина мл/мин 0,01667 мл/с
Гемоглобин г/дл 10 г/л
Фосфор (сыворотка) мг/дл 0,323 ммоль/л
ПТГ (паратиреоидной гормон, сыворотка) пг/мл 0,106 пмоль/л
Мочевина (плазма) мг/мл 0,167 ммоль/л 
Мочевая кислота мг/дл 59,485 мкмоль/л
Витамин D, 25-гидроксивитамин D нг/мл 2,496 нмоль/л

Примечание: метрическая единица х коэффициент перевода = единица СИ 

ТАБЛИЦА ПЕРЕВОДА ПОКАЗАТЕЛЕЙ HBA1C

ИКОД 
(%)

МФКХЛМ  
(ммоль/моль)

ИКОД  
(%)

МФКХЛМ 
(ммоль/моль)

ИКОД  
(%)

МФКХЛМ 
(ммоль/моль)

ИКОД  
(%)

МФКХЛМ 
(ммоль/моль)

ИКОД  
(%)

МФКХЛМ 
(ммоль/моль)

5,0 31 6,0 42 7,0 53 8,0 64 9,0 75
5,1 32 6,1 43 7,1 54 8,1 65 9,1 76
5,2 33 6,2 44 7,2 55 8,2 66 9,2 77
5,3 34 6,3 45 7,3 56 8,3 67 9,3 78
5,4 36 6,4 46 7,4 57 8,4 68 9,4 79
5,5 37 6,5 48 7,5 58 8,5 69 9,5 80
5,6 38 6,6 49 7,6 60 8,6 70 9,6 81
5,7 39 6,7 50 7,7 61 8,7 72 9,7 83
5,8 40 6,8 51 7,8 62 8,8 73 9,8 84
5,9 41 6,9 52 7,9 63 8,9 74 9,9 85

DCCT 
(%)

IFCC 
(ммоль/моль)

DCCT 
(%)

IFCC 
(ммоль/моль)

DCCT 
(%)

IFCC 
(ммоль/моль)

DCCT 
(%)

IFCC 
(ммоль/моль)

DCCT 
(%)

IFCC 
(ммоль/моль)

10,0 86 11,0 97 12,0 108 13,0 119 14,0 130
10,1 87 11,1 98 12,1 109 13,1 120 14,1 131
10,2 88 11,2 99 12,2 110 13,2 121 14,2 132
10,3 89 11,3 10 12,3 111 13,3 122 14,3 133
10,4 90 11,4 101 12,4 112 13,4 123 14,4 134
10,5 91 11,5 102 12,5 113 13,5 124 14,5 135
10,6 92 11,6 103 12,6 114 13,6 125 14,6 136
10,7 93 11,7 104 12,7 115 13,7 126 14,7 137
10,8 95 11,8 105 12,8 116 13,8 127 14,8 138
10,9 96 11,9 107 12,9 117 13,9 128 14,9 139

МФКХЛМ-HbA1C (ммоль/моль) = [ИКОД-HbA1C (%) – 2,15] × 10,929
Сокращения: ИКОД, Исследование по контролю диабета и его осложнений (DCCT, Diabetes Control and Complications Trial); МФКХЛМ, Между-
народная федерация клинической химии и лабораторной медицины (IFCC, International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory 
Medicine).
Источник: Diabetes UK, www.diabetes.org.uk.
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Аббревиатуры и сокращения

4С Исследование сердечно-сосудистой 
заболеваемости у детей с ХБП 
(Cardiovascular Comorbidity in Children  
with CKD)

AASK Исследование заболеваний почек 
и артериальной гипертензии 
у афроамериканцев (African American Study 
of  Kidney Disease and Hypertension)

ACCORD Мероприятия по контролю сердечно-
сосудистого риска при диабете (Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes)

ADVANCE Исследование активного контроля диабета 
и сосудистой патологии: контролируемая 
оценка Претеракса и диамикрона МВ 
(Action in Diabetes and Vascular Disease: 
Preterax and Diamicron Modified Release 
Controlled Evaluation)

AGREE Инструмент оценки качества клинических 
рекомендаций (Appraisal of  Guidelines for 
Research and Evaluation)

AKDN Сеть исследований заболеваний почек 
провинции Альберта (Alberta Kidney 
Disease Network)

ANP Предсердный натрийуретический пептид
APPROACH Проект по оценке исходов ИБС 

в провинции Альберта (Alberta Provincial 
Project for Outcome Assessment in Coronary 
Heart Disease)

AusDiab Австралийское исследование сахарного 
диабета, ожирения и образа жизни 
(Australian Diabetes, Obesity and Lifestyle 
study)

BNP Мозговой натрийуретический пептид
BUN Азот мочевины крови
CAPRICORN Влияние карведилола на выживаемость 

при дисфункции левого желудочка после 
инфаркта (Carvedilol Post-Infarct Survival 
Control in Left Ventricular Dysfunction)

CGA Категории ХБП: Cause (причина), GFR 
(скорость клубочковой фильтрации) 
и Albuminuria (альбуминурия)

CHARM Кандесартан при сердечной 
недостаточности – Оценка 
снижения смертности и заболеваемости 
(Candesartan in Heart Failure-Assessment of  
Reduction in Mortality and Morbidity)

CHS Исследование здоровья сердечно-
сосудистой системы (Cardiovascular Health 
Study)

CIBIS II Исследование бисопролола при сердечной 
недостаточности-2 (Cardiac Insufficiency 
Bisoprolol Study II)

CKD-MBD  Минеральные и костные нарушения при 
хронической болезни почек (Chronic 
Kidney Disease-Mineral and Bone Disorder)

CKiD Хроническая болезнь почек у детей 
(Chronic Kidney Disease in Children)

COGS Конференция по стандартизации 
Рекомендаций (Conference on Guideline 
Standardization)

COGS Конференция по стандартизации 
Рекомендаций (Conference on Guideline 
Standardization)

COPERNICUS  Проспективное рандомизированное 
исследование кумулятивной выживаемости 
при использовании карведилола (Carvedilol 
Prospective Randomized Cumulative Survival)

CrCl Клиренс креатинина
CREATE Снижение сердечно-сосудистого риска 

при ранней коррекции анемии эпоэтином 
бета (Cardiovascular Risk Reduction by Early 
Anemia Treatment with Epoetin Beta Trial)

CREDO Исследование клопидогрела для 
уменьшения осложнений при 
исследованиях (Clopidogrel for Reduction of  
Events During Observation)

CRIC Исследование когорты больных 
с хронической почечной недостаточностью 
(Chronic Renal Insufficiency Cohort)

Cr-ЭДТА Cr-этилендиаминтетрауксусная кислота
cTnI Кардиальный тропонин I
cTnT Кардиальный тропонин Т
DCCT/EDIC Исследование по контролю диабета 

и его осложнений (Diabetes Control and 
Complications Trial)/ Эпидемиология 
интервенций и осложнений при диабете 
(Epidemiology of  Diabetes Interventions and 
Complications)

DIG Группа по изучению влияния дигиталиса 
(Digitalis Intervention Group)

ESCAPE Влияние строгого контроля артериального 
давления и применения ингибиторов 
АПФ на прогрессирование хронической 
почечной недостаточности у детей (Effect 
of  Strict Blood Pressure Control and ACE- 
Inhibition on Progression of  Chronic Renal 
Failure in Pediatric Patients)

ESUR Европейское общество урогенитальной 
радиологии (European Society of  Urogenital 
Radiology)

GRADE Система оценки, разработки и изучения 
рекомендаций (Grading of  Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation)

Hb Гемоглобин
HbA1c Гликированный гемоглобин
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HBV Вирус гепатита В
HOPE Исследование по профилактике сердечных 

исходов (Heart Outcomes Prevention 
Evaluation)

HOT Исследование оптимальной терапии 
артериальной гипертензии (Hypertension 
Optimal Treatment)

HR-pQCT Периферическая количественная 
компьютерная томография высокого 
разрешения (High-resolution peripheral 
quantitative computed tomography)

HUNT 2 Исследование по изучению здоровья 
населения Норвегии (Nord-Trøndelag Health 
Study) (1995-1997)

IDF Международная федерация диабета 
(International Diabetes Federation)

IDMS Масс-спектрометрия с разведением 
изотопов (Isotope-dilution mass 
spectrometry)

IRMM Институт референсных материалов 
и измерений (Institute for Reference 
Materials and Measurements)

ItalKid Итальянский регистр детей с хронической 
почечной недостаточностью (Italian 
Pediatric Registry of  Chronic Renal Failure)

JCTLM Объединенный комитет 
по контролепригодности 
в лабораторной медицине (Joint Committee 
for Traceability in Laboratory Medicine)

KDIGO Инициатива по улучшению глобальных 
исходов заболеваний почек (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes)

KDOQI Инициатива по улучшению качества 
исходов заболеваний почек (Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative)

LIFE Применение лозартана для снижения 
вероятности достижения конечных точек 
при артериальной гипертензии (Losartan 
Intervention For Endpoint Reduction in 
Hypertension)

MDRD Модификации диеты при заболеваниях 
почек (Modification of  Diet in Renal Disease)

MESA Многонациональное исследование 
атеросклероза (Multi-Ethnic Study of  
Atherosclerosis)

NAPRTCS Североамериканский педиатрический 
регистр исследований заболеваний 
почек и совместных исследований 
(North American Pediatric Renal Trials and 
Collaborative Studies)

NCEP III Третья национальная образовательная 
программа по холестерину (Third Report of  
the National Cholesterol Education Program)

NECOSAD Совместное исследование по изучению 
адекватности диализа в Нидерландах 
(Netherlands Cooperative Study on the 
Adequacy of  Dialysis Study Group)

NHANES Национальная программа проверки 
здоровья и питания (National Health and 
Nutrition Examination Survey)

NICE Национальный Институт здоровья 
и клинического совершенствования 
Великобритании (National Institute for 
Health and Clinical Excellence)

NIH Национальный институт здоровья (National 
Institutes of  Health)

NKDEP Национальная образовательная программа 
по заболеваниям почек (National Kidney 
Disease Education Program)

NKF Национальный Почечный Фонд (National 
Kidney Foundation)

NT-proBNP N-терминальный промозговой 
натрийуретический пептид

ONTARGET Исследование глобальных конечных 
точек при продолжении монотерапии 
телмисартаном и в комбинации 
с рамиприлом (Ongoing Telmisartan Alone 
and in Combination with Ramipril Global 
Endpoint trial)

PICARD Программа по улучшению качества 
помощи при острых заболеваниях почек 
(Program to Improve Care in Acute Renal 
Disease)

PREVEND Профилактика развития терминальных 
стадий поражения почек и сосудов 
(Prevention of  Renal and Vascular Endstage 
Disease)

RENAAL Снижение конечных точек при ИНСД 
на фоне терапии антагонистом рецепторов 
ангиотензина II лозартаном (Reduction of  
Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan)

SCORE Систематическая оценка коронарного риска 
(Systematic COronary Risk Evaluation)

SCysC Уровень цистатина С в сыворотке крови
SEEK Выявление заболеваний почек на ранней 

стадии (Study for the Evaluation of  Early 
Kidney disease)

SHARP Исследование защиты сердца и почек 
(Study of  Heart and Renal Protection)

SPECT Однофотонная эмиссионная компьютерная 
томография (Single photon emission 
computed tomography)

TREAT Исследование влияния терапии аранеспом 
на снижение частоты сердечно-сосудистых 
событий Trial to Reduce Cardiovascular 
Events with Aranesp Therapy

UKPDS Проспективное исследование диабета 
в Великобритании (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study)
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USA-PRC Совместное исследование эпидемиологии 
сердечно-сосудистых и сердечно-легочных 
заболеваний США и КНР (USA–People’s 
Republic of  China Collaborative Study 
of  Cardiovascular and Cardiopulmonary 
Epidemiology)

USRDS База данных по заболеваниям почек в США 
(US Renal Data System)

VADT Исследование диабета управления по делам 
ветеранов (Veterans Affairs Diabetes Trial)

Val-HeFT Применение валсартана при сердечной 
недостаточности (Valsartan Heart Failure 
Trial)

АД Артериальное давление
Ал/Кр Отношение альбумин/креатинин в моче
АМАД Амбулаторное мониторирование 

артериального давления
БРА Блокаторы рецепторов ангиотензина II
ВОЗ Всемирная организация здравоохранения
ГЛЖ Гипертрофия левого желудочка
ГН Гломерулонефрит
ГПАД Группа по сбору и анализу доказательств
ДИ Доверительный интервал
ДЭРА Двухэнергетическая рентгеновская 

абсорбциометрия
ЗПА Заболевание периферических артерий
ЗПТ Заместительная почечная терапия
и-АПФ Ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента
ИБС Ишемическая болезнь сердца
ИМ Инфаркт миокарда
ИМТ Индекс массы тела
КЖ Качество жизни
КлКр Клиренс креатинина
ЛПВП-ХС Холестерин липопротеинов высокой 

плотности
ЛПНП-ХС Холестерин липопротеинов низкой 

плотности
МБД Малобелковая диета
МК Концентрация мочевой кислоты в крови
МКБ Международная классификация болезней
МКР Межквартильный размах

МПК Минеральная плотность костей  
(костной ткани)

МРТ Магнито-резонансная томография
НБД Низкобелковая диета (диета с очень низким 

содержанием белка)
НПВП Нестероидные противовоспалительные 

препараты
НСФ Нефрогенный системный фиброз
ОБ/Кр Отношение общий белок/креатинин 

в моче
ОБП Острая болезнь почек
ОИТ Отделение интенсивной терапии
ОКС Острый коронарный синдром
ОПП Острое повреждение почек
ОР Относительный риск
ОтР Отношение рисков
ОШ Отношение шансов
ПСЭ Препараты, стимулирующие эритропоэз
ПТГ Паратиреоидный гормон
ПУ Протеинурия (Экскреция белка)
РААС Ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система
РКИ Рандомизированные клинические 

исследования
РПБ Рекомендуемое потребление белка
рСКФ Расчетная СКФ
СКр Сывороточный креатинин
СКФ Скорость клубочковой фильтрации
Ср.АД Среднединамическое артериальное 

давление
СРБ С-реактивный белок
ССЗ Сердечно-сосудистые заболевания
СтО Стандартное отклонение
ТПН Терминальная почечная недостаточность
ФРФ-23 Фактор роста фибробластов-23
ХБП Хроническая болезнь почек
ХСН Хроническая сердечная недостаточность
ЦОГ-2 Циклооксигеназа-2
ЭКГ Электрокардиография
ЭА Экскреция альбумина 
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Примечание

РАЗДЕЛ I: ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРАКТИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

В основу Клинических практических рекомендаций легла информация, полученная в результате 
систематического поиска литературы, завершенного в июне 2011 г., и дополненная данными, 
поступившими к ноябрю 2012 г. Цель Рекомендаций – предоставить информацию и помочь 
в принятии решения в конкретной клинической ситуации. Их не следует рассматривать в ка-
честве стандартов лечения, и при выборе лечебной тактики они не должны толковаться как 
единственно возможное руководство к действию. Отклонения в повседневной клинической 
практике неизбежны, поскольку клиницисты должны принимать во внимание нужды отдельного 
больного, доступные ресурсы и ограничения, имеющиеся в конкретном лечебном учреждении. 
Каждый врач, использующий данные рекомендации, несет ответственность за их применение 
в конкретной клинической ситуации. Рекомендации по проведению научных исследований, 
представленные ниже, носят общий характер и не предполагают использования определенного 
протокола.

РАЗДЕЛ II: КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ

KDIGO прикладывает все усилия для того, что бы избежать каких-либо реальных или потенци-
ально возможных конфликтов интересов, которые могут возникать в результате внешних связей, 
профессиональных или бизнес-интересов членов Рабочей Группы. Все члены Рабочей Группы 
заполнили и подписали специальную аттестационную форму, в которой описали все свои взаи-
моотношения, которые могли бы быть причиной конфликта интересов при работе над данными 
Рекомендациями. Этот документ ежегодно обновлялся, и в него вносились соответствующие 
коррективы. Вся информация, касающаяся возможного возникновения конфликтов интересов 
членов Рабочей Группы, полностью опубликована в конце текста данных Рекомендаций, в раз-
деле «Биографические данные и уведомление о конфликте интересов членов Рабочей группы» 
и, кроме того, содержится в архивах Национального Почечного Фонда (NKF), управляющего 
агента KDIGO.

Copyright © 2013 by KDIGO. Все права защищены.
Отдельные экземпляры могут быть сделаны для персонального использования в соответствии 
с национальными законами об авторском праве. Особые условия предоставляются учебным 
учреждениям, которые хотят сделать копии для некоммерческого использования в образова-
тельных целях. Никакая часть этой публикации не может быть воспроизведена, исправлена 
или передана в любой форме или любым способом, электронным, механическим, включая 
фотокопирование, запись или любую систему хранения и поиска информации, без пред-
варительного письменного разрешения KDIGO. Сведения о том, как получить разрешение 
на воспроизводство или перевод, а также дополнительную информацию о политике раз-
решений KDIGO можно получить у исполнительного директора KDIGO: Danielle Green, 
danielle.green@kdigo.org

В соответствии с законом, ни KDIGO, Kidney International Supplements, National Kidney 
Foundation (главный управляющий агент KDIGO), ни авторы, помощники или редакторы 
не принимают на себя никакой ответственности за любое причинение вреда здоровью или 
собственности, связанное с качеством выпускаемой продукции, допущенной небрежностью 
или иным, а также любого применения или использования любых методов, продуктов, ин-
струкций или идей, содержащихся в представленном материале.
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Предисловие 

Мы надеемся, что эти Рекомендации будут полезны 
для практической работы. Наша основная задача – 
улучшить качество лечения больных. Мы надеемся 
достигнуть этого в ближайшее время, помогая кли-
ницистам узнать и лучше понять доказательства (или 
недостаток этих доказательств), определяющие те-
кущую клиническую практику. Кроме того, предо-
ставляя полноценные, основанные на доказательствах 
рекомендации, этот документ поможет определить 
те области, где этих доказательств недостаточно и не-
обходимо проведение соответствующих исследова-
ний. Помощь в определении направлений дальней-
ших исследований – часто забытая, но крайне важная 
составляющая разработки клинических практических 
рекомендаций.

Для определения качества доказательности и силы 
рекомендаций мы использовали систему присвоения 
степеней – GRADE (Grading of  Recommendations 
Assessment Development and Evaluation), то есть гра-
даций для определения. В целом только 12 (17,1%) ре-
комендаций основаны на доказательствах уровня «А», 
36 (51,4%) рекомендациям присвоена степень «B», 17 
(24,3%) – степень «C» и 5 (7,1%) – степень «D». Не-
смотря на наличие других причин, помимо качества 
доказательств, которые определяют степень 1 или 
степень 2 рекомендации, в общем, существует кор-
реляция между качеством доказательств в целом 
и силой рекомендации. Следовательно, 43 (62,3%) 
рекомендации определены как рекомендации уров-
ня «1» и 26 (37,7%) – как уровня «2». Таким образом, 
9 (13,0%) рекомендациям была бы присвоена града-
ция «1A», 23 (33,3%) – градация «1B», 10 (14,5%) – 
«1С» и 1 (1,4%) – «1D». Градация «2А» определена для 
2 (2,9%) рекомендаций, «2B» – для 13 (18,8%), «2С» 
– для 7 (10,1%) и 4 (5,8%) присвоен уровень «2D». 

Для 41 (37,3%) положений градация не была  
определена.

Некоторые полагают, что не должно быть реко-
мендаций без достаточно доказательной силы. Одна-
ко, поскольку клиницистам необходимо принимать 
решения в их текущей повседневной практике, они 
часто задают вопрос: «Что бы сделал эксперт в той 
или иной ситуации?» Мы предпочли сформулировать 
рекомендации, а не отвечать молчанием на подобные 
вопросы. Эти рекомендации часто оценены как име-
ющие низкую степень доказательности или малую 
рекомендательную силу, или вовсе не имеют степени. 
Очень важно, чтобы те, кто будет пользоваться ре-
комендациями, были об этом осведомлены (см. раз-
дел Примечания). В любом случае эти рекомендации 
предназначены для того, чтобы быть для клиници-
стов отправной, а не конечной точкой в изучении 
вопросов, относящихся к специфическому лечению 
пациентов в повседневной практике.

Мы благодарны сопредседателям Рабочей Группы, 
Адере Левин и Полу Стивенсу, добровольно посвятив-
шим, наряду со всеми членами Рабочей группы, бес-
численное количество часов своего времени созданию 
этих Рекомендаций. Мы также выражаем признатель-
ность группе экспертов, оценивавших доказательную 
базу, и персоналу Национального почечного фонда, 
благодаря которым реализация этого проекта стала 
возможной. Наконец, мы должны выразить специаль-
ную признательность многим членам исполнитель-
ного комитета KDIGO и отдельным экспертам, так-
же потратившим свое время на анализ Рекомендаций 
и сделавшим очень много полезных предложений.

Бертрам Казиске Дэвид Уилер
сопредседатель KDIGO сопредседатель KDIGO



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017  41

Краткое изложение основных положений рекомендаций

Глава 1: Определение и классификация ХБП
1.1: ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХБП

1.1.1:  Под ХБП понимают нарушения структуры или функции почек, персистирующие более 
трех месяцев и оказывающие влияние на состояние здоровья (Таблица 2). (Нет степени)

Критерии ХБП (если оба сохраняются более 3-х месяцев)

Маркеры повреждения почек  
(один и более)

Альбуминурия (скорость экскреции альбумина с мочой ≥30 мг/сут;  
отношение Ал/Кр мочи ≥30 мг/г [≥3 мг/ммоль])
Изменения осадка мочи
Электролитные и другие нарушение вследствие канальцевой дисфункции
Гистологические изменения
Структурные нарушения при визуализацирующих методах исследования
Трансплантация почки в анамнезе

Снижение СКФ СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3а-С5)

Сокращения: ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

1.2: ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТАДИИ ХБП

1.2.1:  Мы рекомендуем классифицировать ХБП с учетом причины и категорий СКФ и альбу-
минурии (правило ПСА: Причина, СКФ, Альбуминурия). (1B)

1.2.2:  Установите причину ХБП, основываясь на наличии или отсутствии системного заболева-
ния, и локализации наблюдаемых или предполагаемых патологоанатомических изменений 
в почках. (Нет степени)

1.2.3:  Установите категорию СКФ в соответствии с нижеследующими критериями (Нет степени):
Категории СКФ при ХБП

Категория СКФ СКФ (мл/мин/1,73 м2) Определение

С1 ≥90 Нормальная или повышенная
С2 60-89 Незначительно сниженная*
С3a 45-59 Умеренно сниженная
С3b 30-44 Существенно сниженная
С4 15-29 Резко сниженная
С5 <15 Терминальная почечная недостаточность

Сокращения: ХБП – хроническая болезнь почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
* Относительно уровня, характерного для взрослых молодого возраста
В отсутствие признаков повреждения почек категории СКФ С1 или С2 не удовлетворяют критериям ХБП.

1.2.4:  Установите категорию альбуминурии* в соответствии с нижеследующими критериями 
(Нет степени):

  * обратите внимание, что при отсутствии возможности измерить уровень альбуминурии, можно ори-
ентироваться на результаты исследования мочи с помощью тест-полосок (Таблица 7).

Категории альбуминурии при ХБП

Категория

Экскреция 
альбумина 

(мг/сут)

Отношение Ал/Кр  
(примерный эквивалент)

Определениемг/ммоль мг/г

А1 <30 <3 <30 Нормальная или незначительно повышенная
A2 30-300 3-30 30-300 Умеренно повышенная* 
A3 >300 >30 >300 Значительно повышеннная** 

Сокращения: ХБП – хроническая болезнь почек Ал/Кр – альбумин/креатинин.
* Относительно уровня, характерного для взрослых молодого возраста.
** Включая нефротический синдром (экскреция альбумина обычно >2200 мг/сут [отношение Ал/Кр >2220 мг/г; >220 мг/ммоль]).
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1.3: ПРОГНОЗ ПРИ ХПБ

1.3.1:  При прогнозировании риска исходов ХБП установите следующие факторы: 1) причину 
ХБП; 2) категорию СКФ; 3) категорию альбуминурии; 4) другие факторы риска и сопут-
ствующие заболевания. (Нет степени)

1.3.2:  У лиц с ХБП осуществляйте оценку риска сопутствующих осложнений и будущих исходов 
для принятия решения о проведении обследования с целью диагностики осложнений ХБП 
и их лечения. (Нет степени)

1.3.3:  В популяциях пациентов с ХБП объединяйте категории СКФ и альбуминурии с одинако-
вым относительным риском исходов ХБП в категории риска. (Нет степени)

Прогноз ХБП, определенный на основании 
категорий СКФ и альбуминурии:  

KDIGO 2012

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень

А1 А2 А3

Нормальная 
или 

незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Резко 
повышена

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль

Ка
те
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и 
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Ф
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C1 Нормальная или 
высокая ≥90

C2 Незначительно снижена 60-89

C3a Умеренно снижена 45-59

C3b Существенно снижена 30-44

C4 Резко снижена 15-29

C5 Почечная 
недостаточность <15

Зеленый – низкий риск (при отсутствии других маркеров повреждения почек или ХБП); желтый – умеренно  
повышенный риск; оранжевый – высокий риск; красный – очень высокий риск.

1.4: ОЦЕНКА ХБП

1.4.1: Оценка хронизации
1.4.1.1:  У лиц с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5) или признаками повреж-

дения почек необходимо изучить анамнез и результаты проведенных обследований 
для определения длительности заболевания почек. (Нет степени)

 •  Если длительность составляет >3 месяцев, наличие ХБП подтверждено. Следуйте 
рекомендациям по ХБП.

 •  Если длительность не превышает 3-х месяцев или неизвестна, наличие ХБП не под-
тверждается. У пациента может быть ХБП, острая болезнь почек (в том числе ОПП) 
или их сочетание; соответственно исследования следует повторить.

1.4.2: Оценка причины
1.4.2.1:  Для установления причины заболевания почек оцените клиническую ситуацию, в том 

числе индивидуальный и наследственный анамнез, социальные факторы и факторы 
окружающей среды, прием лекарственных препаратов, данные физикального обсле-
дования, лабораторных, визуализирующих и патоморфологических исследований. 
(Нет степени)

1.4.3: Оценка СКФ
1.4.3.1:  Мы рекомендуем для первичной оценки использовать показатели креатинина в сы-

воротке крови и расчетную СКФ. (1А)
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1.4.3.2:  Мы предлагаем использовать дополнительные исследования (например, определение 
цистатина С или измерение клиренса) в качестве подтверждающих тестов при опре-
деленных обстоятельствах, когда расчет СКФ по уровню креатинина в сыворотке 
крови дает менее точный результат. (2В)

1.4.3.3:  Мы рекомендуем, чтобы клиницисты (1В):
 •  рассчитывали СКФ по формуле на основании уровня креатинина в сыворотке крови 

(рСКФкр), а не ориентировались только на концентрацию креатинина в сыворотке 
крови;

 •  имели представление о клинических ситуациях, в которых точность рСКФкр 
снижается.

1.4.3.4: Мы рекомендуем, чтобы клинические лаборатории (1B):
 •  измеряли уровень креатинина в сыворотке крови с помощью специального метода 

с калибровкой контролепригодности по отношению к международным стандартным 
образцам и минимальной погрешностью по сравнению с референсным методом – 
масс-спектрометрией с изотопным разведением (МСИР);

 •  помимо концентрации креатинина в сыворотке крови у взрослых указывали в от-
четах рСКФкр и формулу, используемую для расчета рСКФкр;

 •  у взрослых указывали в отчетах рСКФкр, рассчитанную по формуле CKD-EPI 2009 
на основании уровня креатинина. Допустимо применение альтернативной формулы 
для расчета СКФ по концентрации креатинина, если показано, что она дает более 
точное значение СКФ по сравнению с формулой CKD-EPI 2009.

 При указании в отчетах уровня сывороточного креатинина:
 •  Мы рекомендуем указывать в отчетах концентрацию креатинина в сыворотке крови, 

округленную до ближайшего целого числа при выражении в стандартных междуна-
родных единицах (мкмоль/л) и до ближайших сотых при выражении в стандартных 
единицах (мг/дл).

 При указании в отчетах рСКФкр:
 •  Мы рекомендуем у взрослых указывать в отчетах значения рСКФкр, округленные 

до ближайшего целого числа и стандартизированные к площади поверхности тела, 
равной 1,73 м2, в следующих единицах: мл/мин/1,73 м2.

 •  Мы рекомендуем рассматривать уровни рСКФкр менее 60 мл/мин/1,73 м2 как 
«сниженные».

1.4.3.5:  Если требуется подтверждение диагноза ХБП, мы предлагаем у взрослых с рСКФкр 
45-59 мл/мин/1,73 м2 при отсутствиии маркеров повреждения почек измерять уровень 
цистатина С. (2C)

 •  Если рСКФцис/рСКФкр-цис также остается <60 мл/мин/1,73 м2, диагноз ХБП 
подтверждается.

 •  Если рСКФцис/рСКФкр-цис оказывается ≥60 мл/мин/1,73 м2, диагноз ХБП 
не подтверждается.

1.4.3.6:  Если измерена концентрация цистатина С, мы рекомендуем медицинским работникам 
(2C):

 •  использовать формулу, чтобы рассчитать СКФ по цистатину С, а не ориентироваться 
только на концентрацию цистатина С в сыворотке крови;

 •  иметь представление о клинических ситуациях, в которых точность рСКФцис  
и рСКФкр-цис недостаточна.

1.4.3.7:  Мы рекомендуем, чтобы клинические лаборатории, которые определяют концентра-
цию цистатина С (1B):

 •  измеряли концентрацию цистатина С в сыворотке крови с помощью методов анализа 
с калибровкой, контролепригодной по отношению к международным стандартным 
образцам;
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 •  указывали в отчетах величину рСКФ по цистатину С в дополнение к концентрации 
цистатина С в сыворотке крови у взрослых и указывали формулу, используемую для 
расчета рСКФцис и рСКФкр-цис;

 •  указывали в отчетах показатели рСКФцис и рСКФкр-цис у взрослых, полученные 
при расчете по формулам CKD-EPI «Цистатин С» (2012) и CKD-EPI «Креатинин-
Цистатин С» (2012) соответственно, или с помощью альтернативных формул для 
расчета СКФ по цистатину С, если показано, что их точность оценки СКФ выше 
по сравнению с формулами CKD-EPI «Цистатин С» (2012) и CKD-EPI «Креатинин-
Цистатин С» (2012).

 При указании в отчетах концентрации цистатина С в сыворотке крови:
 •  Мы рекомендуем указывать в отчетах концентрацию цистатина С в сыворотке кро-

ви, округленную до ближайших сотых целого числа и выраженную в стандартных 
единицах (мг/л).

 При указании в отчетах рСКФцис и рСКФкр-цис:
 •  Мы рекомендуем у взрослых указывать в отчетах рСКФцис и рСКФкр-цис, округленные 

до ближайшего целого числа и стандартизированные к площади поверхности тела, 
равной 1,73 м2, в следующих единицах: мл/мин/1,73 м2.

 •  Мы рекомендуем уровни рСКФцис и рСКФкр-цис менее 60 мл/мин/1,73 м2 интерпре-
тировать как «сниженные».

1.4.3.8:  Мы предлагаем измерять СКФ с помощью экзогенных маркеров фильтрации в ситу-
ациях, когда более точная оценка СКФ будет влиять на выбор терапии. (2B)

1.4.4: Оценка альбуминурии
1.4.4.1:  Мы предлагаем проведение следующих анализов при первичном исследовании про-

теинурии (в порядке убывания предпочтения, во всех случаях предпочтительней ис-
следовать первую порцию утренней мочи) (2В):

 (1)  отношение альбумин/креатинин (Ал/Кр) в моче;
 (2)  отношение общий белок/креатинин (ОБ/Кр) в моче;
 (3)  исследование общего белка в моче с помощью тест-полосок с автоматическим 

считыванием результата;
 (4)  определение общего белка в моче с помощью тест-полосок с визуальной оценкой 

результата.
1.4.4.2:  Мы рекомендуем клиническим лабораториям указывать отношения Ал/Кр и ОБ/Кр 

в моче в случайной разовой порции мочи в дополнение к концентрации альбумина 
или белка, а не только одну концентрацию. (1B)
1.4.4.2.1:  Лабораториям следует отказаться от использования термина «микроальбу-

минурия». (Нет степени)
1.4.4.3:  Клиницисты должны иметь представление о факторах, которые могут повлиять на ин-

терпретацию результатов измерения альбуминурии, и назначить следующие под-
тверждающие исследования (Нет степени):

 •  Подтвердить положительные результаты исследования на альбуминурию и протеину-
рию, полученные с помощью тест-полосок, с помощью количественного измерения 
в лаборатории и выразить результаты с поправкой на уровень креатинина (когда 
возможно).

 •  Подтвердить значение отношения Ал/Кр ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль) в случайной пор-
ции мочи повторным исследованием первой утренней пробы мочи.

 •  Если требуется более точная оценка альбуминурии или протеинурии, исследовать 
экскрецию альбумина или общего белка в порции мочи, собранной за определенное 
время.

1.4.4.4:  При подозрении на значительную протеинурию, не обусловленную альбуми-
ном, используйте анализы, выявляющие специфические белки в моче (например,  
α1-микроглобулин, моноклональные тяжелые или легкие цепи [в некоторых странах 
известные как белок Бенс-Джонса]). (Нет степени)
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Глава 2: Определение, выявление и прогнозирование 
прогрессирования ХБП

2.1: ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ВЫЯВЛЕНИЕ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП

2.1.1:  У лиц с ХБП величину СКФ и уровень альбуминурии необходимо оценивать не реже 
1 раза в год. Чаще контролировать СКФ и альбуминурию следует у пациентов с высоким 
риском прогрессирования и/или когда результаты измерения должны учитываться при 
назначении терапии (см. рисунок ниже). (Нет степени)

2.1.2:  Следует принимать во внимание, что небольшие изменения уровня СКФ наблюдаются 
довольно часто и не всегда указывают на прогрессирование. (Нет степени)

2.1.3:  Прогрессирование ХБП определяется на основании наличия одного и более следующих 
признаков (Нет степени):

 •  Снижение категории СКФ (≥90 [С1], 60-89 [С2], 45-59 [С3a], 30-44 [С3b], 15-29 [С4], 
<15 [С5] мл/мин/1,73 м2). Достоверное снижение рСКФ определяется как переход в более 
низкую категорию СКФ в сочетании со снижением рСКФ на 25% и более от исходного 
уровня.

 •  Быстрое прогрессирование определяется как постоянное снижение рСКФ более чем 
на 5 мл/мин/1,73 м2 в год.

 •  Вероятность выявления прогрессирования возрастает при увеличении числа измерений 
концентрации креатинина в сыворотке крови и продолжительности наблюдения.

2.1.4:  У пациентов с прогрессированием ХБП, диагностированным в соответствии с Рекомен-
дацией 2.1.3, необходима коррекция проводимой терапии, обследование для выявления 
обратимых причин прогрессирования и решение вопроса о направлении к специалисту. 
(Нет степени)

Руководство  
по частоте мониторирования  

(количество раз в год) в зависимости 
от категории СКФ и альбуминурии

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень

А1 А2 А3

Нормальная 
или 

незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Резко 
повышена

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль
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C1 Нормальная или 
высокая ≥90 1 при ХБП 1 2

C2 Незначительно снижена 60-89 1 при ХБП 1 2

C3a Умеренно снижена 45-59 1 2 3

C3b Существенно снижена 30-44 2 3 3

C4 Резко снижена 15-29 3 3 4+

C5 Почечная 
недостаточность <15 4+ 4+ 4+

Интенсивность цвета (зеленый, желтый, оранжевый, красный, темно-красный) в ячейках СКФ и альбуминурии 
отражает риск прогрессирования. Цифры в ячейках указывают частоту мониторирования (количество раз в год).
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2.2: ПРЕДИКТОРЫ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ

2.2.1:  Для оценки прогноза необходимо выявить факторы, ассоциированные с прогресси-
рованием ХБП. К ним относятся причина ХБП, уровень СКФ, уровень альбуминурии, 
возраст, пол, расовая/этническая принадлежность, повышенное АД, гипергликемия, дис-
липидемия, курение, ожирение, наличие в анамнезе сердечно-сосудистых заболеваний, 
продолжающееся воздействие нефротоксических средств и др. (Нет степени)

Глава 3: Тактика ведения при прогрессировании ХБП 
и лечение осложнений ХБП

3.1: ПРОФИЛАКТИКА ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП

АД и блокада РААС
3.1.1:  Используйте индивидуальный подход к определению целевых значений АД и подбору ле-

карственных препаратов в зависимости от возраста, сердечно-сосудистых и других сопут-
ствующих заболеваний, риска прогрессирования ХБП, наличия или отсутствия ретинопатии 
(у пациентов с ХБП и сахарным диабетом), а также переносимости терапии, описанный 
в Рекомендациях KDIGO 2012 по лечению артериальной гипертензии. (Нет степени)

3.1.2:  Осведомляйтесь о постуральных головокуржениях и регулярно контролируйте наличие 
постуральной гипотензии у пациентов с ХБП, получающих антигипертензивные препа-
раты. (Нет степени)

3.1.3:  Устанавливайте режим антигипертензивной терапии у пожилых пациентов с ХБП осто-
рожно с учетом возраста, сопутствующих заболеваний и других видов терапии, постепенно 
увеличивая дозы препаратов и уделяя внимание нежелательным явлениям, связанным 
с антигипертензивной терапией, в том числе электролитным нарушениям, острому ухуд-
шению функции почек, ортостатической гипотензии и побочным эффектам препаратов. 
(Нет степени)

3.1.4:  Мы рекомендуем взрослым пациентам с ХБП (как с сахарным диабетом, так и без) и аль-
буминурией <30 мг/сут (или эквивалентом*), у которых постоянные «офисные» значения 
САД >140 или ДАД >90 мм рт.ст., назначать антигипертензивные препараты для стойкого 
поддержания САД на уровне ≤140 и ДАД ≤90 мм рт.ст. (1B)

3.1.5:  Мы предлагаем взрослым пациентам с ХБП (как с сахарным диабетом, так и без) и альбу-
минурией ≥30 мг/сут (или эквивалентом*), у которых постоянные «офисные» значения 
САД >130 или ДАД >80 мм рт.ст., назначать антигипертензивные препараты для стойкого 
поддержания САД на уровне ≤130 и ДАД ≤80 мм рт.ст. (2D)

3.1.6:  Мы предлагаем взрослым пациентам с сахарным диабетом и ХБП при экскреции альбу-
мина 30-300 мг/сут (или эквивалентом*) назначать БРА или ингибиторы АПФ. (2D)

3.1.7:  Мы рекомендуем взрослым пациентам с ХБП (с сахарным диабетом или без) и альбуми-
нурией >300 мг/сут (или эквивалентом*) назначать БРА или иАПФ. (1B) 

3.1.8:  Недостаточно доказательств, чтобы рекомендовать комбинацию иАПФ и БРА для предот-
вращения прогрессирования ХБП. (Нет степени)

3.1.9:  Мы рекомендуем у детей с ХБП начинать антигипертензивную терапию при АД, стойко 
превышающем 90-й перцентиль для соответствующего возраста, пола и роста. (1С)

3.1.10:  Мы предлагаем у детей с ХБП (особенно при наличии протеинурии) снижать АД до до-
стижения стойкого САД и ДАД ниже или равного 50-му перцентилю для соответствующего 
возраста, пола и роста, если этому не препятствует появление признаков или симптомов ги-
потензии. (2D)

3.1.11:  Мы предлагаем у детей с ХБП, которым показана антигипертензивная терапия, исполь-
зовать БРА или иАПФ независимо от уровня протеинурии. (2D)

* Соответствующие эквиваленты суточной экскреции альбумина с мочой – суточная протеинурия, отношение альбумин/креа-
тинин в моче, отношение общий белок/креатинин в моче и положительный результат исследования на белок методом 
тест-полосок – представлены в Таблице 7, Глава 1.
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ХБП и риск ОПП
3.1.12:  Мы рекомендуем всех пациентов с ХБП рассматривать как больных с повышенным ри-

ском развития ОПП. (1А)
3.1.12.1:  При ведении пациентов с ХБП и повышенным риском ОПП на фоне интеркуррент-

ных заболеваний, или при проведении исследований и процедур, сопровождающихся 
повышенным риском ОПП, необходимо следовать рекомендациям, подробно описан-
ным в Клинических практических рекомендациях KDIGO по ОПП. (Нет степени)

Потребление белка
3.1.13:  Мы предлагаем уменьшить потребление белка до 0,8 г/кг массы тела в сутки у взрослых 

пациентов с сахарным диабетом (2С) или без диабета (2В) и СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С4-С5) с проведением соответствующего обучения больных.

3.1.14:  Мы предлагаем избегать употребления большого количества белка (>1,3 г/кг массы тела 
в сутки) у взрослых пациентов с ХБП и риском прогрессирования. (2С)

Контроль гликемии
3.1.15:  Мы рекомендуем поддерживать целевые показатели гликированного гемоглобина (HbA1c) 

на уровне 7,0% (53 ммоль/моль), для предотвращения или торможения прогрессирова-
ния микрососудистых осложнений сахарного диабета, в том числе диабетического по-
ражения почек. (1А)

3.1.16:  Мы не рекомендуем добиваться снижения целевого HbA1c<7,0% (53 ммоль/моль) у паци-
ентов с риском развития гипогликемии. (1B)

3.1.17:  Мы предлагаем установить уровень целевого HbA1c выше 7,0% (53 ммоль/моль) у паци-
ентов с сопутствующими заболеваниями или ограниченной ожидаемой продолжительно-
стью жизни и риском гипогликемии. (2С)

3.1.18:  У пациентов с ХБП и диабетом контроль гликемии должен быть частью многофактор-
ной стратегии вмешательств, направленных на контроль артериального давления и сердеч-
но-сосудистого риска, с более активным применением ингибиторов ангиотензин-превра-
щающего фермента или блокаторов рецепторов ангиотензина, статинов и антиагрегантов 
при наличии клинических показаний. (Нет степени)

Потребление соли
3.1.19:  Мы рекомендуем снизить потребление соли до <90 ммоль/сут (<2 г/сут) натрия  

(соответствует 5 г натрия хлорида) у взрослых при отсутствии противопоказаний  
(см. Обоснование). (1С)

3.1.19.1:  Мы рекомендуем ограничить потребление натрия у детей с ХБП, страдающих арте-
риальной гипертензией (систолическое и/или диастолическое АД >95-го перцентиля) 
или предгипертензией (систолическое и/или диастолическое АД >90-го перцентиля 
и <95-го перцентиля), в соответствии с рекомендуемыми нормами суточного потре-
бления с учетом возраста. (1С)

3.1.19.2:  Мы рекомендуем дополнительное свободное потребление воды и дополнительное по-
требление натрия детям с ХБП и полиурией во избежание хронической гиповолемии 
и для обеспечения нормального развития. (1С)

Гиперурикемия
3.1.20:  Недостаточно доказательств за или против использования с целью торможения прогрес-

сирования ХБП средств, снижающих концентрацию мочевой кислоты в сыворотке крови 
у пациентов с ХБП и как симптоматической, так или бессимптомной гиперурикемией. 
(Нет степени)

Образ жизни
3.1.21:  Мы рекомендуем призывать пациентов с ХПБ к физической активности с учетом состоя-

ния сердечно-сосудистой системы и переносимости (как минимум по 30 минут 5 раз в не-
делю), к достижению здорового веса (ИМТ 20-25 кг/м2 в зависимости от специфических 
демографических показателей в разных странах), и к отказу от курения. (1D)
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Дополнительные рекомендации по питанию
3.1.22:  Мы рекомендуем оказывать пациентам с ХБП экспертную консультативную помощь 

по вопросам питания и предоставлять информацию в контексте образовательных про-
грамм с учетом тяжести ХБП и потребности в коррекции потребления соли, фосфатов, 
калия и белка (при наличии показаний). (1B)

3.2: ОСЛОЖНЕНИЯ, АССОЦИИРОВАННЫЕ СО СНИЖЕНИЕМ ФУНКЦИИ ПОЧЕК

Определение и установление наличия анемии при ХБП
3.2.1:  У взрослых и детей старше 15 лет с ХБП анемия диагностируется при концентрации 

Нb <13,0 г/дл (<130 г/л) у мужчин и <12,0 г/дл (<120 г/л) у женщин. (Нет степени)
3.2.2:  У детей с ХБП анемия диагностируется при концентрации гемоглобина <11,0 г/дл (<110 г/л) 

в возрасте 0,5-5 лет; <11,5 г/дл (115 г/л) в возрасте 5-12 лет; и <12,0 г/дл (120 г/л) в возрасте 
12-15 лет. (Нет степени)

Обследование на анемию у пациентов с ХБП
3.2.3:  Для выявления анемии у пациентов с ХБП необходимо измерять концентрацию Hb 

(Нет степени):
 •  у лиц с СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С1-С2) – при наличии клинических показаний;
 • у лиц с СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3а-С3b) – как минимум ежегодно;
 • у лиц с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-С5) – как минимум два раза в год.

3.3: МИНЕРАЛЬНЫЕ И КОСТНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ХБП,  
ВКЛЮЧАЯ ОТКЛОНЕНИЯ ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

3.3.1:  Мы рекомендуем измерять уровни кальция, фосфора, ПТГ и щелочной фосфатазы в сы-
воротке у взрослых с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3b-С5) как минимум 
однократно, чтобы определить исходный уровень этих показателей и иметь возможность 
при необходимости использовать расчётные формулы. (1С)

3.3.2:  Мы предлагаем не выполнять рутинное исследование минеральной плотности кости 
у пациентов с рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3b-С5), поскольку информа-
ция может быть неоднозначной или ошибочной. (2В)

3.3.3:  У пациентов с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3b-С5) мы предлагаем поддер-
живать концентрацию фосфора в сыворотке крови в пределах нормальных значений 
в соответствии с референсными значениями местных лабораторий. (2С)

3.3.4:  У пациентов с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3b-С5) оптимальные уровни ПТГ 
не установлены. Мы предлагаем пациентов с уровнем интактного ПТГ, превышающим 
верхнюю границу нормы, в первую очередь обследовать на наличие гиперфосфатемии, 
гипокальциемии и недостаточности витамина D. (2С)

Дополнительное назначение витамина D и бисфосфонатов у пациентов с ХБП
3.3.5:  Для снижения повышенной концентрации ПТГ у пациентов с ХБП, не получающих 

диализ, мы предлагаем не назначать в рутинной практике препараты витамина D или его 
аналоги при отсутствии подозреваемой или подтвержденной недостаточности витамина D. 
(2В)

3.3.6:  Мы предлагаем не назначать бисфосфонаты пациентам с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С4-С5) без строгих клинических показаний. (2В)

3.4: АЦИДОЗ

3.4.1:  Для поддержания сывороточного бикарбоната в пределах нормальных значений мы пред-
лагаем у пациентов с ХБП и концентрацией бикарбоната в сыворотке крови <22 ммоль/л 
проводить лечение с применением бикарбоната внутрь (при отсутствии противопоказаний).  
(2В)
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Глава 4: Другие осложнения ХБП: ССЗ, дозирование 
лекарственных средств, безопасность пациентов, 
инфекции, госпитализации, и оговорки, касающиеся 
диагностики осложнений ХБП

4.1: ХБП и ССЗ

4.1.1:  Мы рекомендуем рассматривать всех пациентов с ХБП как лиц с повышенным риском 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. (1А)

4.1.2:  Мы рекомендуем, чтобы характер лечения, проводимого по поводу ишемической болезни 
сердца пациентам с ХБП, не был ограничен в связи с наличием у них ХБП. (1А)

4.1.3:  Мы предлагаем назначать антиагреганты взрослым пациентам с ХБП и риском атеро-
склеротических осложнений (при отсутствии повышенного риска кровотечений, который 
быть сопоставлен с возможными преимуществами в отношении ССЗ). (2В)

4.1.4:  Мы предлагаем, чтобы объем терапии, назначаемой по поводу сердечной недостаточности 
пациентам с ХБП, был таким же, как и у лиц без ХБП. (2А)

4.1.5:  У пациентов с ХБП и сердечной недостаточностью при любом увеличении объема те-
рапии и/или клиническом ухудшении следует незамедлительно контролировать рСКФ 
и концентрацию калия в сыворотке крови. (Нет степени)

4.2: ОГОВОРКИ, КАСАЮЩИЕСЯ ИНТЕРПРЕТАЦИИ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЙ  
ПО ВЫЯВЛЕНИЮ ССЗ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП

BNP/N-terminal-proBNP (NT-proBNP) – мозговой натрийуретический пептид/N-концевой прогор-
мон мозгового натрийуретического пептида

4.2.1:  При диагностике сердечной недостаточности и оценке степени гидратации у пациентов 
с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5) мы рекомендуем с осторожностью 
интерпретировать уровни BNP/NT-proBNP и учитывать СКФ. (1В)

Тропонины
4.2.2:  При диагностике острого коронарного синдрома у пациентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (ка-

тегории СКФ С3a-С5) мы рекомендуем с осторожностью интерпретировать концентрацию 
тропонина в сыворотке крови. (1B)

Неинвазивные исследования
4.2.3:  Мы рекомендуем, чтобы пациентов с ХБП и жалобами на боли в грудной клетке обследо-

вали по поводу болезней сердца и других заболеваний в соответствии с тем же местным 
стандартом, что и лиц без ХБП (и последующее лечение следует начинать по такому же 
принципу). (1B)

4.2.4:  Мы предлагаем, чтобы клиницисты ознакомились с ограничениями, касающимися  
неинвазивных исследований состояния сердечно-сосудистой системы (например, ЭКГ 
с нагрузкой, сцинтиграфии миокарда, эхокардиографии и др.) у взрослых с ХБП и ин-
терпретировали результаты соответствующим образом. (2В)

4.3: ХБП И ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ АРТЕРИЙ

4.3.1:  Мы рекомендуем регулярно проводить обследование с целью выявления признаков по-
ражения периферических артерий у взрослых пациентов с ХБП и использовать обще-
принятую тактику лечения. (1B)

4.3.2:  Мы предлагаем регулярно проводить обследование состояния стоп взрослым пациентам 
с ХБП и сахарным диабетом. (2A)

4.4: МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ ПРИ ХБП

4.4.1:  Мы рекомендуем лицам, назначающим лечение, учитывать СКФ при определении дозы 
препарата. (1A)
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4.4.2:  Когда требуется особая точность при определении дозы препарата (из-за узкого терапев-
тического или токсического диапазона) и/или расчетные показатели могут быть недосто-
верными (например, при низкой мышечной массе), мы рекомендуем использовать методы, 
основанные на концентрации цистатина С, или прямое измерение СКФ. (1C)

4.4.3:  Мы рекомендуем временно отменить потенциально нефротоксические и экскретируемые 
почками препараты у лиц с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5) при серьез-
ных интеркуррентных заболеваниях, увеличивающих риск ОПП. Эта группа препаратов 
включает блокаторы РААС (в том числе, иАПФ, БРА, ингибиторы альдостерона, прямые 
ингибиторы ренина), диуретики, НПВП, метформин, литий и дигоксин и ряд других. (1C)

4.4.4:  Мы рекомендуем взрослым пациентам с ХБП перед применением безрецептурных пре-
паратов или белковых пищевых добавок посоветоваться с врачом или фармацевтом. (1B)

4.4.5:  Мы рекомендуем не применять лекарственные средства растительного происхождения 
у пациентов с ХБП. (1B)

4.4.6:  Мы рекомендуем продолжать терапию метформином у пациентов с СКФ 
≥45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С1-С3a); у лиц с СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2 (катего-
рия СКФ С3b) необходим пересмотр терапии, а при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (категории 
СКФ С4-С5) терапию метформином следует прекратить. (1C)

4.4.7:  Мы рекомендуем регулярно контролировать СКФ, электролиты и концентрации препа-
ратов в крови у всех больных, получающих потенциально нефротоксические препараты, 
например, литий или ингибиторы кальцинейрина. (1A)

4.4.8:  Пациентам с ХБП не должно быть отказано в лечении других заболеваний, например, 
злокачественных новообразований, но должна проводиться соответствующая коррекция 
доз цитотоксических препаратов в зависимости от СКФ. (Нет степени)

4.5: ВИЗУАЛИЗИРУЮЩИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

4.5.1:  Сопоставляйте риск развития острого нарушения функции почек, связанного с исполь-
зованием контрастных веществ, с диагностической ценностью исследования и его воз-
можным влиянием на тактику лечения. (Нет степени)

Рентгеноконтрастные вещества
4.5.2:  Мы рекомендуем осуществлять ведение всех пациентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (ка-

тегории СКФ С3a-С5), которым проводятся плановые исследования с внутисосудистым 
введением йодсодержащих рентгеноконтрастных веществ, согласно Клиническим прак-
тическим рекомендациям KDIGO по острому почечному повреждению, в том числе:

 • избегать применения высокоосмолярных веществ (1B);
 •  использовать минимально возможную дозу рентгеноконтрастного вещества  

(Нет степени);
 •  отменить прием потенциально нефротоксических препаратов на период до и после про-

цедуры (1C);
 •  проводить адекватную гидратацию растворами хлорида натрия до, во время и после 

процедуры (1A);
 • измерить СКФ через 48-96 часов после процедуры (1C).

Гадолиний-содержащие контрастные вещества
4.5.3:  Мы рекомендуем не использовать гадолиний-содержащие контрастные препараты у боль-

ных с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 (категория СКФ С5), за исключением тех случаев, когда 
нет адектватных альтернативных методов исследования. (1B)

4.5.4:  При необходимости введения гадолиний-содержащих контрастных препаратов больным 
с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-С5) мы предлагаем отдавать предпочте-
ние макроциклическим хелатам. (2B)

Препараты для подготовки кишечника 
4.5.5:  Мы рекомендуем не использовать фосфат-содержащие препараты для подготовки ки-

шечника у лиц с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5) или у лиц с риском 
развития фосфатной нефропатии. (1A)
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4.6: ХБП И РИСК ИНФЕКЦИЙ, ОПП, ГОСПИТАЛИЗАЦИИ И СМЕРТИ

ХБП и риск инфекций
4.6.1:  Мы рекомендуем при отсутствии противопоказаний предлагать проведение ежегодной 

вакцинации против гриппа всем взрослым пациентам с ХБП. (1B)
4.6.2:  Мы рекомендуем при отсутствии противопоказаний проводить вакцинацию поливалентной 

пневмокококковой вакциной всем взрослым пациентам с рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (кате-
гории СКФ С4-С5) и пациентам с высоким риском пневмококковой инфекции (например, 
с нефротическим синдромом, сахарным диабетом или получающим иммуносупрессивную 
терапию). (1B)

4.6.3:  Мы рекомендуем всем взрослым пациентам с ХБП, проходившим противопневмококко-
вую вакцинацию, проводить ревакцинацию через 5 лет. (1B) 

4.6.4:  Мы рекомендуем проводить вакцинацию против гепатита В с подтверждением формиро-
вания иммунитета соответствующими серологическими исследованиями всем взрослым 
пациентам с высоким риском прогрессирования ХБП и СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (кате-
гории СКФ С4-С5). (1B)

4.6.5:  При обсуждении возможности применения живых вакцин следует учитывать иммунный 
статус пациента, и вакцинация должна проводиться в строгом соответствии рекоменда-
циям официальных или правительственных органов. (Нет степени) 

4.6.6:  Схемы вакцинации детей должны соответствовать официальным международным и ре-
гиональным рекомендациям для детей с ХБП. (Нет степени)

ХБП и риск ОПП
4.6.7:  Мы рекомендуем всех пациентов с ХБП рассматривать как имеющих повышенный 

риск ОПП. (1А)
4.6.7.1:  При лечении пациентов с ХБП с риском развития ОПП во время интеркуррентных 

заболеваний или при проведении исследований и процедур, при которых возрастает 
риск ОПП, необходимо следовать рекомендациям, подробно описанным в Клиниче-
ских практических рекомендациях KDIGO по ОПП. (Нет степени)

ХБП и риск госпитализации и смерти
4.6.8:  Для оптимизации амбулаторного лечения пациентов с ХБП и снижения риска госпита-

лизаций должны быть разработаны программы лечения ХБП. (Нет степени)
4.6.9:  Вмешательства по снижению частоты госпитализаций и смертности у пациентов с ХБП 

должны быть нацелены на лечение ассоциированных коморбидных состояний и в особен-
ности сердечно-сосудистых заболеваний. (Нет степени)

Глава 5: Направление к специалистам  
и модели оказания помощи

5.1: НАПРАВЛЕНИЕ К СПЕЦИАЛИСТУ

5.1.1:  Мы рекомендуем направлять пациентов с ХБП к специалистам службы нефрологической 
помощи в следующих ситуациях (IВ):

 • при развитии ОПП или внезапном и неуклонном снижении СКФ;
 • при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-С5)*;
 •  при персистировании выраженной альбуминурии (Ал/Кр ≥300 мг/г [≥30 мг/ммоль] или 

СЭА ≥300 мг/сут, что примерно соответствует ОБ/Кр ≥500 мг/г [≥50 мг/ммоль] или СЭБ 
≥500 мг/сут);

 • при прогрессировании ХБП (определение см. в Рекомендации 2.1.3);
 •  при появлении и персистировании в моче эритроцитарных цилиндров, эритроцитов, 

в количестве >20 в п/зр, причина которого неизвестна;
 •  при ХБП с гипертензией, рефрактерной к приему 4-х и более антигипертензивных 

препаратов;
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 •  при стойком отклонении от нормы концентрации калия в крови;
 • при рецидивирующем нефролитиазе или большом количестве конкрементов в почках;
 • при наследственных заболеваниях почек.
5.1.2:  Мы рекомендуем своевременно направлять к специалисту для планирования заместитель-

ной почечной терапии (ЗПТ) пациентов с прогрессирующей ХБП, у которых рассчитан-
ный с помощью валидированных калькуляторов риск наступления тХПН в течение года 
составляет 10-20% и более†. (1B)

* Если это изолированное стабильное отклонение, формальное направление (т.е. формальная консультация и постоянное 
наблюдение) может не требоваться, для обеспечения качественной помощи может быть достаточно только совета специ-
алиста. Это зависит от системы здравоохранения.
† Цель – избежать позднего направления, определяемого как направление в специальную службу менее чем за год до начала 
ЗПТ.

Руководство  
по частоте мониторирования  

(количество раз в год) в зависимости 
от категории СКФ и альбуминурии

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень

А1 А2 А3

Нормальная 
или 

незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Резко 
повышена

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль

Ка
те

го
ри

и 
СК

Ф
 (м

л/
м

ин
/1

.7
3 

м
2 ) 

Ха
ра

кт
ер

ис
ти

ка
 и

 у
ро

ве
нь

C1 Нормальная или 
высокая ≥90 Наблюдать Направлять*

C2 Незначительно снижена 60-89 Наблюдать Направлять*

C3a Умеренно снижена 45-59 Наблюдать Наблюдать Направлять

C3b Существенно снижена 30-44 Наблюдать Наблюдать Направлять

C4 Резко снижена 15-29 Направлять* Направлять* Направлять

C5 Почечная 
недостаточность <15 Направлять Направлять Направлять

Решение о направлении принимают в зависимости от категории СКФ и альбуминурии. * Направляющие пациен-
тов врачи, возможно, (в зависимости от местных правил организации мониторинга или направления пациентов)  
пожелают проконсультироваться с нефрологической службой.

5.2: ОКАЗАНИЕ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ С ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ ХБП

5.2.1:  Мы предлагаем осуществлять наблюдение и лечение пациентов с прогрессирующей ХБП 
в условиях многопрофильного лечебного учреждения. (2В)

5.2.2:  Мультидисциплинарная команда должна обеспечивать возможность обучения, консульта-
ций по питанию и по особенностям различных видов ЗПТ, иметь службу трансплантации 
и формирования сосудистого доступа, а также предоставлять этическую, психологическую 
и социальную поддержку. (Нет степени)

5.3: ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВРЕМЕНИ НАЧАЛА ЗПТ

5.3.1:  Мы предлагаем начинать диализную терапию в следующих ситуациях: наличие симпто-
мов или признаков почечной недостаточности (серозит, нарушения кислотно-основного 
состояния или электролитные нарушения, кожный зуд); невозможность контролировать 
водный баланс или АД; прогрессирующее ухудшение нутритивного статуса, рефрактерное 
к коррекции питания; наличие когнитивных нарушений. Это часто (но не всегда) проис-
ходит при СКФ в пределах 5-10 мл/мин/1,73 м2. (2В)
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5.3.2:  Вопрос о преемптивной трансплантации почки от живого донора у взрослых следует рас-
сматривать при СКФ <20 мл/мин/1,73 м2 и доказанной прогрессирующей и необратимой 
ХБП в течение предшествующих 6-12 месяцев. (Нет степени)

5.4: СХЕМА И ПРОВЕДЕНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

5.4.1:  Консервативное лечение должно быть доступно для пациентов, которые решили отказаться 
от ЗПТ, и оно должно поддерживаться программами комплексной терапии. (Нет степени)

5.4.2:  Все программы ведения ХБП и поставщики медицинских услуг должны быть способны 
обеспечить заблаговременное планирование профессионального ухода за больными, ко-
торым требуется пожизненный уход – в том числе лицам, получающим консервативную 
терапию. (Нет степени)

5.4.3:  Координированное осуществление пожизненного ухода должно быть доступно больным 
и их семьям на первичном или специализированном уровне в зависимости от местных 
установленных порядков. (Нет степени)

5.4.4:  Программы комплексной консервативной терапии должны включать протоколы по об-
легчению симптомов и боли, психологическую поддержку, духовное попечительство 
и помощь умирающим больным и их семьям (в домашних условиях, в хосписе или в стаци-
онаре), с последующим оказанием поддержки (с учетом культурных обычаев) при потере 
близких. (Нет степени)
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Введение: причины обновления рекомендаций  
и общий контекст

Обоснование пересмотра рекомендаций по опреде-
лению, оценке, классификации и стратификации 
ХБП с точки зрения международных перспектив

В 2002 г. созданная в США Инициатива по улуч-
шению качества исходов заболеваний почек (Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative, KDOQI) опубли-
ковала рекомендации по определению, классифи-
кации и оценке хронической болезни почек (ХБП). 
В рекомендациях предлагались единое определение 
ХБП и система стадирования1, и описывались связан-
ные с измерением функции почек проблемы, которые 
ранее не были четко определены на клиническом 
уровне. Эта публикация коренным образом изменила 
как саму концепцию ХБП, так и подходы к ее веде-
нию, она стала стимулом к важным исследованиям 
и активным дискуссиям и повлияла на общественную 
политику и лабораторную практику. Проведенные 
исследования привели к новым открытиям, потре-
бовавшим оценки в современном контексте, а также 
представили доказательства, послужившие стимулом 
к пересмотру рекомендаций по определению, диа-
гностике, стадированию и лечению ХБП, и способ-
ствовали повышению качества помощи, оказываемой 
пациентам на ранних стадиях ХБП. Ряд международ-
ных проблемных конференций, проведенных под ру-
ководством KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes – Инициатива по улучшению глобальных 
исходов заболеваний почек) позволил очертить об-
ласть задач для международного пересмотра. Про-
блемные конференции
1.  способствовали повсеместному внедрению опре-

деления и классификации ХБП, выявили наибо-
лее сомнительные аспекты и разработали план 
совместных исследований с целью улучшения до-
казательной базы и облегчения внедрения (ноябрь 
2004).

2.  дали оценку определения и классификации ХБП 
с точки зрения общих перспектив здравоохране-
ния (октябрь 2006).

3.  Критически оценили определение и классифика-
цию ХБП на основании данных о прогнозе для 
пациентов, полученных в результате уникальной 
совместной научно-исследовательской работы 
по изучению прогноза (октябрь 2009).

Принимая во внимание международный интерес 
к пониманию и улучшению прогноза у пациентов 
с заболеваниями почек, а также огромное количество 
данных, накопленных с 2002 года, назрела потреб-
ность в анализе, пересмотре и обновлении первона-
чальных рекомендаций KDOQI (2002).

Опубликовано большое количество работ, нагляд-
но свидетельствовавших о риске неблагоприятных 

последствий и исходов при экскреции альбумина (ЭА) 
>30 мг/сут и/или скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 (категория СКФ С3a-С5) 
независимо от причины и длительности снижения 
функции почек. Описание взаимосвязи между СКФ, 
альбуминурией и прогнозом существенно обогатило 
представления о ХБП во многих популяциях.2-5 Ши-
рокое повсеместное использование отношения аль-
бумин/креатинин (Ал/Кр) в моче и тест-полосок 
для выявления повышенного уровня альбуминурии 
в сочетании с определением расчетной СКФ (рСКФ) 
упростило выявление лиц с ХБП. Тем не менее, само 
по себе повышение уровня альбуминурии или само 
по себе снижение СКФ не всегда указывают на не-
обходимость направления к специалисту. Отдель-
ные клиницисты и системы здравоохранения в целом 
пока еще приспосабливаются к повышенной «выяв-
ляемости» ХБП, поэтому необходимы рекомендации 
по соответствующей стратификации риска и моди-
фицированным алгоритмам действия в различных 
подгруппах, особенно в аспекте дополнительного об-
следования, направления к специалистам и лечения.

Цель этого руководства – уточнить определение и клас-
сификацию ХБП и разработать соответствующие ре-
комендации по лечению и оказанию помощи пациентам 
с ХБП. Кроме того, мы предлагаем концептуальную 
схему, которая должна способствовать развитию обшир-
ных совместных исследований в следующем десятилетии 
и предоставить данные для будущих рекомендаций.

Заболевания почек –  
важная общемировая проблема
Болезнь почек определяется как нарушения структу-
ры или функции почек, которые могут возникнуть 
внезапно и либо разрешиться, либо стать хрониче-
ским, и оказывают влияние на здоровье человека. 
ХБП – общее понятие, включающее разные заболе-
вания, при которых изменяется структура и функция 
почек и наблюдаются различные клинические про-
явления, в той или иной мере связанные с причиной, 
тяжестью поражения и скоростью прогрессирова-
ния. Концепция ХБП возникла после обнаружения 
влияния на здоровье человека нарушений структу-
ры и функции почек при самой различной степени 
их тяжести.1 Польза этой концепции заключается 
в том, что выявление ХБП будет иметь значение 
для больных и оказываемой им помощи. Почечная 
недостаточность традиционно считается наиболее 
серьезным исходом ХБП. Симптомы, как правило, 
обусловлены осложнениями снижения функции 
почек, и в тяжелых случаях методом лечения может 
быть только диализ или трансплантация. Заболева-
ния почек на ранних стадиях часто протекают бес-
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симптомно, выявляются при обследовании по поводу 
сопутствующих заболеваний и могут быть обрати-
мыми. Быстропрогрессирующие заболевания могут 
привести к почечной недостаточности в течение 
нескольких месяцев, но большинство заболеваний 
развиваются десятилетиями и у некоторых больных 
не прогрессируют в течение длительного времени.

На рисунке 1 представлена концептуальная модель 
развития, прогрессирования и исходов ХБП.1-6 Мо-
дель включает предшествующие заболевания и со-
стояния, ассоциированные с повышенным риском 
развития ХБП, стадии заболевания и осложнения, 
в том числе смерть. Риски развития ХБП можно 
разделить на две категории: предрасположенность 
к заболеванию почек вследствие социально-демо-
графических и генетических факторов, или воздей-
ствие факторов, способных вызывать заболевание 
почек. Нарушения структуры почек (повреждение) 
обычно предшествуют нарушениям функции. Ис-
ходами ХБП может быть прогрессирование (пока-
зано горизонтальными стрелками), развитие ослож-
нений (показаны диагональными стрелками) или  
и то и другое.

Несмотря на то, что диализ или трансплантации 
почки для лечения хронической почечной недоста-
точности требуются только 1% пациентов с ХБП, 
последняя остается хроническим заболеванием, тре-
бующим наибольших затрат и значительно сокраща-
ющим продолжительность жизни. Расходы на диализ 

и трансплантацию поглощают несоразмерные сум-
мы из бюджетов здравоохранения во всех странах 
(5% годового бюджета расходуется на менее чем 1% 
популяции). Неумение распознавать ХБП приводит 
к недооценке ее последствий и осложнений, поздне-
му направлению пациентов с далеко зашедшей ХБП 
к специалистам, и в результате – к худшим исходам за-
местительной почечной терапии (ЗПТ). Кроме того, 
растет число доказательств, что у пациентов с ХБП 
повышен риск острого повреждения почек (ОПП), 
которое также ассоциировано с неблагоприятными 
исходами и может ускорять прогрессирование ХБП. 
Следовательно, выявление ХБП на ранних стади-
ях, проведение соответствующей терапии и раннее 
направление к нефрологу тех пациентов, которым 
необходима специализированная медицинская по-
мощь, должно быть выгодным как с экономической, 
так и с клинической точки зрения.

В странах, где доступ к диализу и транспланта-
ции может быть ограничен или невозможен, окон-
чательным исходом прогрессирования ХБП являет-
ся смерть. Следовательно, раннее выявление ХБП 
имеет большое значение повсеместно, независимо 
от доступности диализа и трансплантации, поскольку 
торможение и профилактика прогрессирования дает 
возможность сохранить здоровье и жизнь с мень-
шими затратами, чем расходы на проведение ЗПТ. 
Несмотря на то, что причины ХПН в разных странах 
отличаются (и в процентном соотношении и в абсо-

Рисунок 1 | Концептуальная модель ХБП. Непрерывная схема развития, прогрессирования, развития осложнений ХБП 
и стратегии улучшения исходов. Горизонтальными стрелками между кругами представлены этапы развития, прогрессирования 
и ремиссии ХБП. Направленные влево горизонтальные стрелки означают, что ремиссия развивается реже, чем прогрессирование. 
Диагональные стрелки представляют возникновение осложнений ХБП, включая токсичность препаратов, эндокринные 
и метаболические осложнения, сердечно-сосудистые заболевания и другие инфекции, когнитивные нарушения, ослабленность. 
При осуществелнии вмешательств, проводимых для профилактики или лечения заболевания, также могут возникать осложнения. 
ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ПУ – пожизненный уход и/или консервативное лече-
ние; ХБП – хроническая болезнь почек. 
Приводится с изменениями из: Levey AS, Stevens LA, Coresh J.6 Conceptual model of CKD: applications and implications.
Am J Kidney Dis. 2009;53:S4-16, с разрешения Национального Почечного фонда США (National Kidney Foundation); адрес http://download.
journals.elsevierhealth.com/pdfs/journals/0272-6386/PIIS0272638608017186.pdf 
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лютных величинах), доля лиц со значимыми предрас-
полагающими к развитию ХБП факторами, напри-
мер, сахарным диабетом, с угрожающей скоростью 
растет во всем мире (как в развитых, так и в развива-
ющихся странах).

Осложнения ХБП поражают все органы и систе-
мы. Почечная недостаточность приводит к появле-
нию широко известных симптомов уремии. Менее 
тяжелая ХБП признана независимым фактором риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и других состояний (например, инфекций или функ-
циональных и когнитивных нарушений), часто встре-
чающихся у лиц пожилого возраста. Кроме того, ХБП 
ассоциирована с повышенным риском развития неже-
лательных эффектов при назначении лекарственных 
препаратов, внутрисосудистом введении рентгено-
контрастных средств и оперативных вмешательствах. 
Все эти осложнения в свою очередь ассоциированы 
высокой заболеваемостью, смертностью и высокой 
стоимостью лечения. Если ХБП диагностирована 
на ранней стадии, с помощью соответствующих вме-
шательств можно отсрочить и даже предотвратить 
развитие сопутствующих осложнений и прогрес-
сирование почечной недостаточности. Регулярное 
обследование групп высокого риска: пациентов с са-
харным диабетом, артериальной гипертензией (АГ), 
ССЗ, аномалиями строения мочевых путей, систем-
ными заболеваниями с потенциальным вовлечением 
почек (например, системной красной волчанкой), 
наличием почечной недостаточности в семейном 
анамнезе, врожденными болезнями почек, а также 
больных пожилого возраста, пациентов, получаю-
щих потенциально нефротоксические препараты, 
или лиц, у которых при случайных обследованиях 
выявлена гематурия или протеинурия – способствует 
ранней диагностике поражения почек, позволяя тем 
самым применить соответствующие доступные вме-
шательства на ранней стадии, а также испробовать 
новейшие вмешательства с потенциальными допол-
нительными преимуществами.

Факторы, ассоциированные с прогрессированием 
ХБП и повышенным риском развития ССЗ, в значи-
тельной степени совпадают. Следовательно, ориен-
тация на модифицируемые факторы риска позво-
лит и снизить риск ССЗ у лиц с ХБП и затормозить 
прогрессирование ХБП до терминальной почечной 
недостаточности (тХПН). Существуют надежные 
доказательства в пользу того, что блокада ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), яв-
ляющаяся общепринятой стратегией по снижению 
артериального давления (АД), более эффективна 
в отношении снижения риска поражения почек 
и ССЗ при наличии альбуминурии.

Разработка рекомендаций для поставщиков медицин-
ских услуг позволит повысить качество помощи, оказы-
ваемой пациентам с заболеваниями почек. Мы надеемся, 
что этот документ послужит стимулом к разработке 
программ стратегических исследований в области фунда-

ментальной науки, междисциплинарных взаимодействий, 
клинических проявлений и исходов лечения.

Краткое резюме: что вошло и что не вошло 
в данное руководство
1.  В руководстве представлен передовой опыт 

и основанные на доказательствах рекомендации 
по оценке и подходам к лечению ХБП.
a.  Целевая популяция – все пациенты с ХБП, ко-

торым не проводится ЗПТ (т.е. больные, не по-
лучающие диализную терапию и не являющи-
еся реципиентами почечного трансплантата).

b.  Целевая популяция включает взрослых и де-
тей. Рекомендации охватывают всех пациентов 
с ХБП: от детей до лиц пожилого возраста, 
которые образуют важные подгруппы. Реко-
мендации подчеркивают, с учетом доказатель-
ной базы, насущные проблемы, касающиеся 
крайних возрастов – в особенности в отно-
шении вопросов внедрения и лечения. Если 
рекомендации окажутся неприемлемыми для 
детей, то будут сформулированы положения 
соответствующего содержания. Освещение 
всех проблем, связанных с ХБП у детей, вы-
ходит за рамки этих рекомендаций, учитывая 
неоднородный состав этой группы, включаю-
щей период от новорожденности до поздне-
го подросткового возраста с определенными 
физиологическими различиями внутри каж-
дой группы. При необходимости специфиче-
ские доказательства и обоснования будут четко 
изложены в каждом разделе.

c.  Целевое заболевание – ХБП любой (или неиз-
вестной) этиологии. Настоятельно рекомендует-
ся устанавливать причину ХБП, поскольку с од-
ной стороны может потребоваться коррекция 
терапии в соответствии с этиологией, а с дру-
гой стороны – этиология влияет на прогноз 
и относительную значимость факторов риска, 
ассоциированных с ХБП. Полный список воз-
можных причин создать практически невозмож-
но, а подробные рекомендации по диагностике 
специфических причин ХБП выходят за рамки 
этого документа (будут указаны ссылки на другие 
соответствующие источники). Мы рассмотрим, 
однако, как знание этиологии (причины) ХБП 
у отдельного пациента может повлиять на оцен-
ку прогноза и лечение.

d.  Целевая аудитория включает нефрологов, те-
рапевтов (специалистов первичного звена), 
других специалистов (например, кардиологов, 
диабетологов и др.), клинических фармацевтов 
и других медицинских работников, оказываю-
щих помощь взрослым и детям с ХБП. Кроме 
того, ожидается, что рекомендации будут под-
ходить для использования в общественной по-
литике и других сферах, имеющих отношение 
к здравоохранению.
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e.  Будучи общими рекомендациями, они пред-
назначены для применения в разных медицин-
ских учреждениях, но их полное внедрение не-
избежно зависит от ресурсов здравоохранения, 
которые не везде доступны. Мы это открыто 
признаем и обсуждаем в некоторых разделах 
данных рекомендаций.

f.  Целевые медицинские учреждения включают 
учреждения первичного, вторичного и третич-
ного уровня оказания медицинской помощи.

2.  В руководстве будет представлена информация, 
советы и обучающие материалы по диагности-
ке и ведению ХБП как для пациентов с ХБП 
(в аспекте оказания самопомощи), так для лиц, 
ухаживающих за больными с ХБП. Во избежание 
перегруженности и возможной утраты актуаль-
ности мы просим читателей обратиться к суще-
ствующим рекомендациям KDIGO по лечению 
анемии, костных и метаболических нарушений, 
артериальной гипертензии, ОПП, гепатита С, 
липидных нарушений, гломерулонефрита (ГН) 
и другим соответствующим рекомендациям.

3.  В руководстве будет предложен проект подхода 
к оказанию помощи при ХБП в международном 
контексте. Но поскольку предложенные реко-
мендации будут уязвимы в отношении проблем, 
связанных с этническими и географическими 
аспектами, ожидается, что потребуется последу-
ющая региональная адаптация для специфических 
систем здравоохранения или обстоятельств.

4.  Рекомендации по проведению научных исследо-
ваний изложены в общих чертах, чтобы опреде-
лить рамки для текущих исследовательских задач 
в международном сообществе. Мы попытались 
определить важные исследовательские вопросы, 
требующие ответа. Выявляя пробелы в знаниях, 
читатель сможет лучше определять методоло-
гию, характеристики популяций и давать оценку 
исходов релевантности при изучении проектов 
в будущем.

Темы, которые не были освещены
Этот документ не должен заменить подготовку 
и обучение нефрологии или служить руководством 
по нефрологии, поскольку не содержит всей необхо-
димой для этого информации.

Следовательно, некоторые специфические вопро-
сы не обсуждаются. Например, не обсуждаются:
1.  Обследование и лечение лиц, получающих ЗПТ 

(лечение почечной недостаточности с помощью 
диализной терапии или трансплантации почек).

2.  Специфические подходы к диагностике ОПП 
и других острых заболеваний почек. Эта тема 
подробно рассматривается в Клинических практи-
ческих рекомендациях KDIGO по острому почечному 
повреждению.7

3.  Диагностика или лечение специфических причин 
ХБП, включая ГН.8

4.  Ведение беременности у женщин с ХБП или 
при развитии заболеваний почек во время 
беременности.

5.  Подробное описание лечения эндокринных и ме-
таболических осложнений ХБП. Эти вопросы 
всесторонне рассмотрены в Клинических прак-
тических рекомендациях KDIGO по минераль-
ным и костным нарушениям,9 лечению артери-
альной гипертензии10 и анемии.11

6.  Подробное описание лечения ССЗ и факторов 
риска ССЗ при ХБП. Оно представлено в недав-
них публикациях KDIGO.12

7.  Дозирование лекарственных средств при ХБП. 
Эта тема обсуждалась в недавней публикации 
KDIGO.13

8.  Подробное описание источников финансирова-
ния и препятствий к внедрению выходит за рамки 
данных рекомендаций. Благодаря международно-
му характеру вариабельность этих аспектов в раз-
личных странах, регионах и даже в зависимости 
от юрисдикции обширна. Мы рассматриваем от-
дельные комментарии, полученные со всего мира, 
чтобы наиболее полно осветить эти аспекты.

Краткий обзор методологии
В состав Рабочей группы вошли специалисты по за-
болеваниям почек, терапевты, диабетологи, эпиде-
миологи, фармакологи и администраторы из раз-
ных стран мира, а также профессиональная Группа 
по сбору и анализу доказательств, которая обеспечила 
поддержку и методическую помощь. Подробно ин-
формация об используемых Группой по сбору и ана-
лизу доказательств методах, а также проведенном 
систематическом поиске по темам, определенным 
членами Рабочей группы, изложена в главе «Методы, 
используемые при разработке рекомендаций» (с этим раз-
делом при необходимости можно ознакомиться в ориги-
нальной англоязычной версии – прим. ред.).

Сформулированные здесь рекомендации и поло-
жения будут полезны как при оказании помощи, так 
и при определении направлений исследований в сле-
дующем десятилетии. Важно отметить, мы ожидаем, 
что обновленная классификация и концепция стра-
тификации риска подтвердят необходимость иссле-
дований и проведение испытаний, целью которых 
будет изучение методов лечения по улучшению ис-
ходов у больных.

Оценка утверждений и формулировки. Ме-
тоды формулировки рекомендаций основаны 
на модифицированной системе присвоения степеней 
GRADE (Grading of  Recommendations Assessment, 
Development, and Evaluation); слово «рекомендуется» 
используется, если совокупность доказательств под-
тверждает мнение, что большинство больных полу-
чили пользу от внедрения этой рекомендации. Слово 
«предлагается» используется, когда совокупность до-
казательств подтверждает мнение, что внедрение этой 
рекомендации принесет пользу некоторым больным, 
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но для адаптации этой рекомендации к практике не-
обходимо учитывать особенности пациентов, врачей 
и систем здравоохранения. Кроме того, есть реко-
мендации без степени, многие из которых отража-
ют основные практические положения или содержат 
образовательные аспекты (Таблица 1). В конечном 
счете, они представлены здесь как рекомендации без 
степени, чтобы их не упустили из виду те, кто стре-
мится лучше разобраться в проблеме.

Значительная часть формулировок в этих реко-
мендациях оценены как «без степени», поскольку 
система присвоения степеней наиболее подходит 
для положений о вмешательствах. Международная 
система GRADE предусматривает такие утвержде-
ния, отражающие скорее общие соображения и от-
ношение к вопросу, а не специфические действия. 
Присвоить степень описательным формулировкам 
по выявлению, классификации и определению со-
стояния ХБП невозможно. Поскольку сравнительных 
исследований различных методов оценки или мо-
делей оказания помощи мало, эти положения также 
трудно оценить. Таким образом, оценка специфиче-
ских утверждений предназначена для вмешательств 
или альтернативных диагностических методов  
исследования, для которых имеется значительная  
доказательная база.

Учет пользы для здоровья, побочных эффектов 
и рисков. Эти аспекты рассматривались при форму-
лировке рекомендаций, но с учетом недостаточного 
количества данных по многим рассматриваемым во-
просам, они менее последовательны, чем хотелось бы  

Рабочей группе. Мы рассматриваем это как основ-
ные направления научно-исследовательской работы 
и дальнейших исследований, которые предоставят 
информацию для будущих пересмотров.

Процесс подготовки к публикации. Как и при раз-
работке других рекомендаций KDIGO, здесь был 
использован двухступенчатый процесс. Он включал 
рецензирование, проводимое Советом директоров, 
имеющих обратную связь с председателями Рабо-
чей группы, и последующие пересмотры документа. 
Затем проводилось общественное рецензирование, 
в котором участвовали лидеры мнений из междуна-
родных сообществ, организаций и отдельных лиц. 
Макет документа был разослан в общей сложности 
2320 внешним рецензентам, 293 отзыва было полу-
чено и обобщено в виде таблицы. Комментарии были 
тщательно проанализированы и там, где необходимо, 
предложенные изменения были включены в оконча-
тельный документ. В интересах прозрачности Рабо-
чая группа подготовила отдельные ответы на каждый 
комментарий, и они будут опубликованы на вебсайте 
KDIGO.

Планируемый пересмотр. В данный момент пол-
ный пересмотр рекомендаций официально не за-
планирован. Учитывая широту и глубину текущего 
представления в сочетании с результатами новых ис-
следований, а также применения некоторых из этих 
рекомендаций, Рабочая группа рекомендовала пере-
сматривать отдельные разделы этих рекомендаций 
каждые 3-5 лет по мере появления новых данных. Мы 
полагаем, что это будет более удобно для читателей.

Таблица 1 | Номенклатура и описание оценки степени рекомендаций

Степень*

Вывод

Для пациентов Для клиницистов Организация здравоохранения

Уровень 1
«Мы рекомендуем»

Большинство людей 
в Вашей ситуации согласятся 
с рекомендуемыми действиями, 
и только меньшинство – 
не согласятся.

Большинство пациентов 
должны получать  
рекомендуемое лечение.

Рекомендация может быть оценена 
как потенциальная база для 
разработки инструкций и оценки 
критериев качества.

Уровень 2
«Мы предлагаем»

Большинство людей в Вашей 
ситуации согласятся 
с рекомендуемыми действиями, 
но многие не согласятся.

Различные варианты могут 
подойти разным пациентам. 
Каждому пациенту следует 
помочь принять решение 
о лечении в соответствии  
с его предпочтениями.

Рекомендация может потребовать 
длительного обсуждения 
с привлечением заинтересованных 
сторон, прежде чем будут 
разработаны инструкции.

* Дополнительная категория «нет степени» обычно используется для рекомендаций, основанных на здравом смысле, или указывается 
для случаев, когда содержание рекомендации не позволяет адекватно использовать доказательность. Типичным примером являются 
рекомендации по мониторированию, консультациям и направлениям к другим специалистам. Рекомендации без степени обычно даются 
в виде декларативных утверждений, однако при этом не следует думать, что они сильнее, чем рекомендации уровня 1 и 2.
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Глава 1: Определение и классификация ХБП

1.1: ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХБП

1.1.1:  Под ХБП понимают нарушения струк-
туры или функции почек, персистиру-
ющие более трех месяцев и оказыва-
ющие влияние на состояние здоровья 
(Таблица 2). (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Определение ХБП в основном осталось без измене-
ний, однако мы внесли уточнения в классификацию 
и стратификацию риска (как представлено ниже). 
Добавление фразы «оказывающие влияние на со-
стояние здоровья» призвано отразить представление 
о том, что не все возможные многочисленные нару-
шения структуры и функции почек влияют на состоя-
ние здоровья индивидуума и, следовательно, должны 
учитываться при постановке диагноза ХБП.

Под повреждением почек подразумевают це-
лый ряд выявляемых при клинико-лабораторном 
обследовании нарушений, которые могут быть не-
достаточно чувствиетельными и специфичными 
для установления причины заболевания, но могут 
предшествовать снижению функции почек (Табли-
ца 2). При большинстве хронических заболеваний 
почек происходит одновременное снижение их вы-
делительной, эндокринной и метаболической функ-
ций. СКФ – общепризнанный показатель, наибо-
лее точно характеризующий функцию почек. СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 расценивают как снижение функ-
ции почек (Таблица 2), а СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 со-
ответствует терминальной почечной недостаточно-
сти. У больных ХБП может возникать ОПП, что 
ускоряет прогрессирование до терминальной по-
чечной недостаточности.14

К осложнениям относят токсическое действие ле-
карственных средств, метаболические и эндокринные 
нарушения, повышенный риск ССЗ и ряд других не-
давно признанных осложнений, в том числе, инфек-
ции, общее ослабление организма и когнитивные на-
рушения.15-18 Осложнения могут возникнуть на любой 
стадии ХБП и часто приводят к летальному исходу 
даже при отсутствии прогрессирования почечной 
недостаточности. Кроме того, осложнения могут воз-
никать как нежелательные эффекты вмешательств 
по профилактике или лечению основного заболе-
вания и сопутствующих состояний.

Критерии диагностики ХБП

Терминология: в данном разделе в целях унифи-
кации даны определения специальных терминов 
и понятий. Кроме того, обосновано введение этих 
терминов.

В Таблице 3 представлено обоснование критери-
ев диагностики ХБП. Критерии диагностики ХБП 
объективны и могут быть выявлены с помощью 
простых лабораторных методов без установления 
причины заболевания, тем самым позволяя врачам 
различных специальностей (не нефрологам) и дру-
гим медицинским работникам диагностировать ХБП.

Длительность >3 месяцев
Заболевания почек бывают острыми и хроническими. 
Мы четко, хотя и произвольно выбрали срок более 
3 месяцев (>90 дней) в качестве критерия «хрони-
ческой» болезни почек. Целесообразность введения 
определения «хроническая» связана с необходимо-
стью дифференцировать ХБП от острых заболева-
ний почек (например, острого гломерулонефрита), 
включая и ОПП, имеющих иную этиологию и ис-
ходы и требующих иных видов вмешательства.7 Мы 
не приводим здесь определения термина «острая 
болезнь почек» (ОБП), поскольку для точной дефи-
ниции, на наш взгляд, не имеется достаточно дока-
зательной базы.

Длительность поражения почек можно опреде-
лить по медицинским документам или исходя из кли-
нического контекста. Например, снижение функции 
почек или поражение почек в разгар острого заболе-
вания (при отсутствии документально подтвержден-
ного заболевания почек в анамнезе) можно расценить 
как ОПП. Выздоровление в течение нескольких дней 
или недель явилось бы подтверждением этого диа-
гноза. Пациента с такими же проявлениями при от-
сутствии острого заболевания можно рассматривать 
как больного ХБП, а сохраняющаяся в дальнейшем 
симптоматика послужила бы подтверждением нали-
чия ХБП. В обоих случаях для уточнения диагноза 
рекомендуется повторная оценка признаков повреж-
дения и функции почек. Время проведения повтор-
ного обследования зависит от клинической ситуа-
ции: более раннее обследование показано больным 
с подозрением на ОПП, а более позднее – пациен-
там с подозрением на ХБП. Подробнее см. в Гла-
ве 1.4 «Обследование при ХБП».

Обратимость. Во многих случаях заболевания 
почек протекают бессимптомно вплоть до поздних 
стадий и распознаются только в тех случаях, ког-
да являются хроническими. Большинство заболе-
ваний, являющихся причиной ХБП, необратимы 
и характеризуются пожизненным течением, их ле-
чение направлено на замедление прогрессирования 
почечной недостаточности. Тем не менее, понятие 
«хроническая» не является синонимом понятия «не-
обратимая». В некоторых случаях ХБП полностью 
обратима (либо спонтанно, либо на фоне терапии), 
в других – лечение может вызвать частичный регресс 
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Таблица 2 | Критерии ХБП 

Маркеры повреждения почек (один и более) Альбуминурия (СЗА≥30 мг/сут; Ал/Кр≥30 мг/г [≥3 мг/ммоль])
Изменения осадка мочи
Электролитные и другие нарушения вследствие тубулопатий
Гистологические изменения
Структурные нарушения, выявленные с помощью 
визуализирующих методов обследования
Трансплантация почки в анамнезе

Снижение СКФ СКФ<60 мл/мин/1,73 м3 (категории СКФ С3а-С5)

Сокращения: СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.

Таблица 3 | Критерии определения ХБП19

Критерий Комментарий

Длительность >3 месяцев 
(на основании документации  
или умозаключений)

Представление о длительности необходимо, чтобы дифференцировать хроническое 
заболевание почек от острого

• Клиническая оценка предполагает возможность документального подтверждения 
или умозаключения о длительности

• Документальное подтверждение длительности обычно не указывается 
в эпидемиологических исследованиях

СКФ <60 мл/мин/1,73 м2  
(СКФ категории С3а-С5)

СКФ – наилучший общий показатель функции почек в норме и при заболевании

• Нормальная СКФ у взрослых молодого возраста составляет примерно 
125 мл/мин/1,73 м2, СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 (СКФ категории С5) расценивают  
как почечную недостаточность

• Снижение СКФ можно выявить с помощью современных формул для расчета СКФ 
на основании SCr или цистатина С, но не только по одному из этих показателей

• Снижение рСКФ можно подтвердить с помощью измерения СКФ (при необходимости)

Повреждение почек, 
диагностируемое при 
наличии структурных или 
функциональных нарушений 
(помимо снижения СКФ)

Альбуминурия как маркер повреждения почек (увеличения клубочковой проницаемости), 
экскреция альбумина с мочой ≥30 мг/сут примерно соответствует отношению Ал/Кр в моче 
≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль)*

• Нормальное значение отношения Ал/Кр в моче у взрослых молодого возраста 
<10 мг/г (<1 мг/ммоль)

• Отношение Ал/Кр 30-300 мг/г (3-30 мг/ммоль; категория А2), обычно 
соответствовавшее «микроальбуминурии», в настоящее время определяют как 
«незначительное повышение»

• Отношение Ал/Кр >300 мг/г (>30 мг/ммоль; категория А3), как правило, 
соответствовало «макроальбуминурии», в настоящее время определяют как 
«выраженное увеличение»

• Отношение Ал/Кр >2200 мг/г (220 мг/ммоль) может сочетаться с признаками 
и симптомами нефротического синдрома (например, гипоальбуминемией, отеками 
и гиперхолестеринемией)

• Пороговые значения при исследовании с помощью тест-полосок 
соответствуют результатам исследования «следы» или «+», в зависимости 
от концентрированности мочи

• Высокое значение отношения Ал/Кр можно подтвердить с помощью определения 
количества альбумина, экскретируемого с мочой за определенное время (скорость 
экскреции альбумина с мочой)

Изменения осадка мочи как маркеры повреждения почек

• Изолированная микрогематурия (не определяющаяся визуально) 
с нарушением морфологии эритроцитов (анизоцитоз) при повреждении БМК

• Эритроцитарные цилиндры при пролифератиных формах гломерулонефритов

• Лейкоцитарные цилиндры при пиелонефрите или интерстициальном нефрите

• Овальные жировые тельца или жировые цилиндры при протеинурии

• Гранулярные цилиндры и клетки почечного канальцевого эпителия при многих 
паренхиматозных заболеваниях (неспецифические признаки)
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повреждения почек и улучшение их функции (на-
пример, иммуносупрессивная терапия при ГН). Даже 
терминальная почечная недостаточность обратима 
при выполнении трансплантации почки. Вследствие 
длительного (в большинстве случаев) течения ХБП 
больные часто переносят один и более эпизодов 
ОПП, «наслаивающихся» на ХБП.

Снижение СКФ
Почки выполняют многочисленные функции, в том 
числе выделительную, эндокринную и метаболиче-
скую. СКФ является лишь одной из составляющих 
выделительной функции, но она широко признана 
как наиболее точный суммарный показатель почеч-

ной функции, так как обычно снижается при целом 
ряде структурных повреждений, и большинство других 
функций при ХБП снижается параллельно с СКФ.

Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории 
СКФ С3а-С5), сохраняющееся в течение 3 и более ме-
сяцев, выбрано в качестве порогового значения для 
подтверждения ХБП. СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 со-
ставляет менее половины от нормального уровня 
СКФ у взрослых мужчин и женщин молодого воз-
раста (примерно 125 мл/мин/1,73 м2). На Рисун-
ке 2 представлены значения СКФ по данным изме-
рений, выполненных более 40 лет назад в разных 
возрастных группах у здоровых мужчин и женщин 
в США и странах Европы.20 Снижение СКФ, связан-

Критерий Комментарий

Канальцевые дисфункции

• Почечный канальцевый ацидоз

• Нефрогенный почечный несахарный диабет

• Калий-пеническая почка

• Магний-теряющая почка

• Синдром Фанкони

• «Неальбуминовая» протеинурия

• Цистинурия
Патологические нарушения, подтвержденные при гистологическом исследовании или 
предполагаемые (примеры причин)

• Поражение клубочков (сахарный диабет, аутоиммунные заболевания,  
системные инфекции, лекарственные препараты, новообразования)

• Поражение сосудов (атеросклероз, АГ, ишемия, васкулит, 
тромботическая микроангиопатия)

• Тубулоинтерстициальное поражение (мочевые инфекции, камни, обструкция, 
лекарственная токсичность)

• Кистозные и врожденные заболевания
Структурные нарушения как маркеры повреждения почек, выявленные при визуализации 
(УЗИ, КТ и МРТ с контрастным усилением или без, изотопные методы, ангиография)

• Поликистоз почек

• Дисплазия почек

• Гидронефроз вследствие обструкции

• Сморщивание коркового слоя вследствие инфарктов, пиелонефрита или 
ассоциированное с пузырно-мочеточниковым рефлюксом

• Наличие в почках объемных образований или увеличение размеров почек  
при инфильтративных заболеваниях

• Стеноз почечной артерии

• Маленькие и гиперэхогенные почки (часто наблюдаются при более выраженной ХБП, 
обусловленной многочисленными паренхиматозными заболеваниями)

Наличие в анамнезе трансплантации почки

• При биопсии почки у большинства реципиентов почечного трансплантата 
обнаруживают гистологические изменения даже при СКФ >60 мл/мин/1,73 м2  
(СКФ категории С1-С2) и отношении Ал/Кр <30 мг/г (<3 мг/ммоль)

• У реципиентов почечного трансплантата повышен риск смерти и почечной 
недостаточности по сравнению с популяциями пациентов без заболеваний почек

• Реципиенты почечного трансплантата обычно получают узкоспециализированную 
помощь

Сокращения: SCr – уровень креатинина в сыворотке крови; АГ – артериальная гипертензия; Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин 
в моче; БМК – базальная мембрана клубочка; КТ – компьютерная томография; МРТ – магнитно-резонансная томография; ХБП – хрониче-
ская болезнь почек.
* Для пересчета см. Таблицу 7, Глава 1

Таблица 3 | Продолжение
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ное с возрастом, наблюдалось как в лонгитудиналь-
ных, так и в срезовых исследованиях, но значительно 
варьировало среди отдельных индивидуумов в по-
пуляции.21 Более современные данные, полученные 
у доноров почки, подтверждают эти общие тенден-
ции.22,23 Данные, касающиеся лиц не-европеоидного 
происхождения в США, Европе или в других странах 
ограничены, но они свидетельствуют о том, что нор-
мальные значения для измеренной СКФ и ассоци-
ированного с возрастом снижения не имеют суще-
ственных отличий.24-26

Снижение СКФ до уровня ниже 60 мл/мин/1,73 м2  
может быть выявлено при рутинном лабораторном 
исследовании. Современные формулы для расчета 
СКФ (рСКФ), основанные на уровне сывороточ-
ного креатинина (СКр), но включающие и другие 
показатели, достаточно чувствительны для выяв-
ления соответствующего уровня измеренной СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2.27 Снижение рСКФ, рассчитанной 
на основании уровня СКр, при необходимости мо-
жет быть подтверждено расчетом СКФ с помощью 
альтернативного маркера фильтрации (цистатина С) 
или непосредственного измерения СКФ.

При СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 риск осложнений 
ХБП выше, чем при сохранной функции почек. Ме-
ханизмы, лежащие в основе этой ассоциации, окон-
чательно не установлены. Мы рассматриваем три 
основных типа осложнений, которые актуальны для 
всех пациентов с ХБП и сниженной СКФ независимо 
от страны проживания пациентов, их возраста или 
этиологии ХБП:

Лекарственная токсичность. Изменения фарма-
кокинетики лекарственных средств, экскретируемых 

почками, и повышенный риск лекарственных вза-
имодействий наблюдаются очень часто и требуют 
коррекции доз многих лекарственных препаратов 
(см. Главу 4.4).13 При снижении СКФ также могут от-
мечаться изменения фармакокинетики и фармако-
динамики препаратов, которые не экскретируются 
почками. Ошибки при определении дозы лекарствен-
ных средств у пациентов с ХБП весьма распростра-
нены и могут быть ассоциированы с токсическим 
воздействием на почки (приводящим к ОПП) или 
системной токсичностью, угрожающей безопасности 
больного.

Метаболические и эндокринные осложнения. 
По мере снижения СКФ развиваются многочислен-
ные осложнения, отражающие нарушения эндокрин-
ной или экзокринной функции почек, в том числе 
анемия, ацидоз, нутритивные и костно-минеральные 
нарушения (описаны в Главе 3 и Главе 4).

Риск ССЗ и смерти. Мета-анализ Консорциума 
по прогнозу ХБП продемонстрировал ассоциа-
ции между рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и последующим 
риском общей смертности, смертности от ССЗ, разви-
тия почечной недостаточности, ОПП и прогрессиро-
вания ХБП в общей популяции и в популяциях с по-
вышенным риском ССЗ.3-5 На Рисунке 3 представлены 
эти взаимосвязи с общей смертностью и со смертно-
стью от ССЗ в общей популяции. Риск наступле-
ния обоих исходов был относительно постоянным 
при рСКФ 75-105 мл/мин/1,73 м2 с тенденци-
ей к U-образному типу кривой для показателя об-
щей смертности. При рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 от-
мечено значительное повышение относительного 
риска (ОтР) наступления обоих исходов.
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Рисунок 2 | Нормальные значения СКФ для разных возрастов. СКФ представлена для мужчин (Панель а) и женщин (Панель b) 
различных возрастов, причем значения СКФ измеряют по мочевому клиренсу инулина. Горизонтальной линией указано значение 
СКФ, равное 60 мл/мин/1,73 м2 (пороговое для определения ХБП). Сплошные линии представляют собой средние значения 
СКФ по десятилетиям возраста, а пунктирные линии – диапазоны в 1 СтО от среднего значения СКФ по десятилетиям возраста.  
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; СтО – стандартное отклонение; ХБП – хроническая болезнь почек. 
Приводится с разрешения, по: Wesson L.20 Physiology of the Human Kidney. Grune & Stratton: New York, 1969.



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017  63

Повреждение почек
Повреждение почек может затрагивать паренхиму, 
крупные кровеносные сосуды или собирательную 
систему, о его наличии в большинстве случаев судят 
скорее на основании маркеров, чем результатов непо-
средственного исследования ткани почки. Маркеры 
повреждения почек часто дают ключ к вероятной ло-
кализации поражения и, в сочетании с другими кли-
ническими данными, о причине заболевания почек.

Протеинурия. Протеинурия – общий термин, обо-
значающий повышение концентрации белка в моче. 
Протеинурия может отражать аномальную потерю 
белков плазмы в результате: а) повышения прони-
цаемости клубочка для крупномолекулярных бел-
ков (альбуминурия или клубочковая протеинурия); 

b) неполной канальцевой реабсорбции фильтрую-
щихся в норме низкомолекулярных белков (каналь-
цевая протеинурия) или с) повышения содержания 
в плазме низкомолекулярных белков (протеинурия 
«переполнения», обусловленная, например, избыт-
ком легких цепей иммуноглобулинов). Кроме того, 
протеинурия может отражать аномальную потерю 
белков почечного происхождения (компоненты кле-
ток почечных канальцев при канальцевом поврежде-
нии), а также повреждение нижних мочевых путей. 
Альбуминурия, канальцевая протеинурия и белки 
клеток почечных канальцев служат патогномонич-
ными признаками повреждения почек тех или иных 
почечных структур. Кроме того, результаты экспе-
риментальных и клинических исследований свиде-
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Рисунок 3 | Связь рСКФ со смертностью. ОтР и 95% ДИ об-
щей смертности (а) и смертности от ССЗ (с) в соответствии с кри-
вой рСКФ. ОтР и 95% ДИ (заштрихованные участки) скорректиро-
ваны по Ал/Кр, возрасту, полу, этническому происхождению, ССЗ 
в анамнезе, систолическому АД, наличию сахарного диабета, ку-
рению, уровню общего холестерина. Эталонные (ромбики) значе-
ния приняты равными рСКФ = 95 мл/мин/1,73 м2, а Ал/Кр = 5 мг/г 
(0,6 мг/ммоль) соответственно. Кружками представлены стати-
стически значимые, а треугольниками – статистически незначи-
мые величины. АД — артериальное давление; Ал/Кр – отноше-
ние альбумин/креатинин в моче; ДИ – доверительный интервал; 
ОР – отношение рисков; рСКФ – расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.  
Приводится из: The Lancet, vol 375, Matshushita K, van de Velde M, 
Astor BC, et al.4 Association of estimated glomerular filtration rate and 
albuminuria with all-cause and cardiovascular mortality in general 
population cohorts: a collaborative meta-analysis, p. 2073-2081, 
2010, с разрешения издательства Elsevier; сайт http:// download.
thelancet.com/pdfs/journals/lancet/ PIIS0140673610606745.pdf
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Рисунок 4 | Связь альбуминурии со смертностью. ОтР и 95% 
ДИ общей смертности (b) и смертности от ССЗ (d) в соответ-
ствии со значениями Ал/Кр. ОтР и 95% ДИ (заштрихованные 
участки) скорректированы по возрасту, полу, этническому про-
исхождению, ССЗ в анамнезе, систолическому АД, наличию 
сахарного диабета, курению, уровню общего холестерина, кри-
вой рСКФ. Эталонные (ромбики) значения приняты равными 
Ал/Кр = 5 мг/г (0,6 мг/ммоль) и рСКФ = 95 мл/мин/1,73 м2 соот-
ветственно. Кружками представлены статистически значимые, 
а треугольниками — статистически незначимые величины. 
Ал/Кр представлено в мг/г. Чтобы преобразовать Ал/Кр из мг/г 
в значения мг/ммоль, умножьте их на 0,113. Приближенные 
преобразования в значения мг/ммоль указаны в скобках. АД – 
артериальное давление; Ал/Кр – отношение альбумин/креати-
нин в моче; ДИ – доверительный интервал; ОтР – отношение 
рисков; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации.  
Приводится из: The Lancet, vol 375, Matshushita K, van de Velde 
M, Astor BC, et al.4 Association of estimated glomerular filtration 
rate and albuminuria with all-cause and cardiovascular mortality in 
general population cohorts: a collaborative meta-analysis, p. 2073-
2081, 2010, with permission from Elsevier; сайт http://download.
thelancet.com/pdfs/ journals/lancet/PIIS0140673610606745.pdf
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тельствуют о важной роли протеинурии в патогенезе 
прогрессирования ХПБ как таковой.28

Альбуминурия. Альбуминурия отражает аномаль-
ную потерю альбумина с мочой. Альбумин – один 
из видов белков плазмы, обнаруживаемый в моче здо-
ровых индивидуумов, и в повышенном количестве – 
у пациентов с заболеваниями почек.

Изменения клинической терминологии с акцен-
том на альбуминурию, а не на протеинурию, обус-
ловлены рядом причин: а) альбумин – основной 
вид белков, выявляемых в моче при большинстве 
заболеваний почек, поэтому в современных реко-
мендациях по определению белков в моче особое 
значение придается количественному определению 
альбуминурии, а не уровня общего белка; б) недавние 
эпидемиологические исследования демонстрируют 
сильную возрастающую зависимость между уров-
нем альбуминурии и риском развития, как пораже-
ния почек, так и ССЗ во всем мире; в) в настоящих 
рекомендациях болезни почек классифицируются 
по уровню альбуминурии. В данном руководстве мы 
будем упоминать о протеинурии при обсуждении ос-
новной концепции и будем говорить либо об общем 
белке, либо об альбумине или других специфических 
белках при обсуждении методов измерения, характере 
и интерпретации протеинурии.

Альбуминурия – частое, но не однородное про-
явление ХБП. Она представляет собой наиболее ран-
ний маркер гломерулярных заболеваний (в том числе 
и диабетического гломерулосклероза), при которых 
она появляется, как правило, еще до снижения СКФ. 
Альбуминурия служит маркером гипертонического 
нефроангиосклероза, но в таких случаях может от-
сутствовать до начала снижения СКФ. Альбуминурия 
часто ассоциирована с предсуществующей артери-
альной гипертензией, ожирением и сосудистыми за-
болеваниями, при которых лежащие в основе морфо-
логические изменения неизвестны.

Нормативные значения альбуминурии и протеин-
урии обычно выражаются в виде скорости потерь 
с мочой. Потери альбумина и белка с мочой обыч-
но обозначаются как скорость экскреции альбумина 
(СЭА) и скорость экскреции белка (СЭБ), соответ-
ственно, хотя в строгом физиологическом смысле 
они не экскретируются. В данном руководстве мы 
также будем придерживаться терминов СЭА и СЭБ.

В качестве порогового уровня СЭА, указывающего 
на наличие ХБП, мы выбрали значение ≥30 мг/сут, 
сохраняющееся в течение 3 и более месяцев. Счита-
ется, что эта величина примерно соответствует зна-
чению отношения альбумин/креатинин (Ал/Кр) 
≥30 мг/г или ≥3 мг/ммоль в случайном разовом ана-
лизе мочи. Обоснованием этого порогового значения 
является следующее:

•  СЭА ≥30 мг/сут (Ал/Кр в моче ≥30 мг/г 
[≥3 мг/ммоль]) в 3 раза превышает нормальные 
значения, составляющие примерно 10 мг/сут 

(Ал/Кр в моче 10мг/г или 1мг/ммоль) у мужчин 
и женщин молодого возраста.

•  При исследовании с помощью тест-полосок СЭА 
≥30 мг/сут (Ал/Кр в моче ≥30 мг/г [≥3 мг/ммоль]) 
может иногда выявляться как «следы» (в зависи-
мости от концентрации мочи), но этот признак 
не является постоянным до тех пор, пока СЭА 
не превысит уровня, примерно равного 300 мг/сут 
(Ал/Кр в моче ≥300 мг/г [≥30 мг/ммоль]). Как 
описано ниже, следовые или положительные 
результаты, полученные при исследовании с по-
мощью тест-полосок, могут быть подтверждены 
определением отношения Ал/Кр в моче, а повы-
шенное значение отношения Ал/Кр в моче при 
необходимости можно подтвердить определением 
экскреции альбумина с мочой за определенный 
интервал времени.

•  СЭА ≥30 мг/сут (Ал/Кр в моче ≥30 мг/г 
[≥3 мг/ммоль]) ассоциирована с повышенным 
риском осложнений ХБП. В мета-анализе Кон-
сорциума по прогнозу ХБП обнаружены ассо-
циации между СЭА ≥30 мг/сут (Ал/Кр в моче 
≥30 мг/г [≥3 мг/ммоль]) наличием белка «+1» 
при исследовании тест-полосками, с риском об-
щей смертности и смертности от ССЗ, почечной 
недостаточности, ОПП и прогрессирования ХБП 
в общей популяции и в популяциях с повышен-
ным риском развития ССЗ3-5 (Рисунок 4).

Аномалии осадка мочи. Форменные элементы, та-
кие как клетки, цилиндры, кристаллы и микроорга-
низмы могут появляться в осадке мочи при различных 
заболеваниях почек и мочевыводящих путей, но нали-
чие клеток канальцевого эпителия, эритроцитарных, 
лейкоцитарных, крупных зернистых и гигантских ци-
линдров, а также большого количества дисморфных 
эритроцитов патогномонично для поражения почек.

Электролитные и другие нарушения при поражении 
канальцев. Дисбаланс электролитов и других раство-
ренных веществ может возникнуть в результате нару-
шений процессов реабсорбции и секреции в почеч-
ных канальцах. Эти синдромы наблюдаются редко, 
но являются патогномоничными для заболеваний 
почек. Часто эти заболевания являются генетически 
обусловленными и не имеют в своей основе каких-
либо морфологических нарушений. Другие заболе-
вания являются приобретенными в результате воздей-
ствия лекарственных средств или токсинов и обычно 
характеризуются выраженными морфологическими 
изменениями со стороны канальцев.

Патологические изменения, непосредственно вы-
являемые в ткани почки, полученной при биопсии. При-
знаки паренхиматозных изменений, выявленные в не-
фробиоптатах, должны быть признаны в качестве 
важного критерия при диагностике поражения почек 
независимо от рСКФ или других маркеров почечно-
го повреждения. Морфологическая классификация 
заболеваний почечной паренхимы отражает лока-
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лизацию процесса в клубочках, сосудах, канальцах 
и интерстици, а также наличие кист. Биопсию поч-
ки выполняют лишь небольшому числу пациентов 
с ХБП.

Аномалии, выявленные при визуализирующих иссле-
дованиях. Методы визуализации позволяют диагно-
стировать заболевания почечных структур, сосудов 
и/или собирательной системы. Считается, что у па-
циентов с выраженными структурными изменениями 
имеется ХБП, если эти аномалии сохраняются в те-
чение 3 и более месяцев (обратите внимание, что это 
не касается простых кист, и что для осуществления 
вмешательств необходим клинический контекст).

Трансплантация почки в анамнезе. Реципиенты по-
чечного трансплантата по определению имеют ХБП, 
независимо от уровня СКФ или наличия признаков 
повреждения почек. Обоснованием этого определе-
ния служит то, что при биопсии почечного транс-
плантата патологические изменения обнаруживают 
даже у пациентов, не имеющих снижения СКФ или 
альбуминурии. У реципиентов почечного транс-
плантата повышен риск смерти и рецидива тХПН 
по сравнению с общей популяцией, и они нуждаются 
в специализированном медицинском наблюдении.29

Влияние на состояния здоровья
ХБП ассоциирована с широким спектром ослож-
нений, неблагоприятно влияющих на состояние 
здоровья. Для некоторых осложнений причинно-
следственная связь между заболеванием почек и не-
благоприятным исходом четко установлена. Для таких 
осложнений существуют клинические практические 
рекомендации по выявлению и лечению модифици-
руемых факторов с целью предотвращения развития 
нежелательных исходов. Начиная с 2002 г., в большом 
числе эпидемиологических исследований обнару-
жена ассоциация снижения СКФ и альбуминурии 
с риском неблагоприятных исходов, ранее не счи-
тавшихся осложнениями ХБП. Изучение механизмов 
взаимосвязи ХБП с этими осложнениями – быстро 
растущая сфера для фундаментальных и клинических 
исследований. В связи с высокой распространенно-
стью, неблагоприятными исходами и большими рас-
ходами на лечение ХБП (особенно почечной не-
достаточности), некоторые страны разрабатывают 
специальные программы общественного здравоохра-
нения по раннему выявлению и лечению ХБП и ее 
осложнений. Эффективность таких программ в на-
стоящее время анализируется.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Концепция ХБП впервые была предложена в 2002 г. 
в рекомендациях KDOQI и одобрена с незначитель-
ными изменениями на последующих Проблемных 
конференциях KDIGO.30,31 Предлагаемое здесь опре-
деление ХБП не изменилось и предназначено для 
использования в клинической практике, научных 

исследованиях и общественном здравоохранении. 
Таким образом, обновленная версия влияет на одну 
из действующих общественно-политических иници-
атив. Мы осознаем различия в мировой клинической 
практике, касающиеся определения в моче альбумина 
и общего белка, и мы ожидаем отличия при внедре-
нии настоящих рекомендаций еще до того, как они 
получат широкое распространение. Для дополни-
тельного обсуждения методов точного определения 
альбумина в моче в сравнении с общим белком см. 
Рекомендацию 1.4.4 (Оценка альбуминурии). Вне-
дрение среди врачей общей практики представле-
ний о значимости альбуминурии при обследовании 
пацинетов и прогнозировании исходов заболевания 
имеет большое значение для выявления определен-
ных категорий больных и планирования медицин-
ской помощи. Тем не менее, остается ряд проблем, 
связанных с определением ХБП, которые будут разъ-
яснены ниже.30,32-36

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус, 
и разъяснение проблем и ключевых положений

Общие проблемы:
a) Использование одного порогового значения без 

учета специфических особенностей пациента
Использование одного порогового значения 

для определения снижения СКФ, также как и для 
определение повышения СЭА без учета причины 
заболевания, возраста, пола, расовой/этнической 
принадлежности и клинической ситуации согласу-
ется с использованием одного порогового значения 
для маркеров других хронических неинфекционных 
заболеваний – таких как артериальная гипертензия, 
сахарный диабет и гиперхолестеринемия, преиму-
щественно развивающихся у лиц пожилого возраста 
и ассоциированных с повышенным риском смерти 
от ССЗ. Вместе с тем, биологическая вариабельность 
и ошибки в измерении СКФ и СЭА могут привести 
к ошибочному отнесению пациентов к той или иной 
стадии ХБП и к ложной диагностике. Кроме того, 
в многочисленных исследованиях эти единственные 
пороговые значения, по-видимому, дифференциру-
ют группы индивидуумов и исходы вне зависимости 
от специфических характеристик больных. Однако 
они скорее соответствуют пороговым значениям от-
носительного риска развития осложнений, нежели 
предсказывают абсолютный риск. Более того, как 
и при любых других диагностических исследованиях, 
результаты следует интерпретировать с учетом веро-
ятности наличия заболевания на основании клиниче-
ской ситуации, хотя при этом не следует отказываться 
от применения стандартного определения ХБП.

Вопросы, вызывающие особое беспокойство:
b) Взаимосвязь критериев ХБП со старением
Эпидемиологические исследования показали вы-

сокую распространенность снижения рСКФ и по-
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вышения отношения Ал/Кр в моче у лиц пожилого 
возраста. Вопрос о том, является ли снижение СКФ 
или повышение отношения Ал/Кр в моче следствием 
заболеванием или же «нормального старения» послу-
жил причиной жарких дебатов. В многочисленных 
исследованиях обнаружены патологические изме-
нения, ассоциированные со старением, в том чис-
ле гломерулосклероз, атрофия канальцев и склероз 
сосудов. Причина этой ассоциации не ясна, но, как 
предполагают, она отражает такие в корне различные 
процессы, как заболевания сосудов и одряхление.37-39 

Независимо от причины, существует по-видимому 
повышенный риск, ассоциированный со снижением 
рСКФ или повышением отношения Ал/Кр в моче 
у лиц пожилого возраста, поэтому мы рассматриваем 
всех индивидуумов со стойким снижением СКФ или 
повышением альбуминурии как страдающих ХБП. 
Сравнение величины риска между пожилыми людьми 
и лицами более молодого возраста затруднительно. 
Как и в отношении других факторов риска ССЗ, абсо-
лютный риск, по-видимому, будет выше у пожилых, 
чем у молодых, но ОР, очевидно, будет ниже.3-5 Кроме 
того, замечено, что у здоровых лиц пожилого воз-
раста СКФ не обязательно снижена, поэтому хотя 
и можно ожидать некоторого снижения, уровень СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 у лиц без сопутствующих забо-
леваний является скорее исключением.20

c) Изолированное снижение СКФ без маркеров 
повреждения почек

Целый ряд клиническиех состояний ассоциирован 
со снижением СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 в течение 
>3 месяцев при отсутствии явных структурных из-
менений. Ниже приведены примеры этих состояний 
и обоснование того, почему их следует рассматривать 
как ХБП:
•  Сердечная недостаточность, цирроз печени 

и гипотиреоз. Снижение СКФ затрудняет лече-
ние основного заболевания, и у пациентов с этими 
заболеваниями и сниженой СКФ прогноз хуже, 
чем при нормальной СКФ. Кроме того, при би-
опсии почки у этих больных можно обнаружить 
повреждение паренхимы почек.

•  Доноры почки. Обычно уровень СКФ у доно-
ров почки после выполнения трансплантации 
составляет примерно 70% от дооперацион-
ного (у большинства доноров в пределах 60-
90 мл/мин/1,73 м2). Однако у небольшой части 
доноров СКФ может бытьт <60 мл/мин/1,73 м2. 
Прогноз у таких доноров по сравнению с теми, 
у кого СКФ выше, недостаточно изучен. Тем 
не менее, так же как и при снижении СКФ в рам-
ках какого-либо известного заболевания почек, 
доноры почки со сниженной СКФ нуждаются 
в более тщательном наблюдении для коррекции 
доз лекарственных препаратов.

•  Нутритивные нарушения. Содержание бел-
ка в привычном рационе влияет на уровень 

СКФ.40 У здоровых взрослых при низком по-
треблении белка могут наблюдаться более низ-
кие средние значения СКФ, но обычно не ниже 
60 мл/мин/1,73 м2. Ранние исследования у боль-
ных с белково-энергетической недостаточностью 
и более поздние исследования у лиц с нервной 
анорексией подтвердили, что снижение уровня из-
меренной СКФ может быть частично обратимым 
по мере восстановления нутритивного статуса. Од-
нако в биоптате почки при этих состояниях могут 
быть выявлены структурные изменения, а сниже-
ная СКФ может затруднить их лечение.

d) Изолированная альбуминурия без снижения 
СКФ

Как описано ниже, транзиторное повышение 
отношения Ал/Кр в моче ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль) 
может наблюдаться не только при ХБП, но и при 
других заболеваниях. В этом случае исчезновение аль-
буминурии в течение 3-х месяцев при выздоровлении 
от тех или иных заболеваний не позволяет расцени-
вать имевшую место альбуминурию как ХБП. Вместе 
с тем пациенты с персистирующей альбуминурией 
должны рассматриваться как имеющие ХБП. Ниже 
приведены примеры этих состояний и обоснование 
того, почему их следует рассматривать как ХБП:
•  Ожирение и метаболический синдром. Альбуми-

нурия может быть ассоциирована с ожирением 
и метаболическим синдромом и может исчезнуть 
при снижении массы тела. Механизм альбуми-
нурии при этих состояниях неизвестен, но при 
биопсии почки обнаруживаются выраженные со-
судистые изменения. У пациентов с ожирением 
и метаболическим синдромом повышен риск раз-
вития сахарного диабета и артериальной гипер-
тензии. Риск персистирования альбуминурии при 
этих состояниях детально не изучался.

•  Ортостатическая (постуральная) протеин-
урия.41 Альбуминурия в редких случаях может 
возникать в положении стоя и отсутствовать в по-
ложении лежа у пациентов с синдромом ортоста-
тической протеинурии. Это состояние не ассо-
циировано с повышенным риском отдаленных 
неблагоприятных исходов, но требует тщательно-
го обследования для исключения других причин 
ХБП. Исключить ортостатический характер про-
теинурии, как правило, можно при исследовании 
первой порции утренней мочи, полученной по-
сле сна в положении лежа: потери общего белка 
>100 мг/сут врядли можно объяснить ортостати-
ческой протеинурией.

e) Повышение сниженой СКФ или исчезнове-
ние маркеров повреждения почек

Если на фоне терапии отмечается повышение 
ранее сниженой СКФ или исчезновение признаков 
повреждения почек, больного можно рассматривать 
как пациента с излеченной ХБП. Это соответствует 
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номенклатуре для излеченной артериальной гипер-
тензии, сахарного диабета или гиперхолестеринемии, 
если уровень АД, глюкозы и холестерина в крови 
остаются в пределах нормальных значений на фоне 
терапии. Если ранее сниженная СКФ остается 
в пределах нормы и маркеры почечного поврежде-
ния отсутствуют после отмены терапии, можно рас-
сматривать такой индивидуум как пациента с ХБП  
в анамнезе.

f) Заболевание почек при отсутствии снижения 
СКФ и маркеров почечного повреждения

СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2 может, тем не менее, 
отражать снижение относительно ранее имевшихся 
более высоких значений, а экскреция альбумина с мо-
чой <30 мг/сут (отношение Ал/Кр в моче <30 мг/г 
или <3 мг/ммоль) – повышение относительно более 
низкого уровня. Оба признака могут быть ассоции-
рованы с патологическим процессом даже при от-
сутствии других маркеров повреждения почек. Хотя 
такие пациенты не соответствуют критериям ХБП, 
высокий индекс клинического подозрения может слу-
жить основанием для проведения дополнительных 
диагностических исследований или для тщательного 
наблюдения с целью выявления начала ХБП.

Педиатрические аспекты
В целом определение ХБП у взрослых применимо 
к детям (в возрасте от 0 до 18 лет) со следующими 
исключениями или поправками:
•  Критерий «продолжительность >3 месяцев» 

не применим к новорожденным или младенцам 
в возрасте ≤3 месяцев.

•  Критерий СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 не применим 
к детям в возрасте <2 лет, у которых следует при-
менять значения, соответствующие возрасту.

•  Общий белок в моче или экскреции альбумина 
с мочой выше пределов нормальных значений для 
соответствующего возраста может быть заменен 
на альбуминурию ≥30 мг/сут.

•  Все электролитные нарушения должны рассма-
триваться с точки зрения возрастных норм.

Аномалии развития почек выявляются у 30-50% 
детей с ХБП или тХПН.42 В связи с этим многие мла-
денцы, хотя и рождаются с нормальным уровнем СКр 
(соответствующим возрасту), фактически будут соот-
ветствовать определению ХБП на основании нали-
чия структурных аномалий, несмотря на обманчиво 
нормальную СКФ, и могут быть классифицированы 
как таковые в течение первых дней жизни.

СКФ у новорожденных в норме составляет менее 
60 мл/мин/1,73 м2, и лишь к 2-летнему возрасту мож-
но ожидать, что значение СКФ, скорректированное 
на площадь поверхности тела, достигнет значений, 
сравнимых с наблюдаемыми у взрослых.43-44 Ожидае-
мое увеличение СКФ в первые месяцы жизни является 
результатом повышения среднего артериального дав-

ления, снижения резистентности почечных сосудов, 
а также перераспределения внутрипочечного крово-
тока в пользу поверхностных кортикальных нефро-
нов у новорожденных и увеличения размеров клу-
бочков и проницаемости капилляров у младенцев.45-48 

Таким образом, использование пороговых значений 
СКФ (соответствующих современному определению 
ХПБ) у детей младше 2-х лет не уместно, посколь-
ку у них нормальные максимальные значения будут 
ниже, чем у взрослых или детей более старшего воз-
раста. Иначе у большинства новорожденных и мла-
денцев СКФ могла бы быть a priori определена как 
сниженная, но не на основании снижения СКФ от-
носительно более высоких значений, а скорее в связи 
с недостаточной зрелостью почек.

Существует большое число источников, касаю-
щихся значений СКФ у плода,49 доношенных44,48 и не-
доношенных46,50,51 новорожденных, младенцев, детей 
и подростков;43,44 и мы настоятельно рекомендуем 
обращаться к этим источникам в случаях, когда срав-
нение с нормативными границами требуется, чтобы 
приблизительно вычислить снижение почечного 
клиренса в каждом отдельном случае. Необходимо 
отметить, что в этих возрастных группах методы из-
мерения СКФ часто варьируют. Большинство таких 
измерений у новорожденных (доношенных или не-
доношенных) и младенцев основано на сборе мочи 
и определении клиренса креатинина (КлКр), тогда 
как у детей более старшего возраста и подростков 
СКФ чаще оценивали с помощью экзогенных мар-
керов, в том числе инулина, радиофармацевтических 
препаратов и других маркеров, таких как йогексол 
или иоталамат.

Наиболее полный перечень значений СКФ, изме-
ренной на основании золотого стандарта (клиренса 
инулина), и стратифицированных по возрасту как 
для доношенных, так и для недоношенных детей, 
а также детей и подростков, можно найти в обзоре 
Schwartz и Furth, посвященном измерению и оценке 
СКФ в педиатрической популяции.52

Аналогично, возрастные нормы следует исполь-
зовать при интерпретации значений протеинурии 
(альбуминурии), а также других важных показателей 
анализов мочи и крови. Эти нормы можно найти 
в ряде руководств по педиатрической нефрологии. 
Для новорожденных и младенцев – в главе руко-
водства Comprehensive Pediatric Nephrology, напи-
санной Waters,53 а начиная с постнатального пе-
риода и по подростковый период включительно 
наиболее – в главе того же руководства, написанной  
Langlois.54

1.2: ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТАДИИ ХБП

1.2.1:  Мы рекомендуем классифицировать 
ХБП с учетом причины и категорий 
СКФ и альбуминурии (правило ПСА: 
Причина, СКФ, Альбуминурия). (1B)
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ОБОСНОВАНИЕ
Это положение сформулировано именно таким об-
разом, поскольку классификация, включающая как 
причину ХБП, так и ее тяжесть (выраженную в виде 
уровня СКФ и уровня альбуминурии), имеет четкую 
связь с рисками неблагоприятных исходов, в том чис-
ле смертью и почечными исходами. Эти факторы, 
следовательно, будут определять тактику ведения 
ХБП. Рекомендуемая здесь классификация согла-
суется с другими классификационными системами, 
основанными на таких универсальных понятиях, как 
причина, длительность и тяжесть основного забо-
левания, которые, в свою очередь, опререляют про-
гноз. В качестве классификационных критериев мы 
включили только почечные показатели, хотя следует 
признать, что и внепочечные показатели, такие как 
уровень АД, также влияют на прогноз при ХБП.

Рекомендуемое здесь определение стадии ХБП 
с учетом двух дополнительных критериев отража-
ет результаты пересмотра предыдущих рекоменда-
ций по ХБП, в которых стадию определяли только 
по уровню СКФ. Причину заболевания включили, 
поскольку она имеет решающее значение при про-
гнозировании исходов ХБП и выборе специфи-
ческой терапии. Включив причины заболевания 
почек в классификацию, мы сочли, что больше 
нет необходимости обозначать буквой «Т» реци-
пиентов почечного трансплантата. Альбуминурию 
включили в качестве дополнительного показателя 
тяжести заболевания не только из-за того, что она 
служит маркером тяжести повреждения, но и пото-
му, что альбуминурия сама по себе ассоциирована 
с прогрессированием болезни почек. В многочис-
ленных исследованиях установлено неблагоприятное 
прогностическое значение альбуминурии независимо 
от состояния почечной функции.

Мы предлагаем, чтобы эта классификация ХБП, 
учитывающая Причину, СКФ и Альбуминурию, обо-
значалась соответственно как ПСА классификация 
стадий. Она может быть использована как информи-
рация о необходимости направления к специалисту 
для осуществления общемедицинских мероприятий 
и для определения показаний к исследованиям и те-
рапевтическим вмешательствам. Кроме того, данная 
классификация может применяться для проведения 
исследований эпидемиологии, естественного течения 
и прогноза ХБП.

Педиатрические аспекты
Принципы, изложенные в этих рекомендациях, пол-
ностью применимы у детей.

Несмотря на крайне малое число крупномасштаб-
ных исследований причин ХБП, СКФ и альбуминурии 
или протеинурии у детей, принципы мультимодаль-
ной классификации с использованием вышеуказанных 
трех критериев следует применять и у детей.

К настоящему времени единственным крупно-
масштабным исследованием с использованием ва-

лидированных методов измерения СКФ с помощью 
экзогенного маркера (йогексол), и определением экс-
креции белка с мочой в хорошо описанной когорте 
детей с заболеваниями почек, является исследование 
CKiD (Chronic Kidney Disease in Children – хрони-
ческая болезнь почек у детей).55 В нем участвовали 
около 600 детей в возрасте от 1 года до 16 лет. Ав-
торы описали следующие ассоциированные с СКФ 
и протеинурией исходы: неврологическое развитие, 
когнитивную функцию и поведение, состояние сер-
дечно-сосудистой системы и сердечно-сосудистые 
риски, а также физическое развитие. Кроме того 
у участников исследования был взят материал для 
текущих и будущих генетических исследований. Не-
смотря на то, что эти данные невелики по объему 
сравнительно с общим объемом данных у взрослых, 
исследование CKiD представляет собой одно из круп-
нейших исследований в детской нефрологии. Ис-
пользование истинной измеренной СКФ, качество 
и полнота данных и продолжительный период на-
блюдения формируют основу доказательной базы 
для определения исходов у детей с ХБП в обозри-
мом будущем. В недавно опубликованном обзоре 
Copelovitch et al.56 обобщаются основные результаты 
исследований, проведенных к настоящему времени.

1.2.2:  Установите причину ХБП, основы-
ваясь на наличии или отсутствии си-
стемного заболевания и локализации 
наблюдаемых или предполагаемых 
патологоанатомических изменений 
в почках. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Это утверждение включено, чтобы сосредоточить 
внимание врачей на том факте, что ХБП сама по себе 
не является диагнозом, и что установление причины 
ХБП имеет большое значение для оценки прогноза 
и выбора терапии.

Причину ХБП традиционно устанавливали на ос-
новании наличия или отсутствия предсуществующе-
го системного заболевания и локализации явных или 
предполагаемых морфологических нарушений. Раз-
личие между системным заболеванием с поражением 
почек или первичным заболеванием почек основано 
на определении первопричины и локализации пато-
логического процесса. При первичном заболевании 
почек процесс возникает в почках и ограничивается 
ими, тогда как при системных заболеваниях почки 
являются только «жертвой» специфического процес-
са, например, сахарного диабета. Некоторые генети-
ческие заболевания выходят за эти рамки, поражая 
различные ткани, например, поликистозная болезнь 
взрослых. Локализация морфологических изменений 
основывается на уровне протеинурии, результатах 
исследования осадка мочи, данных визуализирую-
щих методов исследования и патоморфологическо-
го исследования почек. В Таблице 4 представлены 
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примеры классификации причин заболеваний почек 
с учетом этих двух групп признаков.

Существует значительная географическая вари-
абельность причин заболеваний почек. В разви-
тых странах наиболее частыми причинами ХБП, 
особенно у лиц пожилого возраста, являются АГ 
и сахарный диабет. В популяциях с высокой распро-
страненностью сахарного диабета и АГ дифферен-
циальная диагностика ХБП, обусловленной АГ и са-
харным диабетом, с ХБП возникающей вследствие 
других причин может быть затрунена. В других стра-
нах различные иные причины ХБП (например, гло-
мерулярные болезни в Восточной Азии) могут на-
блюдаться столь же часто, как АГ и сахарный диабет 
или сосуществовать с ними. Специализированные 
диагностические исследования, такие как биопсия 
почки или инвазивные визуализирующие исследова-
ния, проводятся только в тех случаях, когда это необ-
ходимо для подтверждения определенного диагноза, 
и если преимущества, связанные с их проведением, 
оправдывают риски и стоимость. Следует ожидать, 
что у многих пациентов с ХБП причина заболева-
ния не будет окончательно установлена, а будет либо 
предполагаться, либо останется неизвестной.

Педиатрические аспекты
Принципы, изложенные в этих рекомендациях, пол-
ностью применимы у детей.

1.2.3:  Установите категорию СКФ в соответ-
ствии с нижеследующими критериями 
(Таблица 5) (Нет степени):

Таблица 4 | Классификация* ХБП в зависимости от наличия/отсутствия системного заболевания и локализации 
патологических изменений в почках

Примеры системного заболевания, 
поражающего почки

Примеры первичного заболевания почек 
(отсутствие системного заболевания, 
поражающего почки)

Гломерулярное поражение Сахарный диабет, системные аутоиммунные 
заболевания, системные инфекции, 
лекарственные препараты, новообразования 
(включая амилоидоз)

Диффузный, фокальный или полулунный 
пролиферативный ГН; фокальный 
и сегментарный гломерулосклероз, 
мембранозная нефропатия, 
болезнь минимальных изменений

Тубулоинтерстициальное 
поражение

Системные инфекции, аутоиммунные 
заболевания, саркоидоз, лекарственные 
препараты, ураты, экзогенные токсины 
(свинец, аристолохиевая кислота), 
новообразования (миелома)

Инфекции мочевых путей, камни, обструкция

Сосудистое поражение Атеросклероз, АГ, ишемия, эмболия 
кристаллами холестерина, системный 
васкулит, тромботическая микроангиопатия, 
системный склероз

АНЦА-ассоциированный ограниченный почками 
васкулит, фибромускулярная дисплазия

Кисты и врожденные 
заболевания

Поликистозная болезнь почек, синдром 
Альпорта, болезнь Фабри

Дисплазия почек, медуллярная кистозная 
болезнь почек, подоцитопатии

Сокращения: АГ – артериальная гипертензия; АНЦА – антитела к цитоплазме нейтрофилов; ГН – гломерулонефрит; ХБП – хроническая 
болезнь почек.
Генетические заболевания не рассматриваются отдельно, поскольку некоторые заболевания в каждой категории в настоящее время 
считаются генетически обусловленными.
* Обратите внимание, что есть много способов классифицировать ХБП. Этот метод, разделяющий поражение почек при системных заболева-
ниях и первичные поражения почек, является только одним из предложенных Рабочей группой в дополнение к концептуальному подходу.

Таблица 5 | Категории СКФ в классификации ХБП

Категория 
СКФ

Уровень СКФ 
(мл/мин/1,73 м2) Описание

С1 ≥90 Нормальная или повышенная

С2 60-89 Незначительно сниженная*

С3a 45-59 Умеренно сниженная

С3b 30-44 Существенно сниженная

С4 15-29 Резко сниженная

С5 <15 Терминальная почечная 
недостаточность

Сокращения: СКФ – скорость клубочковой фильтрации;  
ХБП – хроническая болезнь почек.
* Относительно уровня, характерного для взрослых молодого 
возраста
В отсутствие признаков повреждения почек категории СКФ С1 или 
С2 не удовлетворяют критериям ХБП.
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ОБОСНОВАНИЕ
Цель этого утверждения состоит в том, чтобы внести 
ясность при обмене информацией. Термины, ассо-
циированные с каждой из категорий СКФ, являются 
характеристиками, привязаными к нормам для здо-
ровым лиц молодого возраста, их необходимо рас-
сматривать в индивидуальном контексте. Обратите 
внимание, что незначительное снижение функции 
почек (С2) при отсутствии других маркеров не явля-
ется ХБП.

Ассоциации между более низкими категориями 
СКФ и рисками метаболических и эндокринных 
осложнений сформировали основу для предыду-
щей стратификации, предусматривавшей 5 стадий. 
Настоящая классификация признает важность раз-
деления 3 стадии ХБП на категории С3a и С3b на ос-
новании данных, свидетельствующих о различиях 
исходов и профилей риска (Таблица 5). С более низ-
кими категориями СКФ ассоциирован и ряд других 
сопутствующих осложнений (в том числе инфекций, 
нарушений когнитивных и физических функций), 
угрожающих безопасности больных.57

На Рисунках 6 и 7 представлены относительные 
риски (ОР) развития осложнений (включая смерть 
и почечные исходы) при снижении рСКФ и увели-
чении отношения Ал/Кр в моче.30 Даже для групп 
с самым низким уровнем альбуминурии увеличение 
ОР для всех исходов является статистически значи-
мым при рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (при анализе 
непрерывных переменных), и при рСКФ в пределах 
45-59 мл/мин/1,73 м2 (при анализе категориальных 
переменных).

Педиатрические аспекты
У детей с ХБП в возрасте <2 лет категории СКФ, 
выделяемые у взрослых (см. Таблицу 5), не при-
меняются; у таких детей следует выделять следу-
ющие категории скорректированной по возрасту 
СКФ: нормальная, умеренно сниженная или резко  
сниженная.

В настоящее время отсутствует консенсус относи-
тельно международных нормальных значений СКФ 
у детей до 1-2 лет. Однако международное сообще-
ство педиатров-нефрологов, согласно предложению 
Hogg et.43, переняло систему определения стадии 
ХБП у взрослых по Рекомендациям KDOQI 2002 
для детей старше 2-х лет.

Как указано в разделе «Педиатрические аспекты» 
для Рекомендации 1.1, нормальные значения СКФ 
для детей младше 2-х лет очень широко варьируют 
в зависимости как от возраста, так и от метода иссле-
дования. Более того, ожидается нелинейное увеличе-
ние этих значений в течение первых 2-х лет жизни 
с наиболее выраженным изменением в первые не-
сколько месяцев после рождения. В настоящее время 
отсутствуют доказательства влияния каких-либо ко-
морбидных состояний на СКФ (при любом задан-
ном уровне измеренной или расчетной СКФ) в этой 

Рисунок 5 | Стандартизированные по возрасту показате-
ли смертности от любой причины (панель а), сердечно-сосуди-
стых событий (панель b) и частоты госпитализаций (панель c) 
в зависимости от рСКФ у 1120295 амбулаторных взрослых па-
циентов. рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации.  
Из N Engl J Med, Go AS, Chertow GM, Fan D, et  al.58 Chronic 
kidney disease and the risks of death, cardiovascular events, and 
hospitalization, 351: 1296-1305. Копирайт  ©  2004 Медицин-
ское общество Массачусетса (Massachusetts Medical Society).  
Печатается с разрешения Массачусетского медицинского  
общества; доступно по ссылке: http://www.nejm.org/doi/ 
pdf/10.1056/NEJMoa041031 
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популяции. В связи с этим, специфическая катего-
ризация по критерию СКФ с выделением С1-5, как 
предлагается данных Рекомендациях, лишена смысла 
и может ввести в заблуждение, будучи использована 
у детей младше 2-х лет.

С учетом этих особенностей предлагается следую-
щий подход: при использовании выбранного инди-
видуально метода измерения СКФ (т.е. КлКр, опреде-
ления с помощью радиоизотопных или «холодных» 
экзогенных сывороточных маркеров или расчетных 
формул) следует попытаться на основании нормаль-
ных значений и стандартных отклонений для каждого 
из методов классифицировать каждого отдельного 
ребенка в возрасте до 2-х лет как имеющего нормаль-
ную, умеренно или резко сниженную СКФ. Доказа-
тельства в пользу этой рекомендации отсутствуют, 
но признается то, что снижение значения СКФ на ве-
личину, превышающую одно стандартное отклоне-
ние (СО), вероятно должно взывать у клинициста 
беспокойство и способствовать более тщательному 
наблюдению. С целью коррекции доз лекарствен-
ных средств предлагается классифицировать детей, 
у которых СКФ ниже средней на >1, но <2 СО, как 
имеющих умеренное снижение СКФ; а детей, у ко-
торых снижение СКФ превышает 2 стандартных от-
клонения (для данного метода), как пациентов с резко 
сниженной СКФ.

1.2.4:  Установите категорию альбуминурии* 
в соответствии с нижеследующими кри-
териями (Нет степени):

  * обратите внимание, что при отсутствии 
возможности измерить уровень альбуми-
нурии, можно ориентироваться на резуль-
таты исследования мочи с помощью тест-
полосок (Таблица 7).

ОБОСНОВАНИЕ
Цель этого утверждения – обеспечить взаимопонима-
ние и показать, что категория альбуминурии служит 
важным предиктором исхода. Взаимосвязь между вы-
соким уровнем протеинурии и клиническими прояв-
лениями нефротического синдрома давно известна. 
Выявление и оценка более низких уровней протеи-
нурии приобрели дополнительную значимость, по-
скольку многочисленные исследования продемон-
стрировали диагностическую, патогенетическую 
и прогностическую роль протеинурии. Существует 
постоянный риск, ассоциированный с альбуминури-
ей, но простой категориальный подход был выбран, 
чтобы упростить эту концепцию для клинической 
практики. Несколько групп исследователей предло-
жили дополнительно подразделить категории СКФ 
на основании категории альбуминурии.

Для диагностики диабетической нефропатии не-
которые руководства рекомендуют использовать раз-
ные пороговые значения отношения Ал/Кр в моче 
для мужчин и женщин (>25 мг/г [2,5 мг/ммоль] 
и >35 мг/г [3,5 мг/ммоль] соответственно), чтобы 
учитывать различия в экскреции креатинина. В Се-
верной Америке используют единое пограничное 
значение (30 мг/г или 3,4 мг/ммоль). В своих более 
ранних рекомендациях мы отказались от внедре-
ния гендерных пороговых значений во избежание 
усложнения процедур оценки, а также из-за отсут-
ствия уверенности в точности измерения и возмож-
ного влияния иных факторов – расовой и этнической 
принадлежности, диеты и размеров тела пациентов 
на уровень креатинина. Мы придерживаемся этой 
точки зрения и в настоящих рекомендациях. Чтобы 
упростить оценку и отразить тот факт, что пороговая 
величина носит приблизительный характер, в на-
стоящих рекомендациях мы округлили пороговое 
значение, равное 3,4 мг/ммоль до 3,0 мг/ммоль.

Для всех категорий СКФ показано ступенчатое 
увеличение риска при высоких категориях альбуми-
нурии, при этом какого-либо четкого установлен-
ного порогового значения нет. Даже у лиц с СКФ 
>60 мл/мин/1,73 м2 ОР смерти и почечных исходов 
статистически значимо увеличивается при отноше-
нии Ал/Кр в моче ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль) (Рисун-
ки 6 и 7). Прогностическая значимость альбуминурии 
для всех категорий СКФ подкрепляет предложение 
включить дополнительно критерий альбуминурии 
во все категории СКФ. Поскольку ассоциация с альбу-
минурией носит постоянный характер, выбор числа 
категорий и пограничных значений представляется 
произвольным. Рабочая Группа, исходя из практиче-
ских соображений, рекомендует классифицировать 
альбуминурию только на 3 категории, но признает, 
что дальнейшее подразделение внутри категории 
<30 мг/сут (Ал/Кр в моче <30 мг/г или <3 мг/ммоль) 
может быть полезно для стратификации риска, 
и что подразделение внутри категории >300 мг/сут 
(Ал/Кр в моче >300 мг/г или >30 мг/ммоль) мо-

Таблица 6 | Категории альбуминурии  
в классификации ХБП

Категория
СЭА 

(мг/сут)

Ал/Кр  
(примерный 
эквивалент)

Описаниемг/ммоль мг/г

А1 <30 <3 <30 Нормальная 
или 
незначительно 
повышенная

A2 30-300 3-30 30-300 Умеренно 
повышенная*

A3 >300 >30 >300 Значительно 
повышенная**

Сокращения: СЭФ – скорость экскреции альбумина; Ал/Кр – соот-
ношение альбумин/креатинин; ХБП – хроническая болезнь почек.
* Относительно уровня, характерного для взрослых молодого 
возраста.
** Включая нефротический синдром (экскреция альбумина обычно 
>2200 мг/сут [отношение Ал/Кр >2220 мг/г; >220 мг/ммоль]).
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жет быть полезно для диагностики и лечения. Так, 
признано, что протеинурия нефротического уров-
ня: (СЭА >2200 мг/сут [Ал/Кр в моче >2200 мг/г; 
>220 мг/ммоль]; СЭБ >3000 мг/сут [>3000 мг/г; 
>300 мг/ммоль]) создает специфические допол-
нительные риски и, как правило, ассоциирована 
с определенными состояниями (например, гломеру-
лонефритом). Но поскольку эти состояния в общей 
практике наблюдаются относительно редко, предпо-
чтение было отдано более простой категоризации 
по СЭА. В таблице 7 представлена примерная взаи-
мосвязь между категориями СЭА и другими методами 
оценки альбуминурии и протеинурии.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
По общемировым данным распространенность ХБП 
составляет от 10% до 16%, но сведения о распростра-
ненности в популяции в зависимости от категории 
СКФ или отношения Ал/Кр в моче крайне скудны. 
На Рисунке 8 представлено распределение взрослого 
населения США в соответствии с категориями СКФ 
и альбуминурии.19 Несмотря на то, что ХБП – распро-
страненное состояние, только у небольшого числа 
индивидуумов имеется выраженное снижение СКФ 

и почечная недостаточность или значительно повы-
шенный уровень альбуминурии.

Классификация болезни почек по причине, ка-
тегории СКФ и категории альбуминурии не соот-
ветствует Международной классификации болезней 
(МКБ), утвержденной Всемирной организацией 
здравоохранения (ВОЗ). В настоящее время ВОЗ 
проводит ее обновление (МКБ-11), в связи с чем 
представляется очень важным осуществлять коорди-
нированное взаимодействовие с Рабочей подгруп-
пой МКБ-11 по заболеваниям почек. Однако сама 
по себе предложенная классификация отвечает нуж-
дам клиницистов распознавать параметры и отклоне-
ния необходимые для оценки отдельных пациентов. 
В Таблице 8 представлены примеры использования 
номенклатуры «ПСА».

Определение категорий СКФ было преднаме-
ренно основано на концепции «истинной» СКФ, 
в то время как в клинической практике и исследова-
ниях преимущественно использовалась СКФ, рассчи-
таная по уровню креатинина в крови. Рабочая Группа 
уверена, что не связанные непосредственно с СКФ 
особенности метаболизма креатинина и неточность 
рассчитанной по креатинину СКФ являются при-
чиной отсутствия сильной «дозозависимой» ассоци-
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Рисунок 6 | Резюме мета-анализа непрерывных данных (скорректированное ОР) для когорт общей популяции с Ал/Кр. 
Смертность представлена для когорт населения, в которых альбуминурию оценивали по Ал/Кр в моче. «Почечные» исходы 
представлены для когорт населения, в которых альбуминурию оценивали либо по Ал/Кр в моче, либо с помощью тест-полосок. 
рСКФ представлена в виде непрерывной переменной. Три линии изображают  Ал/Кр в моче с значениями <30, 30–299 и ≥300мг/г 
(<3, 3–29 и ≥30 мг/ммоль соответственно) или результат исследования с помощью тест-полоски как «отрицательный» и «следовой», 
1+ положительный, ≥2+ положительный. Все результаты скорректированы для ковариат и сопоставлены с референсной 
рСКФ 95 мл/мин/1,73 м2, и Ал/Кр <30 мг/г (<3 мг/ммоль), или отрицательным результатом анализа с помощью тест-полоски 
(ромбики). Каждая точка представляет собой объединенное значение ОР из мета-анализа. Сплошными кружками обозначена 
статистическая значимость по сравнению с референсным значением (Р<0,05); треугольниками обозначены статистически 
незначимые величины. Красными стрелками указаны значения СКФ=60 мл/мин/1,73 м2, которые были пороговыми значениями 
СКФ для текущего определения ХБП. Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин в моче; ОР – относительный риск; ОтР – отношение 
рисков; ОШ – отношение шансов; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.  
Печатается с разрешения издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh J, et al. The definition, 
classification, and prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 80: 17-2830; сайт 
http://www.nature.com/ki/journal/v80/n1/full/ki2010483a.html
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ации между рСКФ и клиническими исходами при 
СКФ >60 мл/мин/1,73 м2. Рабочая Группа уверена, 
что уровень СКФ ≥90 мл/мин/1,73 м2 служил бы 
предиктором лучшего прогноза, чем уровень СКФ 
60-89 мл/мин/1,73 м2, если бы их оценка рСКФ была 
более точной. Поэтому категория СКФ включает от-
дельные градации С1 (≥90 мл/мин/1,73 м2) и С2 (60-
89 мл/мин/1,73 м2), несмотря на то, что данные 
о различии прогноза для этих категорий, получен-
ные исходя из основанных на креатинине рассчетов, 
ограничены. Кроме того, установлено, что степень 
точности некоторых измерений может и не позво-
лить достоверно дифференцировать эти 2 категории. 
Как описано ниже, исследования, в которых исполь-
зовали цистатин С, обнаружили различия в прогнозе 
при уровне рСКФ выше 60 мл/мин/1,73 м2, что под-
держивает уверенность Комитета в целесообразности 
выделения этих 2-х категорий СКФ в классификации 
ХБП.

Категории альбуминурии «широки» в отноше-
нии риска со статистически значимыми различиями 

внутри каждой категории. Решение выделить только 
3 категории основано на осознанной потребности 
упрощения категоризации для практического при-
менения. В специализированных клинических не-
фрологических центрах категория А3 (>300 мг/г или 
>30 мг/ммоль) часто оценивается более точно и раз-
деляется на дополнительные категории. Например, 
протеинурия нефротического уровня определяется 
как СЭБ >3500 мг/сут или отношение белок/креа-
тинин (ОБ/Кр) в моче >3500 мг/г [>350 мг/ммоль], 
что примерно соответствует СЭА >220 мг/сут или 
отношению Ал/Кр в моче >220 мг/г [220 мг/ммоль]. 
С очевидностью столь высокий уровнень протеину-
рии несет в себе больший риск, чем относительно 
низкий уровень в пределах той же категории. Даль-
нейшая дифференцировка внутри категории, прово-
димая после общей количественной оценки, могла бы 
повлиять на выбор терапии у отдельных пациентов. 
Эти категории служат инструментами для первичного 
анализа и оценки прогноза; дальнейшая классифика-
ция пригодна лишь для определенных клинических 

Рисунок 7 | Резюме  мета-анализа категориальных данных для когорт общей популяции сАл/Кр. Смертность представлена 
для когорт населения, в которых альбуминурию оценивали по Ал/Кр в моче. «Почечные» исходы представлены для когорт 
населения, в которых альбуминурию оценивали либо по Ал/Кр в моче, либо с помощью тест-полосок. рСКФ представлена 
в виде непрерывной переменной. Три линии изображают  Ал/Кр в моче с значениями <30, 30–299 и ≥300 мг/г (<3, 3–29 
и ≥30 мг/ммоль соответственно) или результат исследования с помощью тест-полоски как «отрицательный» и «следовой», 
1+ положительный, ≥2+ положительный. Все результаты скорректированы для ковариат и сопоставлены с референсной 
рСКФ 95 мл/мин/1,73 м2, и Ал/Кр <30 мг/г (<3 мг/ммоль), или отрицательным результатом анализа с помощью тест-полоски 
(ромбики). Каждая точка представляет собой объединенное значение ОР из мета-анализа. Сплошными кружками обозначена 
статистическая значимость по сравнению с референсным значением (Р<0,05); треугольниками обозначены статистически 
незначимые величины. Красными стрелками указаны значения СКФ=60 мл/мин/1,73 м2, которые были пороговыми значениями 
СКФ для текущего определения ХБП. Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин в моче; ОР – относительный риск; ОтР – отношение 
рисков; ОШ – отношение шансов; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.  
Печатается с разрешения издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh J, et al. The definition, 
classification, and prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 80: 17-2830; сайт 
http://www.nature.com/ki/journal/v80/n1/full/ki2010483a.html

Общая смертность

ACR 
<10

ACR 
10–29

ACR 
30–299

ACR 
≥300

eGFR 
>105 1.1 1.5 2.2 5.0
eGFR 

90–105 Ref 1.4 1.5 3.1
eGFR 
75–90 1.0 1.3 1.7 2.3
eGFR 
60–75 1.0 1.4 1.8 2.7
eGFR 
45–60 1.3 1.7 2.2 3.6
eGFR 
30–45 1.9 2.3 3.3 4.9
eGFR 
15–30 5.3 3.6 4.7 6.6

Смертность от ССЗ

ACR 
<10

ACR 
10–29

ACR 
30–299

ACR 
≥300

eGFR 
>105 0.9 1.3 2.3 2.1
eGFR 

90–105 Ref 1.5 1.7 3.7
eGFR 
75–90 1.0 1.3 1.6 3.7
eGFR 
60–75 1.1 1.4 2.0 4.1
eGFR 
45–60 1.5 2.2 2.8 4.3
eGFR 
30–45 2.2 2.7 3.4 5.2
eGFR 
15–30 14 7.9 4.8 8.1

Резюме 
относительных рисков 

категориального 
мета-анализа

(включены результаты 
тест-полосок) 
(–, ±, +, ≥++)

Терминальныя почечная 
недостаточность

ACR 
<10

ACR 
10–29

ACR 
30–299

ACR 
≥300

eGFR 
>105 Ref Ref 7.8 18
eGFR 

90–105 Ref Ref 11 20
eGFR 
75–90 Ref Ref 3.8 48
eGFR 
60–75 Ref Ref 7.4 67
eGFR 
45–60 5.2 22 40 147
eGFR 
30–45 56 74 294 763
eGFR 
15–30 433 1044 1056 2286

Острое повреждение почек (ОПП)

ACR 
<10

ACR 
10–29

ACR 
30–299

ACR 
≥300

eGFR 
>105 Ref Ref 2.7 8.4
eGFR 

90–105 Ref Ref 2.4 5.8
eGFR 
75–90 Ref Ref 2.5 4.1
eGFR 
60–75 Ref Ref 3.3 6.4
eGFR 
45–60 2.2 4.9 6.4 5.9
eGFR 
30–45 7.3 10 12 20
eGFR 
15–30 17 17 21 29

Прогрессирование ХБП

ACR 
<10

ACR 
10–29

ACR 
30–299

ACR 
≥300

eGFR 
>105 Ref Ref 0.4 3.0

eGFR 
90–105 Ref Ref 0.9 3.3

eGFR 
75–90 Ref Ref 1.9 5.0

eGFR 
60–75 Ref Ref 3.2 8.1
eGFR 
45–60 3.1 4.0 9.4 57.9
eGFR 
30–45 3.0 19 15 22
eGFR 
15–30 4.0 12 21 7.7
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Таблица 7 | Взаимосвязь между категориями альбуминурии и протеинурии

Показатель

Категории

Нормальная или незначительно 
повышенная (А1)

Умеренно повышенная  
(А2)

Значительно повышенная  
(А3)

СЭА (мг/сут) <30 30-300 >300
СЭБ (мг/сут) <150 150-500 >500
Ал/Кр

(мг/ммоль)
(мг/г)

<3
<30

3-30
30-300

>30
>300

ОБ/Кр
(мг/ммоль)
(мг/г)

<15
<150

15-50
150-500

>50
>500

Уровень белка 
при исследовании 
с помощью 
тест-полосками

Отрицательно или «следы» «следы» или «+» «+» или выше

Сокращения: Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин в моче; СЭА – альбуминурия; ОБ/Кр – отношение общий белок/креатинин в моче; 
СЭБ – протеинурия.
Альбуминурию и протеинурию можно измерить по скорости экскреции в пробе мочи, собранной за определенное время, по отношению 
их концентрации к концентрации креатинина в разовой пробе мочи с помощью тест-полосок в разовой пробе мочи. Взаимоотноше-
ния между методами измерения в пределах категории не строгие. Например, взаимосвязь между СЭА и Ал/Кр и между СЭБ и ОБ/Кр основана 
на допущении, что средняя скорость экскреции креатинина составляет примерно 1,0 г/сут или 10 ммоль/сут. Переводные коэффициенты 
округляются из практических соображений. (Для точного перевода из мг/г креатинина в мг/ммоль креатинина умножайте на 0,113). Экс-
креция креатинина варьирует в зависимости от возраста, пола, расы и диеты; следовательно, взаимосвязь между этими категориями только 
приблизительная. Отношение Ал/Кр <10 мг/г (<1 мг/ммоль) считается нормальным; 10-30мг/г (1-3 мг/ммоль) – «высоко-нормальным», 
>220 мг/г (>220 мг/ммоль) – рассматривается как нефротический уровень. Взаимосвязь между результатами определения с помощью 
тест-полосок и других методов зависит от концентрации мочи.

Рисунок 8 | Распространенность ХБП в США в зависимости от категории СКФ и альбуминурии. В ячейках представлены доли 
взрослого населения США. Данные получены в исследовании NHANES 1999-2006, N=18026. СКФ оценивали по формуле CKD-EPI 
и стандартизированному уровню креатинина в сыворотке.19 Альбуминурию определяли при однократном измерении Ал/Кр, ее 
стойкость оценивали, как описано в другой публикации.59 Значения в ячейках могут не соответствовать значениям по краям таблицы 
из-за округления. Категория резко повышенной альбуминурии включает нефротический уровень Зеленый – низкий риск (при отсутствии 
других маркеров повреждения почек или ХБП); желтый – умеренно повышенный риск; оранжевый – высокий риск; красный – очень высокий 
риск. Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин в моче; ХБП – хроническая болезнь почек; CKD-EPI – сотрудничество по эпидемиологии 
ХБП ; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; NHANES – Национальная программа США по проверке здоровья и питания.  
Печатается с изменениями с разрешения издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh J, et 
al.30 The definition, classification, and prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 80: 17-28; 
сайт http://www.nature.com/ki/journal/v80/n1/full/ki2010483a.html

Процентное распределение  
категорий СКФ и альбуминурии  

среди населения США 
Категория: KDIGO 2012  

и NHANES 1999-2006

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень

А1 А2 А3

Нормальная 
или 

незначительно 
повышена

Умеренно 
повышена

Резко 
повышена

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль

Ка
те

го
ри
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Ф
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/1
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2 ) 
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 и
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ро

ве
нь

C1 Нормальная или 
высокая ≥90 55,6 1,9 0,4 57,9

C2 Незначительно 
снижена 60-89 32,9 2,2 0,3 35,4

C3a Умеренно снижена 45-59 3,6 0,8 0,2 4,6

C3b Существенно снижена 30-44 1,0 0,4 0,2 1,6

C4 Резко снижена 15-29 0,2 0,1 0,1 0,4

C5 Почечная 
недостаточность <15 0,0 0,0 0,1 0,1

93,2 5,4 1,3 100,0
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ситуаций и не ограничивается первичной классифи-
кацией, различающей только 3 категории.

Обратите внимание, что в этой классифика-
ции термин «микроальбуминурия» не используется 
и не приветствуется. Это потребует внедрения обра-
зовательных программ и пересмотра существующих 
рекомендаций в других дисциплинах с тем, чтобы 
обеспечить единство терминологии и универсаль-
ность представлений (см. Рекомендацию 1.4.4.2.1).

Педиатрические аспекты
Для применения в педиатрической практике эта фор-
мулировка должна быть изменена. У детей с ХБП 
при обнаружении любой патологической экскреции 
белка с мочой независимо от маркеров справедливо 
следующее:

•  Необходимо учитывать различие показателей 
в зависимости от возраста, пола, стадии полового 
развития и/или размера тела (роста, веса, индек-
са массы тела [ИМТ]).

•  Следует учитывать возможность преобладания 
скорее канальцевой, чем гломерулярной проте-
инурии в зависимости от предсуществующего 
заболевания.

•  Можно ориентироваться на протеинурию вместо 
альбуминурии.

Единого стандарта в отношении нормального 
диапазона экскреции белка (или альбумина) с мочой, 
подходящего для всех детей, не существует. Значения 
варьируют в зависимости от возраста, пола, расы, ста-
дии полового созревания, наличия ожирения (высо-

Таблица 8 | Стадирование ХБП по системе ПСА (причина, СКФ, альбуминурия):  
примеры номенклатуры и комментарии 

Причина Категория СКФ
Категория 
альбуминурии Критерии ХБП Комментарии

Диабетическое 
поражение почек

С5 А3 Снижение СКФ, 
альбуминурия

Самое частое состояние в группе 
с низкой СКФ

Идиопатический 
фокальный склероз

С2 А3 Альбуминурия Частая причина нефротического 
синдрома у детей

Реципиент почечного 
трансплантата

С2 А1 Наличие  
трансплантации почки 
в анамнезе

Наилучший исход после 
трансплантации почки

Поликистозная болезнь 
почек

С2 А1 Данные 
визуализирующих 
исследований

Наиболее распространенное 
заболевание, 
обусловленное мутацией 
одного гена

Пузырно-
мочеточниковый 
рефлюкс

С1 А1 Данные 
визуализирующих 
исследований

Распространенное заболевание 
у детей

Дистальный почечный 
канальцевый ацидоз

С1 А1 Электролитные 
нарушения

Редкое генетическое заболевание

Поражение почек 
при гипертензии

С4 А2 Снижение СКФ, 
альбуминурия

Обычно обусловлено 
длительно существующей плохо 
контролируемой АГ, возможно, 
включает больных с генетической 
предрасположенностью (чаще 
у представителей негроидной расы), 
которых необходимо направлять 
к нефрологу в связи с выраженным 
нарушением СКФ

ХБП, предположительно 
обусловленная диабетом 
или гипертензией

С4 А1 Снижение СКФ Следует направить к нефрологу 
в связи с выраженным нарушением 
СКФ

ХБП, предположительно 
обусловленная диабетом 
или гипертензией

С2 А3 Альбуминурия Следует направить к нефрологу 
в связи с альбуминурией

ХБП, предположительно 
обусловленная диабетом 
или гипертензией

С3а А1 Снижение СКФ Наблюдается очень часто, 
направлять к нефрологу 
необязательно

Причина ХБП неизвестна С3а А1 Снижение СКФ Может оказаться тот же пациент, что 
и в ячейке выше

Сокращения: ПСА –Причина, СКФ, Альбуминурия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.
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кого ИМТ) и могут изменяться на фоне физической 
нагрузки, лихорадки и в положении «стоя».60-63

В целом у новорожденных и детей раннего воз-
раста ожидаются и допускаются более высокие по-
тери с мочой как гломерулярных, так и канальцевых 
белков из-за незрелости проксимальных канальцев, 
отвечающих за реабсорбцию белков. Приблизитель-
ные эквиваленты для отношений Ал/Кр и ОБ/Кр 
в моче, упоминаемые в педиатрической литературе 
близки, но не идентичны значениям, приводимым 
для взрослых. Диапазоны нормальных значений ва-
рьируют, но как минимум в одном источнике пред-
лагается считать приемлемым уровень протеинурии 
в пределах 6-8 мг/м2/ч или >240 мг/м2/сут у детей 
<6 месяцев;64 нормальные значения альбуминурии 
для этого возраста неизвестны.

Нормальные уровни СЭБ у детей в возрасте 
6-24 месяцев составляют <4 мг/м2/ч (<150 мг/м2/сут) 
при исследовании суточной мочи, в то время как 
в первой пробе утренней мочи нормальным счи-
тается уровень ОБ/Кр <500 мг/г (<50 мг/ммоль). 
У детей старше 24 месяцев эти значения составля-
ют <4 мг/м2/ч (<150 мг/м2/сут) в суточной моче, 
ОБ/Кр <200 мг/г (<20 мг/ммоль) в первой порции 
утренней мочи, или Ал/Кр <30 мг/г (<3 мг/ммоль) 
в первой порции утренней мочи.43,65

В любой возрастной группе общая потеря белка 
с мочой >40 мг/м2/ч (>3 г/1,73 м2/сут) рассматрива-
ется как протеинурия нефротического уровня; про-
межуточные значения, т.е. 4-40 мг/м2/ч или эквива-
лентные значения ОБ/Кр отражают патологическую, 
но не «нефротическую» потерю белка.43,65

У детей в возрасте >24 месяцев можно уже ожи-
дать нормальных («взрослых») уровней белка за ис-
ключением значительной постуральной потери гло-
мерулярных белков [альбумина], т.е. ортостатической 
протеинурии, которая может наблюдаться у 2-5% 
подростков.62

По результатам исследования NHANES III (National 
Health and Nutrition Examination Survey III – Третья 
Национальная программа проверки здоровья и пи-
тания), включавшего почти 6000 здоровых детей 
в возрасте 6-19 лет и использовавшего иммуноне-
фелометрию или радиоиммунный анализ, были даны 
следующие дефиниции: экскреция альбумина с мо-
чой определялась как 30-300 мг/сут, 20-200 мг/мин 
в ночной порции мочи или ОБ/Кр 30-300 мг/г (3-
30 мг/ммоль) в первой порции утренней мочи.66

Следует отметить, что к настоящему времени 
в большинстве исследований, в которых изучали эф-
фекты потери белка с мочой или терапевтических 
вмешательств, акцент был сделан на так называемой 
экскреции общего белка или на отношении ОБ/Кр 
в случайной или первой утренней порции мочи. 
Польза измерения только фракции альбумина и, 
в частности, количественное определение его наи-
более низких доступных измерению величин, т.е. 
Ал/Кр <30 мг/г (<3 мг/ммоль), в настоящее время 

подробно изучается в крупных исследованиях у детей. 
В связи с этим следует признать, что у детей может 
быть предпочтительнее определять количественное 
значение не альбуминурии, а протеинурии при оцен-
ке риска, поскольку он связан именно с потерей белка 
с мочой.

Таким образом, у детей старше 2-х лет для опре-
деления категории «протеинурии» можно использо-
вать уровни, рекомендованные в руководствах для 
взрослых, но при этом следует понимать, что с уче-
том вышесказанного может потребоваться коррекция 
верхней границы ожидаемых значений. Хотя предпо-
чтительнее указывать значения альбумина, в настоя-
щее время многие клиницисты по-прежнему класси-
фицируют этих детей на основании уровня общего 
белка, а у детей <2 лет или у подростков с явной 
ортостатической протеинурией современные кате-
гории альбуминурии вряд ли применимы.

1.3: ПРОГНОЗ ПРИ ХПБ

1.3.1:  При прогнозировании риска исходов 
ХБП установите следующие факторы: 
1) причину ХБП; 2) категорию СКФ; 
3) категорию альбуминурии; 4) другие 
факторы риска и сопутствующие за-
болевания. (Нет степени)

1.3.2:  У лиц с ХБП осуществляйте оценку ри-
ска сопутствующих осложнений и бу-
дущих исходов для принятия решения 
о проведении обследования с целью 
диагностики осложнений ХБП и их ле-
чения (Рисунок 9). (Нет степени)

1.3.3:  В популяциях пациентов с ХБП объ-
единяйте категории СКФ и альбуми-
нурии с одинаковым относительным 
риском исходов ХБП в категории ри-
ска (Рисунок 9). (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения сформулированы таким образом, по-
скольку при всех осложнениях ХБП прогноз отличает-
ся в зависимости от: 1) причины ХБП; 2) уровня СКФ, 
3) степени альбуминурии и 4) других сопутствующих 
заболеваний. Относительная сила каждого из этих 
факторов будет варьировать для каждого конкретного 
осложнения или исхода. Риск достижения «почечных» 
конечных точек (таких как почечная недостаточность 
и ОПП) у каждого конкретного пацинента определя-
ется в первую очередь клиническим диагнозом, СКФ 
и уровнем альбуминурии или других маркеров почеч-
ного повреждения. При ССЗ риск может определяться 
наличием ССЗ в анамнезе, а также традиционными 
и нетрадиционными факторами риска. При других 
состояниях риск будет определяться факторами, спец-
ифичными для этих состояний. Во всех случаях при-
чина ХБП, категория СКФ и категория альбумину-
рии по-прежнему будут иметь большое значение как 
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«факторы, умножающие риск», но их общее влияние 
на прогноз заболевания будет менее выраженным, чем 
влияние факторов риска, специфичных для этого со-
стояния. Все эти обстоятельства оказывают влияние 
на ожидаемую продолжительность и качество жизни 
и вносят существенный вклад в определение прогноза 
ХБП. ХБП ассоциирована с многочисленными ослож-
нениями, прямо или косвенно связанными с причиной 
ХБП, снижением СКФ или наличием альбуминурии 
(Таблица 9).

Риски, ассоциированные с категорями СКФ и аль-
буминурии, по-видимому, в значительной степени 
независимы друг от друга. Следовательно, ни катего-
рия СКФ, ни категория альбуминурии сама по себе 
не может полностью определять прогноз больного 
с ХБП. Величина и различия риска внутри категорий 
СКФ и альбуминурии, вероятно, будут отличаться 
для каждого определенного нежелательного явления. 
Эта гетерогенность относительных рисков различных 
исходов в ячейках сетки ХБП, соответствующим раз-
ным категориям СКФ и альбуминурии, делает неце-
лесообразным простое иерархическое стадирование 
прогноза во всех ячейках. Таким образом, определе-
ние стадии по системе «ПСА» должно быть описа-
тельным, но включать установленные категории СКФ 
и альбуминурии (Рисунок 9).

Система стадирования «ПСА», предложенная 
в этом руководстве, служит основой для будущих 
рекомендаций по клиническому ведению ХБП. В на-
стоящее время значительная часть доказательств, ис-

пользуемых для принятия клинических решений при 
ХБП, основывается только на СКФ. Целью этой ре-
комендации было освещение разных аспектов ХБП, 
чтобы подчеркнуть многофакторность данного 
состояния.

Доказательная база
Доказательная база, лежащая в основе этих положе-
ний, включает крупные наблюдательные когортные 
исследования в различных популяциях. Для некото-
рых исходов (в том числе, смерти, ССЗ и прогресси-
рования болезни почек), ассоциации рисков были 
обобщены по данным метаанализа. Для исходов, 
наблюдающихся преимущественно у лиц пожило-
го возраста (например, деменция, переломы), дока-
зательная база в значительной степени ограничена 
когортой пожилых лиц.

Серьезная работа Консорциума по прогнозу ХБП 
определила отношение рисков в категориях СКФ 
и альбуминурии для нескольких значимых исходов, 
в том числе общей смертности, ССЗ и почечной не-
достаточности (Рисунки 6 и 7). Риск постепенно на-
растает в обоих направлениях: вниз в категории СКФ 
и вдоль в категории альбуминурии. Уровни риска мож-
но идентифицировать и сгруппировать в категории, 
но для каждого исхода они могут чем-то различаться. 
Необходимы дополнительные исследования, чтобы 
определить место категорий СКФ и альбуминурии 
и причины болезни почек по отношению к другим 
важным исходам ХБП (Таблица 9).

Таблица 9 | Прогноз ХБП: взаимосвязь исходов с Причиной (П), СКФ (С) и Альбуминурией (А), а также другими показателями*67,68

Исходы

Показатели со стороны почек

Другие показателиПричина СКФ Альбуминурия

Почечные исходы

Снижение СКФ +++ + +++ Высокое АД, мужской пол, негроидная раса, 
более молодой возраст

Повышение альбуминурии +++ + +++ Высокое АД, сахарный диабет
ОПП + +++ + Пожилой возраст
тХПН (СКФ <15 мл/мин/1,73 м2;  
СКФ категории С5) +++ +++ + Более молодой возраст

Осложнения (на данный момент и в отдаленном периоде)

Лекарственная токсичность + +++ + Воздействие лекарственных средств, 
болезни печени

Эндокринные и метаболические + +++ + Различные

ССЗ и смертность ++ +++ +++ Пожилой возраст, наличие ССЗ в анамнезе, 
факторы риска ССЗ

Другие (инфекции, когнитивные 
нарушения, болезненность и др.) ++ ++ ++ Пожилой возраст, коморбидные состояния

Сокращения: АД – артериальное давление; ОПП – острое повреждение почек; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; тХПН – терминальная почечная недостаточность.
Знак «+» обозначает силу ассоциации между показателями ХБП и риском наступления исходов:  
«+» – незначительная ассоциация, «++»– умеренно выраженная ассоциация, «+++» – сильная ассоциация.
* Обратите внимание, что число знаков «+» характеризует силу ассоциации, а не силу имеющихся доказательств и основано на общем мне-
нии членов Рабочей группы. Приведено с изменениями с разрешения Uhlig K, Levey AS.68 Developing guidelines for chronic kidney disease: 
we should include all of the outcomes. Ann Intern Med 2012; 156(8): 599-601.
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Международная актуальность
Вышеупомянутые утверждения представляются 
обоснованными для Северной Америки, Европы 
и Азии.30 Следовательно, при использовании всех ме-
тодов оценки СКФ и выявления альбуминурии, при-
менение 3-х показателей (причины, категории СКФ 
и категории альбуминурии) на наш взгляд влияет 
на прогноз независимо от этнической принадлеж-
ности и страны происхождения.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Поставщики медицинских услуг должны учиты-
вать причину заболевания почек, категорию ХБП 
и категорию альбуминурии для разработки более 
точных методов оценки индивидуального прогноза 
при ХБП. Многие поставщики медицинских услуг, 
не являющиеся нефрологами, будут на локальном 
уровне нуждаться в руководстве по назначению и ин-
терпретации исследования альбуминурии и расчета 
СКФ. Рекомендуется использовать шкалы оценки 
риска, которые в настоящее время разрабатываются 
и совершенствуются.

Общественная политика и необходимость оценки 
общего бремени болезни в сообществе требуют при-
нимать во внимание заболеваемость и распростра-
ненность для ряда определенных состояний (таких 
как сахарный диабет и застойная сердечная недоста-
точность). Кроме того, представление о распределе-

нии уровней рСКФ и отношения Ал/Кр может быть 
важным при планировании ресурсов. Общественные 
или инициированные системой здравоохранения ме-
роприятия по снижению заболеваемости почечной 
недостаточностью в различных популяциях долж-
ны быть целенаправленными и ранжированными 
по приоритетам на основании этих 3-х критериев.

Основное влияние на клиническую практику кос-
нется специфических почечных осложнений ХБП 
и порядка направления к врачу-специалисту для улуч-
шения в профилактики и лечения этих осложнений. 
Решения, связанные со скринингом и мониториро-
ванием заболеваний, являющихся причиной ХБП, 
будут приниматься и осуществляиться на основе 
системы стадирования ПСА. В настоящее время до-
казательная база в области лечения анемии, мине-
рально-костных нарушений при ХБП и нарушений 
кислотно-основного состояния не структурирована 
и не представлена соответствующим образом.

Решения, касающиеся скрининга и направления 
к специалисту, оказывают большое влияние на сто-
имость и качество медицинской помощи. Ценность 
этой обновленной системы классификации заклю-
чается в том, что она позволит оценить различия 
в порядке направления к врачу-специалисту и вли-
яние стратегий терапии у лиц с различными стади-
ями по системе ПСА. Таким образом, мы получим 
дополнительные доказательства, которое дадут не-
обходимую информацию для формирования клини-

Рисунок 9 | Прогноз ХБП в зависимости от категории СКФ и альбуминурии. Зеленый – низкий риск (при отсутствии 
других маркеров повреждения почек или ХБП); желтый – умеренно повышенный риск; оранжевый – высокий риск; красный – 
очень высокий риск. ХБП – хроническая болезнь почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; KDIGO (Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes) – Инициатива по улучшению глобальных исходов заболеваний почек. Печатается с изменениями с разрешения 
издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh J, et al.30 The definition, classification, and 
prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 80: 17-28; сайт http://www.nature.
com/ki/journal/v80/n1/full/ki2010483a.html
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C3b Существенно снижена 30-44
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ческих подходов. Они будут обязательно разрабаты-
ваться локально и отражать затраты и экономические 
реалии для каждой системы здравоохранения.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус, 
и разъяснение проблем и ключевых положений
Современная клиническая практика явным образом 
не учитывает эти три переменные во всех алгоритмах 
принятия решений. Польза данной системы должна 
изучаться как теми, кто направляет больных к спе-
циалистам, так и теми, к кому направляют больных. 
Четкое определение при диагностике и стадировании 
болезни почек всех 3 аспектов (причины, категории 
СКФ и категории альбуминурии) должно помочь при 
направлении к специалисту и определении схем лече-
ния в больших группах больных. В настоящее время 
разрабатываются калькуляторы риска развития спец-
ифических исходов.
•  Классификационная система ПСА будет полезна 

для количественного определения риска спец-
ифических исходов ХБП, но ее польза не была 
еще всесторонне оценена в клинической практике 
и научных исследованиях.

•  Требуются дополнительные доказательства, чтобы 
была доступна полная информация для принятия 
решения о скрининге, мониторировании и по-
рядке направления.

Педиатрические аспекты
Обоснование и принципы, лежащие в основе Реко-
мендации 1.3.1, могли бы применяться в педиатрии, 
несмотря на недостаток данных.

В отличие от взрослых, данные о риске прогрес-
сирования или развитии исходов ХБП у детей менее 
надежны, причем большая часть информации по-
черпнута либо из регистров баз данных, либо из лон-
гитудинальных исследований. Согласно отчету реги-
стра NAPRTCS (North American Pediatric Renal Trials 
and Collaborative Studies – Североамериканский педи-
атрический регистр исследований заболеваний почек 
и совместных исследований) за 2008 г., в специально 
отобранной группе больных, наблюдавшихся в раз-
личных педиатрических нефрологических центрах 
Северной Америки, в 46% случаев из почти 7100 была 
достигнута окончательная «конечная точка», причем 
у 86% прогрессирование с развитием ТПН произо-
шло в период их нахождения в регистре.69 По данным 
проспективного регистра и популяционного исследо-
вания ItalKid (Italian Pediatric Registry of  Chronic Renal 
Failure – Итальянский регистр детей с хронической 
почечной недостаточностью), риск развития ТПН 
к 20 годам составляет примерно 68%.70

Причины ХБП. Специфические данные о скорости 
прогрессирования при разных причинах ХБП у де-
тей практически отсутствуют. Однако результаты 
проспективного лонгитудинального CkiD проде-
монстрировали более быстрое снижение функции 

почек у детей, у которых основной причиной ХБП 
были гломерулярные болезни, причем ежегодная 
скорость снижения СКФ, измеренной с помощью 
йогексола, составила 10,5% по сравнению со скоро-
стью снижения СКФ при негломерулярных причинах 
ХБП, равной только 3,9%.71 При оценке абсолютных 
значений изменения СКФ, измеренной по йогексолу, 
при дополнительном анализе данных того же ис-
следования медианы изменения СКФ в группах гло-
мерулярных и негломерулярных заболеваний со-
ставили -4,3 мл/мин/1,73 м2 и -1,5 мл/мин/1,73 м2, 
соответственно.72 Кроме того, в этой статье дается 
единственная современная индивидуальная оценка 
ежегодного снижения СКФ при разных заболеваниях 
в педиатрической популяции. В Таблице 10 пред-
ставлены медианы значений ежегодного снижения 
СКФ при различных диагнозах.

Аналогично, европейское рандомизированное 
контролируемое исследование (РКИ) по оцен-
ке влияния диеты на скорость прогрессирования73 

продемонстрировало статистически значимые 
различия КлКр между группами гломерулярных 
и негломерулярных заболеваний при 2-летнем па-
риоде наблюдения; причем среднее снижение 
(стандартное отклонение) в группе гломерулярных 
заболеваний составило -10,7 [11,3] по сравнению 
с -8,4 [13,5] мл/мин/1,73 м2 у пациентов с негломе-
рулярными заболеваниями (P=0,048).

Категория СКФ. Четко установлено существование 
обратной зависимости между скоростью прогресси-
рования болезни почек и уровнем функции почек 
на момент установки диагноза, причем более быстрое 
снижение наблюдается у пациентов с более низкими 
исходными уровнями СКФ. Staples et al.74 в ретроспек-
тивном анализе базы данных NAPRTCS CKD, вклю-
чавшей примерно 4200 детей с СКФ С2-С4 (СКФ 15-
89 мл/мин/1,73 м2) на момент включения в регистр, 
продемонстрировали значительно более быстрые 
темпы прогрессирования (определяемого как пере-

Таблица 10 | Ежегодные изменения СКФ в зависимости 
от диагноза (в процентном соотношении)

Заболевание

Ежегодный процент 
изменения  

[число больных]

Фокально-
сегментарный гломерулосклероз

-13,3% [N=34]

Гемолитико-уремический синдром -1,3% [N=27]
Другие гломерулярные заболевания -15,5% [N=51]
Обструктивная уропатия -4,6%[N=109]
Аплазия/гипоплазия/дисплазия почек -3,3% [N=96]
Рефлюкс-нефропатия -3,8% [N=82]
Аутосомно-рецессивная поликистозная 
болезнь почек

-4,4% [N=18]

Другие негломерулярные заболевания -2,5% [N=119]

Сокращения: СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
Из: Furth et al.72
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ход в категорию СКФ С5 [СКФ <15 мл/мин/1,73 м2] 
или начало диализа или трансплантация почки) 
у детей с СКФ С3a-С4 (СКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2) 
по сравнению с СКФ С2 (СКФ 60-89 мл/мин/1,73 м2). 
Отношение рисков (ОтР) для категории С3а и С3b 
(СКФ 30-50 мл/мин/1,73 м2) составило 2,00 (95% до-
верительный интервал [ДИ] 1,64-2,42; P<0,0001), а для 
категории СКФ С4 (СКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2) – 
6,68 (95% ДИ 5,46-8,18; P<0,0001); ОтР для категории 
С2 (СКФ 60-89 мл/мин/1,73 м2), которую рассматри-
вали как референсную, составило 1,00.

Альбуминурия (протеинурия). В нескольких иссле-
дованиях также продемонстрировано влияние проте-
инурии на скорость прогрессирования ХБП у детей. 
Анализ данных регистров и данных исследования 
ItalKids75 (популяция детей с негломерулярными забо-
леваниями) свидетельствует о значительно более мед-
ленном снижения КлКр у пациентов с исходным со-
отношением ОБ/Кр в моче <200 мг/г (20 мг/ммоль) 
и даже 200-900 мг/г (20-90 мг/ммоль) по сравнению 
с пациентами, у которых отношение ОБ/Кр в моче 
>900 мг/г (>90 мг/ммоль); наклон кривой +0,16±3,64 
и –0,54±3,67 по сравнению с –3,61±5,47 соответ-
ственно (P<0,0001). Это отражается и в виде лучшей 
5-летней почечной выживаемости в группах с низкой 
протеинурией: 96,7% и 94,1% по сравнению с 44,9% 
(P<0,01). Многофакторный анализ подтвердил, что 
исходный уровень ОБ/Кр в моче коррелировал с бо-
лее быстрым снижением КлКр при любом уровне 
исходной функции.

В проспективном многоцентровом рандомизи-
рованном исследовании влияния потребления белка 
на скорость прогрессирования ХБП у детей в возрасте 
2-18 лет Wingen et al. использовали для оценки КлКр 
формулу Шварца. При многофакторном анализе ис-
ходный уровень протеинурии оказался наиболее зна-
чимым независимым предиктором изменения КлКр. 
Авторы показали, что коэффициент детерминации 
R2 равен 0,259 через 2 года наблюдения; сходные ре-
зультаты были получены после продления исследова-
ния еще на один год.73 Анализ таблиц выживаемости 
в этом исследовании также показал, что пороговое 
значение протеинурии 50 мг/кг/сут было мощным 
предиктором промежутка времени до снижения КлКр 
на >10 мл/мин/1,73 м2, с отношением рисков 4,01 
(95% ДИ 2,23-7,25; P<0,001).

Наконец, Wong et al.76 использовали одномо-
ментные срезовые данные проспективного лонгиту-
динального исследования CKiD, чтобы продемон-
стрировать, что даже после поправки на возраст, 
расу, ИМТ, причину ХБП и применение блокаторов 
РААС можно ожидать снижения измеренной СКФ 
в среднем на 10% при увеличении соотношения 
ОБ/Кр в моче на 14% (95% ДИ 10-18%).

Другие факторы риска и коморбидные состояния. 
Могие другие факторы риска и коморбидные состо-
яния также ассоциированы с более высоким риском 
прогрессирования ХБП у взрослых, но лишь неко-

торые из этих ассоциированных факторов были убе-
дительно подтверждены у детей, поскольку проспек-
тивные исследования такого рода в педиатрической 
популяции почти не проводились.

Наиболее полно изучена у детей роль артериаль-
ной гипертензии, в многочисленных исследованиях 
получены четкие доказательства влияния агрессивного 
контроля АД на замедление скорости прогрессирова-
ния ХБП. Wingen et al.73 продемонстрировали вклад 
систолического АД в темпы прогрессирования ХБП 
как в однофакторной, так и в многофакторной моде-
лях. В этом исследовании анализ модели пропорци-
ональных рисков Кокса показал, что систолическое 
АД >120 мм рт.ст. было независимым фактором риска 
снижения КлКр на >10 мл/мин/1,73 м2; отношение 
рисков составило 3,1 (95% ДИ 1,74-5,53; P<0,001).

В наиболее значимом на данный момент проспек-
тивном исследовании АД в педиатрии – исследова-
нии ESCAPE (Effect of  Strict Blood Pressure Control 
and ACE-Inhibition on Progression of  Chronic Renal 
Failure in Pediatric Patients – Влияние строгого кон-
троля артериального давления и применения инги-
биторов АПФ на прогрессирование хронической 
почечной недостаточности у детей) – использовали 
данные амбулаторного суточного мониторирования 
АД (СМАД) при применении фиксированных доз 
рамиприла в комбинации с антигипертензивными 
препаратами, не влияющими на РААС. В качестве 
первичных исходов были выбраны время до сниже-
ния СКФ на 50% или развития тХПН. Полученные 
результаты свидетельствовали о снижении риска до-
стижения первичной конечной точки на 35% при 
более интенсивном лечении АД: ОтР 0,65; 95% ДИ 
0,44-0,94; P=0,02. Дальнейший анализ подгрупп, 
представленный в Рекомендациях KDIGO по АГ,10 

продемонстрировал что 5-летняя почечная выживае-
мость составила 66,1% у пациентов с систолическим 
АД <90-го перцентиля для соответствующего воз-
раста, и 41% у больных, которые не достигли этого 
уровня снижения АД (P=0,0002); сходные результаты 
наблюдались, если оцениваемым показателем было 
диастолическое АД.

Проблема полового созревания и его влияние 
на скорость прогрессирования ХБП недавно была 
изучена в исследовании ItalKids.77 И хотя методоло-
гия этого анализа не безупречна, поскольку авторы 
не определяли фактические стадии полового созре-
вания по шкале Таннера в бόльшей части когорты 
и использовали преимущественно расчетную, а не из-
меренную СКФ, представляется, что они продемон-
стрировали действительное снижение вероятности 
почечной выживаемости у подростков с ХБП – на-
чиная с примерно с 10,9 лет у девочек и с 11,6 лет 
у мальчиков. Следует отметить, что доказательства 
резко возрастающей скорости снижения почечной 
выживаемости у детей обоего пола при использова-
нии этих возрастных точек в качестве «переломных» 
или точек разрыва, представлены в графической 
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форме, однако более точный анализ на основании 
представленных данных невозможен.

Как и у взрослых, при мониторировании риска 
прогрессирования ХБП у детей следует рассматривать 
и оценивать и другие факторы, такие как ожирение, 
метаболический ацидоз, анемию, кальциево-фос-
форный обмен, хроническое воспаление, сахарный 
диабет, гиперурикемию, дислипидемию и курение.

Наиболее обширный обзор многих из этих факто-
ров у детей содержится в ретроспективном исследова-
нии базы данных NAPRTCS CKD. Staples et al.74 про-
демонстрировали, что при многофакторном анализе, 
включавшем почти 4200 детей с ХБП и категорией 
СКФ С2-С4 (СКФ 15-89 мл/мин/1,73 м2), с риском 
прогрессирования ХБП (снижением категории СКФ 
до С5 [СКФ <15 мл/мин/1,73 м2] или началом диа-
лиза/трансплантации почки) были значимо ассоци-
ированы следующие факторы: возраст, основное за-
болевание, категория СКФ, год внесения в регистр, 
АГ, скорректированный уровень кальция, фосфора, 
альбумина и гематокрита; и как косвенные показате-
ли – использование препаратов для лечения анемии 
и низкий рост. Результаты этой статьи не могут слу-
жить доказательством причинно-следственой связи 
или роль осуществления лечения любого из этих 
состояний в надежде затормозить прогрессирование 
ХБП, поскольку они ограничены ретроспективным 
характером исследования и тем фактом, что данные 
были получены в результате добровольного участия 
в регистре.

Внушают оптимизм продолжающиеся в насто-
ящее время крупные педиатрические исследова-
ния, такие как CKiD55 и 4C (European Cardiovascular 
Comorbidity in Children with CKD – Европейское 
исследование сердечно-сосудистой заболеваемости 
у детей с ХБП)78. Возможно, их проспективные дан-
ные дадут более полное представление о том, как 
различные факторы риска могут влиять на скорость 
прогрессирования ХБП у детей.

Обоснование и принципы, лежащие в основе Ре-
комендации 1.3.2, несмотря на отсутствие доступных 
данных, применимы и в педиатрии. Однако в насто-
ящее время доказательств, касающихся прогностиче-
ской ценности распространенных факторов риска, 
недостаточно, чтобы рекомендовать конкретные 
дальнейшие решения об обследовании и лечении 
осложнений ХБП у конкретного ребенка.

Можно надеяться, что достаточно мощные про-
спективные исследования с адекватным периодом 
наблюдения, такие как CKiD55 и 4C78 наберут необхо-
димое число больных, а также данных о сопутствую-
щих заболеванях и исходах. Это позволит построить 
такие предикторные модели ХБП у детей, которые 
будут учитывать традиционные и нетрадиционные 
сердечно-сосудистые факторы риска, в том числе 
дислипидемию и АГ, а также протеинурию (альбу-
минурию), специфические нарушения, связанные 
с определенными заболеваниями (например, сахар-

ным диабетом или тубулопатиями), недоношенность 
и вес при рождении.

Обоснование и принципы, лежащие в основе 
Рекомендации 1.3.3, несмотря на отсутствие доступ-
ных данных, применимы и в педиатрии. Имеющиеся 
в настоящее время доказательства и малочисленность 
доступных исследований не позволяют признать 
статистически релевантной категоризацию ОтР для 
исходов ХБП на основании только СКФ и альбуми-
нурии или протеинурии. Также как и вышеуказанные 
дефекты, эти недостатки могут быть преодолены в ис-
следованиях CKiD55 и 4C.78

1.4: ОЦЕНКА ХБП

1.4.1: Оценка хронизации

1.4.1.1:  У лиц с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (СКФ 
категории С3a-С5) или признаками 
повреждения почек необходимо из-
учить анамнез и результаты прове-
денных обследований для определе-
ния длительности заболевания почек. 
(Нет степени)

 •  Если длительность составляет >3 ме-
сяцев, наличие ХБП подтверждено. 
Следуйте рекомендациям по ХБП.

 •  Если длительность не превышает 
3-х месяцев или неизвестна, наличие 
ХБП не подтверждается. У пациен-
та может быть ХБП, острая болезнь 
почек (в том числе ОПП) или их соче-
тание; соответственно исследования 
следует повторить.

ОБОСНОВАНИЕ
При впервые выявленной ХБП доказательства хро-
низации могут быть получены или подтверждены 
с помощью:
 (i)  анализа результатов предшествующих измере-

ний СКФ;
 (ii)  анализа результатов предшествующих измере-

ний уровня альбуминурии или протеинурии, 
а также анализов мочи;

 (iii)  результатов визуализирующих исследований (на-
пример, уменьшение размеров почек и толщины 
коркового слоя);

 (iv)  патоморфологических находок (например, вы-
явление фиброза и атрофии);

 (v)  сбора медицинского анамнеза, в частности, уточ-
нения длительности заболеваний, приводящих 
к ХБП;

 (vi)  повторных исследований в течение 3 и бо-
лее месяцев. 

Хронизация не должна рассматриваться как нечто 
само собой разумеющееся, поскольку аналогичные 
нарушения могут наблюдаться при ОПП.
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Педиатрические аспекты
См. «Педиатрические аспекты» следующего раздела.

1.4.2: Оценка причины

1.4.2.1:  Для установления причины заболе-
вания почек оцените клиническую 
ситуацию, в том числе индивидуаль-
ный и наследственный анамнез, со-
циальные факторы и факторы окру-
жающей среды, прием лекарственных 
препаратов, данные физикального 
обследования, лабораторных, визуа-
лизирующих и патоморфологических 
исследований. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Как только наличие ХБП будет доказано, необходи-
мо установить ее причину, поскольку это позволит 
осуществлять специфическую терапию или уточнить 
прогноз. Диагноз должен быть установлен с помо-
щью стандартного клинического метода (например, 
сбора анамнеза) и специального обследования, осно-
ванного на представлениях о наиболее распростра-
ненных причинах ХБП и проявлениях этих заболе-
ваний. Не все исследования требуются всем больным, 
их проведение будет определяться клинической ситу-
ацией и доступностью ресурсов. Большинству боль-
ных показаны следующие исследования:

•  Исследование мочи с помощью тест-полосок 
для выявления гематурии или пиурии. При по-
ложительном результате необходимо проведе-
ние микроскопии осадка мочи для обнаружения 
эритроцитарных или лейкоцитарных цилиндров.

•  Ультразвуковое исследование строения почек (т.е. 
оценка формы и размеров почек и их симметрич-
ности, а также признаков обструкции мочевыводя-
щих путей) при наличии клинических показаний.

•  Определение концентрации электролитов в сы-
воротке крови и в моче для выявления каналь-
цевых нарушений (при наличии клинических 
показаний).

Во многих случаях ХБП окажется результатом 
не первичного заболевания почек, а поражения почек 
вследствие сахарного диабета, сосудистых нарушений 
или артериальной гипертензии. Задачей клинициста 
будет определить, является ли наличие этих забо-
леваний достаточным объяснением наличия ХБП, 
и если нет, то продолжить поиск. Распространен-
ность заболеваний почек и других заболеваний будет 
варьировать в зависимости от региона проживания, 
возраста больных и других факторов.

Описание процесса установления специфическо-
го диагноза выходит за рамки данного руководства, 
но врачи других специальностей (не нефрологи) 
должны, прежде всего, проанализировать наслед-

ственный и лекарственный анамнез, и наличие 
симптомов системных заболеваний. Если предпо-
лагается наличие обструкции мочевых путей или по-
ликистозной болезни почек, необходимо выполнить 
анализ мочи в сочетании с визуализирующими ис-
следованиями почек.

Педиатрические аспекты
Для применения Рекомендаций 1.4.1.1 и 1.4.2.1 в пе-
диатрической популяции их формулировки должны 
быть изменены следующим образом.

Для установления причины (причин) заболевания 
почек у всех детей с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (или 
снижением СКФ более чем на 1 стандартное откло-
нение от ожидаемого значения для соответствующего 
возраста и пола) или с признаками поражения почек 
необходимо тщательное изучение анамнеза, преды-
дущих показателей функции почек (измеренной или 
определенной расчетными методами), а также всесто-
ронний анализ клинической ситуации. Последний 
включает данные о внутриутробном развитии, ле-
карственных воздействиях на плод или на мать, гене-
тических нарушениях, аномалиях развития органов, 
результаты физикального обследования, лаборатор-
ные показатели во внутриутробном и постнатальном 
периодах (включая анализ амниотической жидко-
сти), результаты визуализирующих исследований 
в пре- и постнатальном периоде, а также данные 
патоморфологических исследований, в том числе 
плода и плаценты.

Как упоминается в разделе «Педиатрические аспек-
ты» для Рекомендации 1.1.1, аномалии развития по-
чек наблюдаются у 30-50% детей с ХБП.42 Для выяв-
ления ХБП до или сразу после рождения необходимо 
тщательно проанализировать все воздействия на плод 
или на мать, наличие генетических факторов риска 
и любую значимую информацию, касающуюся 
внутриутробного периода. Новорожденный может 
родиться с ХБП, а это требует незамедлительной 
оценки по системе стадирования ПСА – вплоть до по-
требности в диализе.

1.4.3: Оценка СКФ
В этом разделе представлены различные методы 
оценки СКФ. Мы описали лабораторные методы, 
которые соответствуют требованиям, необходимым 
для получения надежных результатов и сравнили точ-
ность имеющихся расчетных формул, чтобы пред-
ложить использование единой формулы для расчета 
СКФ (в случаях, когда это применимо). Мы делаем 
акцент на формулах, основанных на стандартизи-
рованных измерениях СКр, но также рассматриваем 
вновь разработанные формулы, основанные на стан-
дартизированных измерениях концентрации циста-
тина С (СЦис-С) в сыворотке крови, поскольку они 
внедряются в клиническую практику. Мы призыва-
ем клиницистов к осознанию преимуществ и огра-
ничений обоих маркеров фильтрации и важности 
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стандартизованных подходов при измерении обоих 
этих маркеров, а также к пониманию того, что при не-
обходимости точно оценить функцию почек следует 
применять прямые методы измерения.

1.4.3.1:  Мы рекомендуем для первичной оцен-
ки использовать показатели креатинина 
в сыворотке крови и расчетную СКФ. (1А)

1.4.3.2:  Мы предлагаем использовать дополни-
тельные исследования (например, опреде-
ление цистатина С или измерение клирен-
са) в качестве подтверждающих тестов 
при определенных обстоятельствах, когда 
расчет СКФ по уровню креатинина в сы-
воротке крови дает менее точный резуль-
тат. (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения особо подчеркивают необходимость 
убедиться в том, что расчетные формулы внедрены 
в клиническую практику, и что клиницисты имеют 
представление о важности дальнейшей оценки с по-
мощью дополнительных методов в ситуациях, когда 
это необходимо.

СКФ измеряется по клиренсу экзогенных или 
эндогенных маркеров фильтрации.27 Все клирен-
совые методики сложны, поэтому в клинической 
практике СКФ рассчитывают по концентрации в сы-
воротке крови эндогенного маркера фильтрации – 
креатинина. Цистатин С является альтернативным 
эндогенным маркером фильтрации, изучаются также 
и другие маркеры фильтрации. Принципы расчета 
СКФ обсуждаются в обосновании к рекомендаци-
ями, касающимся использования креатинина в ка-
честве маркера фильтрации, но концепция в целом 
применима ко всем расчетам СКФ с использовани-
ем эндогенных маркеров фильтарции. Комментарии 
о расчете СКФ на основании цистатина С представ-
лены отдельно.

В большинстве клинических ситуаций для уста-
новления диагноза, определения стадии и скорости 
прогрессирования ХБП достаточно расчета СКФ 
по СКр. Однако, как и при всех диагностических ис-
следованиях, на интерпретацию результатов влияют 
различия характеристик теста в определенных клини-
ческих ситуациях и априорная вероятность болезни. 
В частности, вероятность того, что изолированное 
снижение рСКФ окажется ложноположительным 
выше у здоровых в остальном лиц, чем у лиц с фак-
торами риска или признаками повреждения почек. 
Подтверждение снижения рСКФ с помощью аль-
тернативного эндогенного маркера фильтрации 
(цистатина С) или клиренсовых методов требуется 
в определенных ситуациях: если СКФ, рассчитаная 
по Скр, представляется неточной; или если приня-
тие решения зависит от более точного определения 
СКФ. Примером такой ситуации служит подтверж-
дение или опровержение диагноза ХБП для оцен-

ки возможности индивидуума стать донором почки 
или для коррекции дозы токсических препаратов, 
экскретируемых почками.79 Выбор подтверждающе-
го исследования зависит от клинической ситуации 
и доступности методов в учреждении, где пациент 
получает лечение.

Педиатрические аспекты
Для применения Рекомендации 1.4.3.1 в педиатри-
ческой практике ее формулировка должна быть из-
менена следующим образом: для первичной оценки 
функции почек у детей использование СКр и недавно 
разработанной специальной формулы расчета СКФ 
у детей, включающей переменную роста,80 предпо-
чтительнее, чем использование только СКр.

Рекомендация 1.4.3.2 полностью применима в пе-
диатрической популяции.

1.4.3.3:  Мы рекомендуем, чтобы клиницисты (1В):
 •  рассчитывали СКФ по формуле на осно-

вании уровня креатинина в сыворотке 
крови (рСКФкр), а не ориентировались 
только на концентрацию креатинина 
в сыворотке крови.

 •  имели представление о клинических 
ситуациях, в которых точность рСКФкр 
снижается.

ОБОСНОВАНИЕ
Оценка СКФ только по концентрации СКр подраз-
умевает необходимость дополнительной оценки, 
включающей обратное преобразование, учет де-
терминант, не связаных с СКФ, и преобразование 
в шкалу СКФ, что затруднительно в повседневной 
клинической практике. Использование формул для 
расчета СКФ обеспечивает более точную оценку 
СКФ, чем СКр сам по себе. На концентрацию СКр 
влияют не только СКФ, но и другие физиологические 
процессы, в целом называемые «не связанными с СКФ 
детерминантами», в том числе продукция креатини-
на в мышцах и поступление с пищей, канальцевая 
секреция креатинина органическими анионными 
транспортерами и внепочечное выведение креатини-
на через желудочно-кишечный тракт (Рисунок 10).

Формулы для расчета СКФ разработаны с исполь-
зованием регрессии, чтобы установить взаимосвязь 
измеренной СКФ с равновесной концентрацией 
СКр и комплексом демографических и клинических 
переменных (суррогатных маркеров, не связанных 
со СКФ детерминант СКр). По определению, СКФ, 
рассчитанная по концентрации СКр, более точно 
соответствует измеренной СКФ, чем сама по себе 
концентрация СКр в популяции, для которой были 
разработаны формулы расчета. Источники ошибок 
при расчете СКФ по концентрации СКр включают 
условия неустановившегося состояния, не связанные 
с СКФ детерминанты СКр, ошибки измерения при 
высокой СКФ и искажения результатов при определе-
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нии уровня креатинина (Таблица 11). При более вы-
соких уровнях СКФ расчетные формулы дают менее 
точный результат, чем при более низких.

Клиницисты должны знать обо всех ограничениях 
расчетных формул, которые могут повлиять на точ-
ность оценки СКФ у отдельно взятого пациента.

Поскольку при разработке расчетных формул 
учитывались физиологические и статистические 
аспекты, точность расчета СКФ при более высоких 
уровнях меньше, чем при более низких. В принципе, 
формулы, основанные на многочисленных эндоген-
ных маркерах фильтрации, позволяют преодолеть 
некоторую неточность при расчете СКФ при более 
высоком уровне СКФ из-за устранения ошибок, об-
условленных не связанными со СКФ детерминантами.

Педиатрические аспекты
Эта рекомендация полностью применима в педиа-
трической практике.

1.4.3.4:  Мы рекомендуем, чтобы клинические ла-
боратории (1B):

 •  измеряли уровень креатинина в сыворот-
ке крови с помощью специального мето-
да с калибровкой контролепригодности 
по отношению к международным стан-
дартным образцам и минимальной по-
грешностью по сравнению с референс-

ным методом – масс-спектрометрией 
с изотопным разведением (МСИР).

 •  помимо концентрации креатинина в сы-
воротке крови у взрослых указывали 
в отчетах рСКФкр и формулу, использу-
емую для расчета рСКФкр.

 •  у взрослых указывали в отчетах рСКФкр, 
рассчитанную по формуле CKD-EPI 2009 
на основании уровня креатинина. Допу-
стимо применение альтернативной фор-
мулы для расчета СКФ по концентрации 
креатинина, если показано, что она дает 
более точное значение СКФ по сравне-
нию с формулой CKD-EPI 2009.

  При указании в отчетах уровня сыворо-
точного креатинина:

 •  Мы рекомендуем указывать в отчетах 
концентрацию креатинина в сыворот-
ке крови, округленную до ближайшего 
целого числа при выражении в стан-
дартных международных единицах 
(мкмоль/л) и до ближайших сотых при 
выражении в стандартных единицах 
(мг/дл).

 При указании в отчетах рСКФкр:
 •  Мы рекомендуем у взрослых указывать 

в отчетах значения рСКФкр, округлен-
ные до ближайшего целого числа и стан-
дартизированные к площади поверхно-
сти тела, равной 1,73 м2, в следующих 
единицах: мл/мин/1,73 м2.

 •  Мы рекомендуем рассматривать уров-
ни рСКФкр менее 60 мл/мин/1,73 м2 как 
«сниженные».

ОБОСНОВАНИЕ
Положение сформулировано таким образом, чтобы 
показать, что калибровки методов совершенно не-
обходима для интерпретации результатов измере-
ния показателей функции почек. Эта рекомендация 
адресована лабораториям и имеет целью разъяснить 
детали такой калибровки и использование опреде-
ленных формул для упрощения международной 
стандартизации.81

Существует целый ряд методов определения уров-
ня креатинина, используемых в клинических лабора-
ториях. Различия в определяемой концентрации СКр 
в зависиости от метода более выражены при низких 
концентрациях, что соответствует более высоким 
уровням СКФ. Различия в результатах количествен-
ного определения при низких концентрациях СКр 
ведут к неточностями в расчете СКФ при ее высоких 
уровнях.

Существующие методы делятся на две большие 
категории: анализ с помощью щелочного пикрата 
(реакция Яффе) и ферментный анализ. В целом 
ферментные методы анализа меньше расходятся 
со стандартизированными эталонными образцами 

Рисунок 10 | Факторы, определяющие сывороточный уро-
вень эндогенных маркеров фильтрации. Уровень в плазме (Р) 
эндогенного маркера фильтрации определяется его образовани-
ем (G) в клетках поступлением с пищей, внепочечной элимина-
цией (Е) в кишечнике и печени, а также экскрецией (UV) почками. 
Экскреция почками определяется  суммой фильтрации (СКФ × P), 
канальцевой секреции (КС) и реабсорбции (КР). В устойчивом со-
стоянии экскреция почками равна образованию и внепочечной 
элиминации. Проведя в формуле замену и преобразование, мож-
но выразить СКФ как отношение не-СКФ детерминант (G, КС, КР, 
и Е) к уровню в плазме. СКФ – скорость клубочковой фильтрации.  
Печатается с разрешения Американского общества нефрологии 
(American Society of Nephrology), Measured GFR as a confirmatory 
test for estimated GFR, Stevens LA, Levey AS.79 J Am Soc Nephrol 
20: 2305-2313, 2009; разрешение предоставлено Центром 
по проверке авторских прав США; сайт http://jasn.asnjournals.
org/content/20/11/2305.full.pdf
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и менее чувствительны к помехам. Все методы до-
ступны на ряде платформ.

Мы рекомендуем лабораториям использовать ме-
тоды, пригодные для контроля с чистым стандартизо-
ванным креатинином с использованием действующей 
иерархии калибровки; являющиеся специфичными 
и имеющими минимальную погрешность по срав-
нению с референсным методом масс-спектрометрии 
с разведением изотопов (МСРИ). Результаты должны 
быть пригодны для контроля с помощью референс-
ных материалов и методов, перечисленных в базе дан-
ных Объединенного комитета по контролю в лабора-
торной медицине (Joint Committee for Traceability in 
Laboratory Medicine, JCTLM). В идеале лаборатории 
должны переходить на ферментные методы опреде-
ления креатинина: как минимум, следует прекратить 
использование традиционных кинетических или ко-
нечных точек в реакции Яффе и использовать вы-
веренные по МСРИ реакции Яффе.

Информационные системы клинических лабо-
раторий обычно имеют доступ к данным о возрас-
те и поле пациентов, и таким образом могут предо-
ставлять клиницистам показатели рСКФ, расчитаной 

по СКр, возрасту и полу, и выраженой в единицах, 
рекомендованных для интерпретации. К настоящему 
времени в США более чем в 75% клинических лабо-
раторий при выдаче результатов исследования уровня 
СКр указывают также и величину рСКФ.82 В Вели-
кобритании, также как и как и в Австралии, Канаде 
и многих европейских странах до 93% лабораторий, 
относящихся к Национальной системе здравоохране-
ния, указывают рСКФ в дополнение к уровню СКр83.

Выбор единой формулы для расчета СКФ, в тех 
случаях, когда это возможно, мог бы облегчить взаи-
модействие между поставщиками медицинских услуг, 
пациентами, исследователями и чиновниками здраво-
охранения. Критерии выбора должны основываться 
на наиболее точном соответствии измеренной СКФ 
и полезности для клинической практики и обще-
ственного здравоохранения.

Интерпретация данных измеренной и расчетной 
СКФ основана на сравнении с нормативными значе-
ниями, скорректированными на площадь поверхно-
сти тела, поскольку имеет место физиологическое со-
ответствие между СКФ и размерами почек, которые, 
в свою очередь, коррелируют с площадью поверх-

Таблица 11 | Причины ошибок при расчете СКФ по уровню креатинина

Причина ошибки Пример

Неустойчивое состояние • ОПП

Не связанные с СКФ детерминанты 
СКр, отличающиеся от тех, которые 
наблюдались в популяциях, в которых 
разрабатывались формулы

Факторы, влияющие на выработку 
креатинина

• Иная расовая/этническая принадлежность, чем европеоидная  
и негроидная популяции в США и Европе

• Крайние значения мышечной массы

• Крайние значения размера тела

• Диета и нутритивный статус

• Высокобелковая диета

• Дополнительный прием креатина

• Заболевания, приводящие к снижению мышечной массы

• Употребление термически обработанного мяса

Факторы, влияющие на канальцевую 
секрецию креатинина

• Снижение за счет ингибирования, обусловленного лекарственными средствами

• Триметоприм

• Циметидин

• фенофибрат

Факторы, влияющие на внепочечную 
элиминацию креатинина

• Диализ

• Снижение за счет ингибирования кишечной креатининазы антибиотиками

• Увеличение при большой потере внеклеточной жидкости

Повышение СКФ Более высокая биологическая вариабельность не связаных с СКФ детерминант, 
относящихся к СКФ

• Более высокая погрешность измерения СКр и СКФ

Интерференции при измерении 
уровня креатинина

• Спектральные интерференции (например, билирубин,  
некоторые лекарственные препараты)

• Химические интерференции (например, глюкоза, кетоны, билирубин, 
некоторые лекарственные препараты)

Сокращения: СКр – сывороточный креатинин; ОПП – острое повреждение почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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ности тела. Значение «1,73 м2» соответствует сред-
ней площади поверхности тела 25-летних мужчин 
и женщин в США в 1927г.84 Хотя установлено, что 
в современных популяциях нормальные показатели 
площади поверхности тела могут отличаться от ранее 
установленных, с целью стандартизации значение, 
равное 1,73 м2, будет сохранено.

Определение дозы лекарственных средств должно 
основываться на СКФ, не скорректированной на пло-
щадь поверхности тела. Эффект дозирования ле-
карственных средств по СКФ, скорректированной 
и не скорректированной на площадь поверхности 
тела, досконально не изучался, и более точные ре-
комендации недоступны.

Снижение рСКФ служит сигналом для клиници-
стов и должно насторожить их в отношении вероят-
ности ОПП или ХБП, а также указать на необхо-
димость проведения дополнительных исследований 
или лечения, в том числе коррекции доз препаратов, 
экскретируемых почками. Однако и уровень СКФ 
в пределах 60-89 мл/мин/1,73 м2 является незначи-
тельно сниженным по сравнению с обычно наблюда-
ющимся у молодых здоровых индивидуумов. Поэтому 
важно, чтобы клиницисты понимали, что формально 
«не сниженная» рСКФ (>60 мл/мин/1,73 м2) не обя-
зательно является нормальной.

Доказательная база
Разработаны многочисленные формулы для рас-
чета СКФ или КлКр у взрослых. В основном фор-
мулы для расчета СКФ по концентрации креатини-
на включают возраст, пол, расу и размер тела (как 
суррогаты продукции креатинина мышцами). При 
обзоре формул для расчета СКФ мы рассматрива-
ем только те формулы, которые были разработаны 
с использованием методов, доступных контролю 
в сравнении с референсными методами, и только 
в тех популяциях, где концентрацию СКр измеряли 
с помощью доступных контролю методов анализа 
(Таблица 1 Приложения).85

Исходя из опубликованных данных, только фор-
мулы MDRD (Modification of  Diet in Renal Disease 
Study – Модификация диеты при заболеваниях по-
чек), CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration) и их модификации были разработаны 
с использованием методов определения креатини-
на, доступных контролю с международными рефе-
ренсными стандартными образцами креатинина (Та-
блица 12).86,87 Формула Кокрофта-Голта (Cockcroft 
и Gault) и другие были разработаны до стандарти-
зации методов определения креатинина и не могут 
быть преобразованы для использования со стандар-
тизированными результатами измерения креатинина 
(Таблица 2 Приложения).

Формула MDRD была разработана в 1999 г. и в на-
стоящее время рекомендована Национальной об-
разовательной программой по заболеваниям почек 
(National Kidney Disease Education Program, NKDEP) 

и Департаментом Здравоохранения Великобритании 
для отчетов об уровне рСКФ у взрослых. В этой фор-
муле для расчета СКФ, скорректированной на пло-
щадь поверхности тела (мл/мин/1,73 м2), использу-
ются стандартизованный СКр, возраст, пол и раса 
(негроидная или европеоидная и другие).86,94 При-
нимая во внимание снижение точности результатов 
при высоких значениях СКФ, NKDEP рекоменду-
ет при рСКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2, рассчитанной 
по формуле MDRD, не указывать в отчетах численное 
значение рСКФ. По той же причине Департамент 
Здравоохранения Великобритании рекомендует при 
рСКФ >90 мл/мин/1,73 м2, полученной с помощью 
формулы MDRD, не указывать в отчетах численные 
значения.

Формула CKD-EPI была разработана в 2009 г.  
и включает те же 4 переменные, что и формула 
MDRD.87 Формула CKD-EPI дает меньше погреш-
ностей, чем формула MDRD, особенно при СКФ 
≥60 мл/мин/1,73 м2, и характеризуется несколь-
ко меньшим разбросом данных и бόльшей точностью 
(Рисунок 11). Значительная часть (но не все) иссле-
дований в Северной Америке, Европе и Австралии 
показали, что формула CKD-EPI дает более точные 
результаты, чем формула MDRD, особенно при вы-
сокой СКФ (Таблица 13),85 что позволяет указывать 
в отчетах численные значения СКФ в пределах кате-
гории. К настоящему времени крупные коммерческие 
клинические лаборатории в США перешли с исполь-
зования формулы MDRD на формулу CKD-EPI при 
создании отчетов по рСКФ.

Меньшая погрешность формулы CKD-EPI 
по сравнению с формулой MDRD отражает более 
высокую рСКФ в большей части возрастного диапа-
зона и значений креатинина, особенно у лиц молодо-
го возраста, женщин и представителей европеоидной 
расы. Более высокие показатели рСКФ обусловли-
вают, соответственно, снижение оценочной рас-
пространенности ХБП в этих группах (Рисунок 12) 
с установлением более четкой взаимосвязи между 
снижением рСКФ и неблагоприятными исходами 
(Рисунок 13).107

Чтобы учесть возможные различия мышеч-
ной массы и особенностей питания в зависимости 
от расовой/этнической принадлежности и геогра-
фического региона, формулы CKD-EPI и MDRD 
были модифицированы для применения в других 
расовых/этнических группах и странах. В некото-
рых (но не во всех) исследованиях эти использование 
этих модификаций обеспечило увеличение точно-
сти (Таблица 14), поэтому при рачете рСКФ в этих 
регионах следует отдавать предпочтение модифи-
цированным формулам. Однако где бы ни прово-
дились сравнительные исследования, формула CKD-
EPI и ее модификации в целом были точнее, чем 
формула MDRD и ее модификации. При отсутствии 
необходимости в специфических поправках на ра-
совые/этнические или региональные различия для 
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расчета СКФ целесообразно использовать форму-
лу CKD-EPI. Не следует полагаться на один лишь 
СКр, этот показатель не может служить адекватной 
альтернативой рСКФ, поскольку неопределенность 
влияния «не связаных с СКФ детерминант» отражается 
на интерпретации СКр в той же мере, как и на ин-
терпретации рСКФ. Необходимо более масштабное 
изучение формул расчета СКФ для уточнения це-
лесообразности применения поправок на расовую, 
этническую и географическую принадлежность.108

Педиатрические аспекты
Для применения в педиатрической популяции эту 
рекомендацию необходимо изменить следующим 
образом.
•  У всех младенцев и детей измерение концентрации 

креатинина должно проводиться с помощью ме-
тодов, которые сводят к минимуму искажающие 
факторы и калиброваны в соответствии с между-
народными стандартами.

•  Величина рСКФкр может быть указана в отчете ла-
боратории, только если известен рост ребенка.

•  Если в отчете указывается рСКФкр, лаборатории 
должны использовать наиболее современные 
и точные формулы расчета СКФ у детей, осно-
ванные на имеющихся демографических и лабо-
раторных показателях.

У младенцев и детей младшего возраста из-
меренный уровень креатинина часто ниже, чем 
нижняя граница нормы для взрослых. В связи 
с этим лаборатории, определяющие уровень креа-
тинина у младенцев или детей младшего возраста, 
должны гарантировать, что их калибровочные об-
разцы включают наиболее низкую концентрацию 

в ожидаемом диапазоне значений для исследуемой  
группы.

Поскольку большая часть опубликованных фор-
мул расчета СКФ у детей включают рост, стандарт-
ный лабораторный отчет, содержащий информацию 
об рСКФкр, не является ни практически пригодным, 
ни рекомендованным у детей. На основании резуль-
татов измерения клиренса йогексола («золотого стан-
дарта» измерения СКФ) в популяции детей с ХБП, 
Schwartz et al. разработали ряд новых формул для 
расчета СКФ.80 Авторы продемонстрировали важ-
ность переменной рост/СКр в этой популяции, 
поскольку именно она наиболее точно коррели-
рует с СКФ, определенной по клиренсу йогексола  
(R2 = 65%). Простота этой формулы, учитывающей 
только рост, СКр и константу, равную 41,3 или 0,413, 
в зависимости от того, выражается ли рост в метрах 
или в сантиметрах, обеспечила соответствие 79% дан-
ных расчетной СКФ 30%-м значений СКФ, измерен-
ной по клиренсу йогексола и 37% данных расчетной 
СКФ 10%-м значений СКФ, измеренной по клиренсу 
йогексола.

Любая формула рСКФкр, используемая у детей, 
должна быть по возможности валидирована для со-
ответствующего возраста и состояния функции по-
чек, а лабораторные методы, используемые локально, 
должны быть калиброваны или сопоставимы с теми, 
которые использовались в процессе разработки при-
меняемой формулы. Наиболее надежные из имею-
щихся в настоящее время формул для расчета СКФ 
у детей были получены в исследовании CKiDs. Они 
разработаны на основе клиренса йогексола и изме-
рений креатинина, централизованых, калиброваных 
и проконтролированых по отношению к междуна-
родным стандартам.80

Рисунок 11 | Эффективность формул CKD-EPI и MDRD при оценке измеренной СКФ во внешнем наборе данных для 
проверки достоверности. На обеих панелях показана разница между измеренным и расчетным значениями СКФ по сравнению 
с расчетной СКФ. Сглаженная линия регрессии показана с 95% ДИ (вычисленным с использованием наименьшей сглаживающей 
функции в программе R), с использованием квантильной регрессии, исключая самые низкие и самые высокие 2,5% от расчетной 
СКФ. Для преобразования СКФ из мл/мин на 1,73 м2 в мл/с на м2 значение умножали на 0,0167. CKI-EPD (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration) – сотрудничество по эпидемиологии хронической болезни почек; MDRD (Modification of Diet in Renal 
Disease) – модификация диеты при заболеваниях почек; ДИ – доверительный интервал; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.  
Печатается с разрешения из Levey AS, Stevens LA, Schmid CH, et al.87 A new equation to estimate glomerular filtration rate. Ann Intern 
Med 2009; 150(9): 604-612.
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Ниже приведены две наиболее распространенные 
формулы расчета СКФ на основании уровня креати-
нина, рекомендованные к применению в клиниче-
ской практике:

Обновленная формула Шварца («СКФ у постели 
больного»):

рСКФ (мл/мин/1,73 м2) = 41,3 × (рост/СКр), 
где рост выражается в метрах, а СКр – в мг/дл.

Формула «1В» (включает азот мочевины крови 
[АМК], а не цистатин С):

рСКФ (мл/мин/1,73 м2) = 40,7 × (рост/СКр)0,64  
× (30/АМК)0,202, где рост выражается в метрах, а СКр 
и АМК в мг/дл.

Дополнительная рекомендация, касающаяся по-
казателей СКр в лабораторных отчетах полностью 
применима у детей.

Если клиницист знает точный фактический рост 
ребенка и применяет соответствующую формулу для 
расчета СКФ, рекомендация расценивать рСКФкр ме-
нее 60 мл/мин/1,73 м2 как «сниженную» применима 
к детям старше 2-х лет.

1.4.3.5:  Если требуется подтверждение диагноза 
ХБП, мы предлагаем у взрослых с рСКФкр 
45-59 мл/мин/1,73 м2 при отсутствиии мар-
керов повреждения почек измерять уро-
вень цистатина С. (2C)

 •  Если рСКФцис/рСКФкр-цис также оста-
ется <60 мл/мин/1,73 м2, диагноз ХБП 
подтверждается.

 •  Если рСКФцис/рСКФкр-цис оказывает-
ся ≥60 мл/мин/1,73 м2, диагноз ХБП 
не подтверждается.

ОБОСНОВАНИЕ
Фундаментальная основа этого руководства заключа-
ется в соответствии классификации и стадирования 
ХБП клиническому прогнозу. Как будет обсуждать-
ся ниже, многочисленные доказательства указывают 
на то, что СКФ, рассчитанная по цистатину С, являет-
ся более мощным предиктором клинических исходов, 
чем СКФ, рассчитанная по креатинину. Эти данные 
были наиболее значимыми в отношении смертно-
сти и сердечно-сосудистых событий, а прогностиче-
ское преимущество цистатина С оказалось наиболее 
очевидным у лиц с СКФ >45 мл/мин/1,73 м2. Более 
того, новые данные свидетельствуют, что применение 
цистатина С в дополнение к СКр может увеличить 
точность оценки СКФ, в том числе и применительно 
к классификации ХБП. По мнению Рабочей группы, 
эти соображения оправдывают внедрение новых ре-
комендаций расчета СКФ по цистатину С.

Доказательная база
Доказательства поддерживают применение формул 
для расчета СКФ по цистатину С в популяции лиц 
с ХБП, диагностированной на основании рСКФкр 
45-59 мл/мин/1,73 м2 (С3a) при отсутствии альбу-
минурии (А1) или других признаков повреждения 
почек. Такие пациенты с ХБП, диагностированной 
на основании рСКФцис, составляют 3,6% популяции 
США, в то время как 41% населения США имеют 
ХБП по оценкам, основанным только на рСКФкр 
и отношении Ал/Кр в моче (Рисунок 8). Таким об-
разом, возникает серьезное противоречие относи-
тельно того, есть у этих лиц ХБП или нет. Пред-
ставленные ниже данные свидетельствуют, что 
использование цистатина С для расчета СКФ в этой 
популяции позволяет более точно оценить СКФ 
и прогнозировать риск неблагоприятных событий  
в будущем.

Рисунок 12 | Сравнение распределения значений СКФ 
и распространенности ХБП по возрасту (NHANES 1999-2004). 
СКФ категоризировали на основе системы классификации, 
установленной NKF-KDOQI. Вверху. Распределение расчетной 
СКФ по категориям по 4 мл/мин на 1,73 м2. Значения приведены 
по средней точке. Внизу. Распространенность ХБП по возрасту. 
NHANES – Национальная программа США по проверке здоровья 
и питания; NKF-KDOQI (National Kidney Foundation – Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative) – Национальный нефрологический 
фонд – Инициатива по улучшению качества исходов заболеваний 
почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – 
хроническая болезнь почек. Печатается с разрешения из Levey 
AS, Stevens LA, Schmid CH, et al.87 A new equation to estimate 
glomerular filtration rate. Ann Intern Med 2009;150(9): 604-612.
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В нескольких исследованиях измеряли рСКФцис  
в популяциях со снижением рСКФкр <60 мл/мин/ 
1,73 м2 и без такого снижения. Участники иссле-
дований были разделены на группы со снижени-
ем рСКФцис <60 мл/мин/1,73 м2 и без такого сни-
жения (Рисунок 14). Из тех, у кого рСКФкр была 
<60 мл/мин/1,73 м2, примерно у 2/3 и рСКФцис 
была также <60 мл/мин/1,73 м2. В этой группе был 
значимо повышен риск наступления таких конечных 
точек как смерть, ССЗ и ТПН, по сравнению груп-
пой с рСКФкр >60 мл/мин/1,73 м2. Таким образом, 
Рабочая группа рассматривает этих у группу как паци-
ентов с подтвержденной ХБП. Напротив, примерно 
1/3 лиц с рСКФкр <60 мл/мин/1,72 м2 имели рСКФцис 
>60 мл/мин/1,73 м2, и в этой группе риск неблаго-
приятных исходов был сопоставим с участниками 
с рСКФкр >60 мл/мин/1,73 м2.

Новые данные, касающиеся формулы CKD-EPI, 
также показали увеличение точности при расчете 
СКФ с использованием и креатинина, и цистати-
на С (рСКФкр-цис) по сравнению с оценкой по каждо-
му из маркеров в отдельности. В подгруппе с рСКФкр 
45-59 мл/мин/1,73 м2 результаты применения комби-
нированной формулы, в большей степени соответ-
ствующие измеренной СКФ, позволили корректно 
отнести 16,8% лиц с рСКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2 к ка-
тегории СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2.113

Таким образом, Рабочая группа пришла к следую-
щему консенсусу: множество пациентов без признаков 
повреждения почек с рСКФкр 45-59 мл/мин/1,73 м2, 
но рСКФцис/рСКФкр-цис ≥60 мл/мин/1,73 м2 могут 
рассматриваться как не имеющие ХБП. Снятие диа-
гноза и «маркировки» ХБП может с одной стороны 

успокоить пацинетов, а с другой стороны помочь 
клиницистам сосредоточить усилия на пациентах 
с ХБП высокого риска.

Положение, предлагающее использовать рСКФцис/ 
рСКФкр-цис, нуждается в нескольких важных оговорках. 
Во-первых, клиницисты могут не захотеть или не ви-
деть необходимости подтверждать диагноз ХБП у па-
циентов с рСКФкр 45-59 мл/мин/1,73 м2 без маркеров 
повреждения почек либо из-за наличия факторов ри-
ска ХБП, делающих этот диагноз высоко-вероятным, 
либо из-за развития у больного осложнений ХБП. Во-
вторых, исследование цистатина С не является обще-
доступным, поэтому у клиницистов может не быть 
практической возможности провести это исследова-
ние. В-третьих, в определенных клинических услови-
ях препятствием может быть стоимость определения 
цистатина С (1-5 $США). В связи с этим Рекомендация 
1.4.3.5 сформулирована как предложение.

Помимо вышеописанной популяции, определе-
ние рСКФцис может быть полезно в качестве под-
тверждающего теста в ситуациях, когда рСКФкр может 
быть неточной или ошибочной, либо когда клини-
ческие условия оправдывают дополнительное иссле-
дование (Рекомендация 1.4.3.2). В таких клинических 
ситуациях клиренсовые методы с использованием 
экзогенных маркеров фильтрации могут быть опти-
мальным выбором (где это возможно). Измерение 
рСКФцис/рСКФкр-цис могло бы быть относительно 
недорогой альтернативой, когда прямое измерение 
СКФ невозможно. Рабочая группа считает, что как 
подтверждающий тест измерение КлКр с мочой 
уступало измерению СКФ или расчету СКФ по двум 
показателям (креатинину и цистатину С).

Рисунок 13 | Мета анализ Мета-анализ NRI (Net Reclassification Indices – Остаточного индекса реклассификации) для 
общей смертности, смертности от ССС и ТПН. NRI обощает риски развития клинических исходов у участников, переведенных 
из одной категории оценки СКФ по уравнению исследования MDRD в другую категорию оценки СКФ по уравнению CKD-EPI, 
по сравнению с не переведенными. Значение NRI больше нуля свидетельствует в пользу уравнения CKD-EPI. Значение NRI меньше 
нуля свидетельствует в пользу уравнения исследования MDRD. Объем данных для маркера пропорционален величине, обратной 
дисперсии NRI. CKI-EPD (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) – сотрудничество по эпидемиологии хронической 
болезни почек; MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) – модификация диеты при заболеваниях почек; NRI – остаточный индекс 
реклассификации; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; тХПН – терминальная стадия 
хронический почечной недостаточности. Печатается с разрешения из: Matsushita K, Mahmoodi BK, Woodward M, et al.107 Comparison 
of risk prediction using the CKD-EPI equation and the MDRD Study equation for estimated glomerular filtration rate. JAMA 2012; 307(18): 
1941-1951. Копирайт © (2012) Медицинское общество Массачусетса (Massachusetts Medical Society). Все права защищены. 
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Если желательно исследование цистатина С, очень важно, 
чтобы клиницисты имели представление о принципах рас-
чета СКФ по цистатину С. Как и при расчете по креатинину, 
СКФ следует рассчитывать по цистатину С, соответствующая 
формула должна быть выбрана для специфической клини-
ческой популяции (Рекомендация 1.4.3.6); метод измерения 
цистатина С должен быть доступен контролю с междуна-
родным стандартными образцами (Рекомендация 1.4.3.7).

Педиатрические аспекты
Применимость конретно этого положения в педиатрии 
не установлена, поскольку подавляющее большинство де-
тей со значительным снижением СКФ (например, ниже 
60 мл/мин/1,73 м2) имеют либо структурные аномалии, либо 
признаки повреждения почек, подтвержденные отклонени-
ями в анализах мочи или в сыворотке крови. Крайне мало-
вероятно, что у детей будет иметь место изолированное сни-
жение СКФ, как это наблюдается у взрослых. В связи с этим 
подтверждение ХБП будет при необходимости базироваться 
помимо СКФ также и на других критериях.

1.4.3.6:  Если измерена концентрация цистатина С, мы 
рекомендуем медицинским работникам (2C):

 •  использовать формулу, чтобы рассчитать СКФ 
по цистатину С, а не ориентироваться только 
на концентрацию цистатина С в сыворотке 
крови.

 •  иметь представление о клинических ситуаци-
ях, в которых точность рСКФцис и рСКФкр-цис 
недостаточна.

ОБОСНОВАНИЕ
Цистатин С одобрен к применению в некоторых странах Ев-
ропы, а в США получил одобрение FDA для использования 
в качестве показателя функции почек уже почти 10 лет назад. 
В определенных регионах, особенно в Швеции и некоторых 
областях Китая, рСКФ рутинно рассчитывают и по креати-
нину, и по цистатину С. Как и в случае с креатинином, СКФ, 
рассчитанная по цистатину С, более точно соответствует зна-
чению измеренной СКФ, чем оценка СКФ только по концен-
трации СЦис-С. Как в случае с креатинином, источниками 
ошибок при оценке СКФ по концентрации СЦис-С служат ус-
ловия неустановившегося состояния, не связанные с СКФ де-
терминанты СЦис-С, ошибки измерения при высоком уровне 
СКФ и искажения результатов при определении цистатина С  
(Таблица 15).

Педиатрические аспекты
Рекомендация 1.4.3.6 полностью применима в педиатрии. 
Подробности см. в Рекомендации 1.4.3.7.

Относительно клинической ситуации, при которой 
рСКФцис может быть менее точной, следует отметить, что 
Schwartz et al. установили, что единственной переменной, 
объясняющей аномальные выбросы показателей расчетной 
СКФ (в формулах как с одной, так и с несколькими пере-
менными) был большой вес; раса, высокое АД, уровень аль-
бумина и применение глюкокортикостероидов не имели 
значения.115* 
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1.4.3.7:  Мы рекомендуем, чтобы клинические ла-
боратории, которые определяют концен-
трацию цистатина С (1B):

 •  измеряли концентрацию цистатина 
С в сыворотке крови с помощью методов 
анализа с калибровкой, контролепригод-
ной по отношению к международным 
стандартным образцам;

 •  указывали в отчетах величину рСКФ 
по цистатину С в дополнение к концен-
трации цистатина С в сыворотке крови 
у взрослых и указывали формулу, исполь-
зуемую для расчета рСКФцис и рСКФкр-цис;

 •  указывали в отчетах показатели рСКФцис 
и рСКФкр-цис у взрослых, полученные 
при расчете по формулам CKD-EPI «Ци-

Рисунок 14 | Ассоциация определений ХБП со смертностью от всех причин и тХПН. тХПН – терминальная стадия хронической 
почечной недостаточности. ХБП – хроническая болезнь почек. Приводится с разрешения из: Peralta CA, Shlipak MG, Judd S, 
et al.114 Detection of chronic kidney disease with creatinine, cystatin C, and urine albumin-to-creatinine ratio and association with progression 
to end-stage renal disease and mortality. JAMA 2011; 305(15):1545-1552. Копирайт © (2011) Американская медицинская ассоцация 
(American Medical Association). Все права защищены.
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Таблица 15 | Причины ошибок при расчете СКФ по уровню цистатина С

Причина ошибки Пример

Неустойчивое состояние • ОПП

Не связанные с СКФ детерминанты 
СЦис-С, отличающиеся от тех, 
которые наблюдались популяциях, 
в которых разрабатывались формулы

Факторы, влияющие на выработку 
цистатина С

• Иная расовая/этническая принадлежность, чем европеоидная и негроидная 
популяции в США и Европе

• Нарушение функции щитовидной железы

• Терапия глюкокортикоидами

• Другие предполагаемые факторы, на которые указывают эпидемиологические 
ассоциации (сахарный диабет, ожирение)

Факторы, влияющие на канальцевую 
реабсорбцию цистатина С

Не идентифицированы

Факторы, влияющие на внепочечную 
элиминацию цистатина С

Увеличивается при выраженном нарушении СКФ

Повышение СКФ • Более высокая биологическая вариабельность не связанных со СКФ 
детерминант относительно СКФ

• Более высокая погрешность измерения SCr и СКФ

Интерференции при измерении уровня 
цистатина С

• Гетерофильные антитела

Сокращения: СЦис-С – уровень циститана С в сыворотке крови; ОПП – острое повреждение почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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статин С» (2012) и CKD-EPI «Креатинин-
Цистатин С» (2012), соответственно, или 
с помощью альтернативных формул для 
расчета СКФ по цистатину С, если пока-
зано, что их точность оценки СКФ выше 
по сравнению с формулами CKD-EPI 
«Цистатин С» (2012) и CKD-EPI «Креа-
тинин-Цистатин С» (2012).

  При указании в отчетах концентрации 
цистатина С в сыворотке крови:

 •  Мы рекомендуем указывать в отчетах 
концентрацию цистатина С в сыворотке 
крови, округленную до ближайших со-
тых целого числа и выраженную в стан-
дартных единицах (мг/л).

  При указании в отчетах рСКФцис 
и рСКФкр-цис:

 •  Мы рекомендуем у взрослых указывать 
в отчетах рСКФцис и рСКФкр-цис, округ-
ленные до ближайшего целого числа 
и стандартизированные к площади по-
верхности тела, равной 1,73 м2, в следу-
ющих единицах: мл/мин/1,73 м2.

 •  Мы рекомендуем уровни рСКФцис 
и рСКФкр-цис менее 60 мл/мин/1,73 м2 ин-
терпретировать как «сниженные».

ОБОСНОВАНИЕ
Как и для СКр, указание в отчетах рСКФцис дополни-
тельно к концентрации цистатина С, облегчит кли-
ницистам применение показателя цистатина С для 
оценки СКФ. Важно признать, что калибровка ме-
тодов имеет большое значение для интерпретации 
показателей функции почек. Существует ряд имму-
нохимических анализов для измерения концентра-
ции цистатина С, и как и для креатинина, результаты 
определения уровня СЦис-С разными методами мо-
гут различаться, хотя согласно сообщениям, анали-
тические отклонения, по-видимому, наблюдаются 
реже, чем у креатинина. В июне 2010 г. Институт 
стандартных материалов и измерений (Institute for 
Reference Materials and Measurements – IRMM) выпу-
стил стандартный образец для определения цистати-
на С (ERM-DA471/IFCC). Производители реагента 
в настоящее время осуществляют перекалибровку ме-
тодов по этому стандарту, что позволит стандартизи-
ровать результаты определения цистатина С и рСКФ. 
Эта рекомендация предназначена для лабораторий 
с целью разъяснить детали такой калибровки и поль-
зу специальных формул, чтобы облегчить междуна-
родную стандартизацию.

Доказательная база
Для расчета СКФ были разработаны многочислен-
ные формулы. Некоторые из них включают только 
одну переменную – цистатин С, в то время как другие 
учитывают возраст, пол или расу, при этом величи-
на коэффициентов для этих переменных меньше, 

чем в формулах, основанных на уровне креатини-
на, поскольку образование цистатина С, в отличие 
от креатинина, мало зависит от мышечной массы. 
Формулы без учета расовой принадлежности име-
ют потенциальное преимущество для расчета СКФ 
по цистатину С у лиц, не относящихся к негроидной 
или европеоидной расе.

В обзоре формул для расчета СКФ мы рассма-
тривали только те уравнения, которые были раз-
работаны с использованием результатов анализов, 
доступных контролю по отношению к новым ре-
ференсным методам, и разработанные для попу-
ляций, в которых концентрация СЦис-С была из-
мерена с помощью доступных контролю методов. 
К настоящему моменту только формулы, разрабо-
танные CKD-EPI, подходят для использования стан-
дартизированных значений СЦис-С (Таблица 16), 
включая уравнения, разработанные для популяций 
с ХБП в 2008 г.116,117 и преобразованные для ис-
пользования со стандартизированным цистатином 
С в 2011 г., а также формулы, разработанные для раз-
личных популяцияй в 2012 г.113 Формулы, использую-
щие методы, которые не доступны контролю по от-
ношению к референсным стандартам, перечислены  
в Таблице 3 Приложения.

Формула «Креатинин-Цистатин С» (2012) характе-
ризуется более высокой точностью, чем формулы, ис-
пользующие только креатинин или цистатин С (Ри-
сунок 15), и чем формула «Креатинин-Цистатин С» 
(2008). (Таблица 17) Средняя СКФ, рассчитанная 
только по креатинину и только по цистатину С, была 
сопоставима с СКФ, расчитаной по формуле креа-
тинин-цистатин С. Формула на основе цистатина С, 
разработанная в 2012 г., обладает такой же точно-
стью, как и формула на основе креатинина от 2009 г., 
но не требует учета расовой принадлежности и мо-
жет быть более точной в популяции, не принадлежа-
щей к негроидной или европеоидной расе, а также 
в клинических условиях с различиями не связанных 
со СКФ детерминант СКр. Мы ожидаем разработки 
дополнительных формул на основе цистатина С в бу-
дущем, и рекомендуем сравнивать их с формулами 
CKD-EPI «Цистатин С» (2012) и CKD-EPI «Креати-
нин-Цистатин С» (2012), а также формулой CKD-EPI  
«Креатинин» (2009).

Педиатрические аспекты
Для применения Рекомендация 1.4.3.7 в педиатри-
ческой практике ее формулировка должна быть из-
менена следующим образом:
•  Измерять Цис-С с помощью иммунонефеломе-

трического метода, с использованием калиброва-
ных приборов с возможностью контроля со стан-
дартными рефреренсными образцами.

•  Указывать в отчетах рСКФцис в дополнение к кон-
центрации СЦис-С у детей.

•  Указывать в отчетах рСКФцис у детей со ссылкой 
на применявшуюся для расчета формулу.
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Schwartz et al. в своих последних работах сравнили 
нефелометрический и турбидиметрический методы 
иммуноанализа с латексным усилением для опреде-
ления концентрации цистатина С в популяции де-
тей с выраженным снижением СКФ (медиана СКФ 
~45 мл/мин/1,73 м2). Им удалось продемонстриро вать,  
что нефелометрический метод дает меньше по-
грешностей, и, соответственно, его результаты  
значительно лучше коррелирую с СКФ, изме-
ренной с помощью йогексола по сравнению 
с результатами турбидиметрического анализа 
(0,87 против 0,74).115 Это демонстрирует важность 
применения метода, калиброванного и контролепри-
годного по отношению к стандартными референсным  
образцам.На
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Рисунок 15 | Эффективность трех формул для расчета СКФ.  
График a – медиана разницы между измеряемой и расчетной 
СКФ. Систематическая ошибка сходна для формулы с исполь-
зованием только креатинина, формулы с использованием 
только цистатина C, и комбинированной формулы с креатини-
ном и цистатином C. График b показывает точность трех фор-
мул относи тельно процента оценок, оказавшихся больше 
30% от измеренного значения СКФ (1 – P30). Столбиками пред-
ставлены пределы 95% доверительного интервала. P30 – про-
цент расчетных значе ний СКФ, оказавшихся в пределах 30% 
от измеренной СКФ; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.  
Из: N Engl J Med, Inker LA, Schmid CH, Tighiouart H, et al.113 Estimating 
glomerular filtration rate from serum creatinine and cystatin C. 367: 
20-29. Копирайт © 2012 Медицинское общество Массачусетса 
(Massachusetts Medical Society). Печатается с разрешения Мас-
сачусетского медицинского общества.
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Было опубликовано большое количество формул 
расчета рСКФцис, как разработанных специально для 
детей, так и заимствованных. Самая современная и по-
следняя формула предложена Schwartz115, который 
взял новейшую из доступных версию из контрольной 
выборки исследования CKiD и сравнил ее резуль-
таты с 3 другими общепризнанными формулами,  
упоминаемыми в литературе, а именно Zapitelli 
et al.,118 Filler и Lepage119 и Hoek et al.120

Оказалось, что новейшая формула, выведенная 
на основании результатов, полученных с когорте ис-
следования CKiD и учитывающая только показатель 
цистатина С, имеет превосходную точность и обе-
спечивает соответствие 82,6% данных рСКФцис 30%-м 
истинной СКФ, измеренной по йогексолу; и 37,6% 
данных рСКФцис 10%-м истинной СКФ, измеренной 
по йогексолу. Кроме того, погрешность 0,3% и кор-
реляция 0,85 являются наилучшими по сравнению 
со всеми формулами, известными на данный момент. 
Формула, которую они использовали, и которая дала 
такие результаты, выглядит следующим образом: 
70,69 × (цистатин С)-0,931.

Необходимо отметить, что их окончательная 
формула со многими переменными, применявшаяся 
в контрольной выборке и учитывавшая рост/Цис-С, 
концентрацию цистатина С, определенного нефе-
лометрическим методом, АМК, пол и скорректиро-
ванный показатель роста, продемонстрировала наи-
лучшую точность среди исследований в педиатрии 
на настоящий момент, 91% и 45% в пределах 30%-
ого и 10%-го интервала значений истинной СКФ 
соответственно; при этом ошибка не превышала 0,2, 
а корреляция составляля 0,92.

1.4.3.8:  Мы предлагаем измерять СКФ с помо-
щью экзогенных маркеров фильтрации 
в ситуациях, когда более точная оценка 
СКФ будет влиять на выбор терапии. (2B)

ОБОСНОВАНИЕ
В клинической практике измерение СКФ может по-
требоваться в ситуациях, когда необходимо устано-
вить «истинное» наиболее точное значение (например, 
при донорстве органов или дозировании токсических 
препаратов). Цель данного положения рекомендаций 
состоит в том, чтобы подчеркнуть роль специализи-
рованных нефрологических центров. Речь идет о том, 
чтобы в центрах, куда направляют пацинетов для ока-
зания специализированной помощи, имелась возмож-
ность измерить СКФ с помощью экзогенных маркеров 
фильтрации. Мы признаем, что в настоящее время 
эта возможность не входит в программу услуг цен-
тров по оказанию высокоспециализированной не-
фрологической помощи, и что это может вызывать 
затруднения, но ресурсы для обеспечения точного из-
мерения СКФ необходимо сделать доступными. При-
нимая во внимание, что эти специфические измерения 
требуют уровней надежности и воспроизводимости, 

сходных с данными лабораторной калибровки, именно 
специализированные центры должны предоставлять 
возможность такого обследования.

Доказательная база
СКФ измеряется по клиренсу экзогенных маркеров 
фильтрации. «Золотым стандартом» является клиренс 
инулина с мочой на фоне его непрерывного внутри-
венного введения. Для упрощения процедуры можно 
использовать ряд альтернативных клиренсовых ме-
тодов и альтернативных маркеров фильтрации, не-
значительно различающихся между собой.79 При 
всех методах измерения величину измеренной СКФ 
следует указывать в отчетах так, как это описано для 
рСКФ.

В Таблице 18 суммированы преимущества и огра-
ничения клиренсовых методов и используемых 
в них маркеров фильтрации. Из этого следует, что из-
меренная СКФ также может быть ошибочной, и при 
оценке СКФ, рассчитанной по формулам, случай-
ные ошибки в измерении СКФ являются причиной 
неточности результатов расчета СКФ по форму-
лам.27,121 В принципе, по причинам, перечисленным 
в Таблицах 11 и 15, при измерении СКФ величина 
случайной ошибки, видимо, все же будет меньше, 
чем при расчете СКФ по уровням креатинина и ци-
статина С.

Международная актуальность
Расчет СКФ по этим формулам, как правило, требует 
использования компьютерных программ и возмож-
ности мониторирования качества. Тем не менее, вы-
шеуказанное положение помещено здесть для того, 
чтобы служить рекомендацией по «наилучшей прак-
тике», и чтобы в регионах, где в настоящее время нет 
возможности внедрения этих рекомендаций, специ-
алисты стремились внедрить их в будущем.

Рабочая группа принимает во внимание, что 
не все лаборатории имеют возможность определять 
уровень цистатина С. Разные страны и регионы мо-
гут иметь разные возможности по измерению СКФ. 
Рекомендация по измерению СКФ главным образом 
относится к тем странам, где имеется высокоспециа-
лизированная медицинская помощь, например транс-
плантация и онкологическая служба.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Важно, чтобы клиницисты имели представление 
о разных методах расчета и измерения функции по-
чек и о ситуациях, в которых определенные мето-
ды могут иметь решающее значение для принятия 
клинического решения относительно терапии или 
направления к специалисту.

Стандартизованные методы исследования и на-
дежные формулы особенно важны для эпидемиоло-
гических целей и планирования в здравоохранении. 
Органы управления и общественность должны полу-
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Таблица 18 | Преимущества и ограничения методов измерения и маркеров СКФ

Подход Преимущества Ограничения

Методы

Клиренс с мочой

Катетеризация  
мочевого пузыря 
и непрерывная 
внутривенная 
инфузия маркера

• «Золотой стандарт» • Инвазивный

Спонтанное 
опорожнение  
мочевого пузыря

• Удобен для пациентов
• Менее инвазивный

• Возможно неполное опорожнение мочевого пузыря
• Низкая скорость мочевыделения при низких уровнях СКФ

Болюсное 
введение маркера

• Более короткое исследование • Быстрое снижение уровня в плазме крови при высокой 
СКФ

• Более длительный период достижения равновесия при 
увеличении объема внеклеточной жидкости

Сбор суточной мочи • Может быть неудобен
• Возможны ошибки

Клиренс плазмы • Не требуют сбора мочи
• Возможно увеличение точности

• Завышение СКФ при увеличении объема 
внеклеточной жидкости

• Неточности при оценке только 1 пробы, особенно при 
низкой СКФ

• Необходимость забора проб крови в течение более 
длительного периода времени при низкой СКФ

Радионуклидная  
визуализация

• Не требуется сбор мочи или 
повторные заборы проб крови

• Относительно короткая 
продолжительность 
исследования

• Менее точен

Маркеры

Инулин • «Золотой стандарт»
• Нет побочных эффектов

• Дорогой
• Сложно разводить инулин  и поддерживать в растворенном 

состоянии
• Ограничены поставки

Креатинин • Эндогенный маркер, нет 
необходимости его вводить

• Определение доступно во всех 
клинических лабораториях

• Существует меж-и внутрииндивидуальная вариабельность 
секреции

Иоталамат • Недорогой
• Длительный период полужизни

• Возможна канальцевая секреция
• Необходимо соблюдение требований по хранению, 

назначению и утилизации радиоактивных веществ при 
использовании в качестве радиоактивной метки 125I

• Использование нерадиоактивного иоталамата требует 
дорогостоящего анализа

• Нельзя применять у больных с непереносимостью йода

Йогексол • Не радиоактивен
• Недорогой
• Чувствительный анализ 

позволяет использовать  
низкие дозы

• Возможны канальцевая реабсорбция или связывание 
с белками

• Использование низких доз требует дорогого исследования
• Нелья применять при непереносимости йода
• При использовании высоких доз возможно 

нефротоксическое действие и риск аллергических реакций

ЭДТА • Широко применяется в Европе • Возможна канальцевая реабсорбция
• Необходимо соблюдение требований по хранению, 

назначению и утилизации радиоактивных веществ при 
использовании в качестве радиоактивной метки 51Cr

ДТПА • Широко применяется в США
• Новый чувствительный 

и простой в применении анализ 
с использованием гадолиния

• Необходимо соблюдение требований по хранению, 
назначению и утилизации радиоактивных веществ при 
использовании в качестве радиоактивной метки 99mTc

• Необходимость стандартизации для 99mTc
• 99mTc распадается и связывается с белками
• Опасность развития НСФ при использовании гадолиния 

в качестве радиоактивной метки

Сокращения: ДТПА – диэтилентриаминпентауксусная кислота; НСФ – нефрогенный системный фиброз; СКФ – скорость клубочковой филь-
трации; ЭДТА – этилендиаминтетрауксусная кислота.
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чать информацию, основанную на наиболее точных 
оценках распространенности ХБП, а это возможно 
только при улучшении стандартизации, как методов 
исследования, так и формул.

В разных частях мира методы исследования и фор-
мулы для расчета СКФ могут отличаться. Следова-
тельно, учет и знание местных стандартов важны как 
для отдельных пациентов (например, собирающихся 
путешествовать), так и для проведения сравнительных 
исследований в разных странах или регионах.

В случае, когда клиницисту требуется измерить, 
а не рассчитать СКФ, представление об этих различ-
ных методах исследования и их доступности имеет 
большое значение. Обстоятельства, в которых может 
потребоваться измерение СКФ, возникают нечасто, 
но включают такие важные ситуации, как обследова-
ние донора перед трансплантацией почки и необхо-
димость использования токсических лекарственных 
средств с узким терапевтическим диапазоном. Мы 
признаем, что разработки лекарственных препаратов 
и программы клинического наблюдения вряд ли мо-
гут установить различные пороговые значения с та-
кой степенью разрешения, чтобы потребовалась бо-
лее высокая точность, чем та, которую обсепечивает 
рСКФкр. В настоящее время создаются рекомендации 
по оценке функции почек во время осуществления 
программ по разработке лекарственных препаратов.13 
Рекомендация об измерении СКФ не имеет директив-
ного значения для общественной политики.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Рабочая группа признает, что ни одна формула для 
расчета СКФ по креатинину не будет работать оп-
тимально во всех клинических ситуациях, и что эф-
фективность расчетных формул могжет изменяться 
со временем или в различных регионах. Однако для 
указания рСКФ в лабораторных отчетах важно вы-
брать единую формулу в пределах региона или стра-
ны. При написании этого руководства мы учитывали, 
что выявленные в Северной Америке, Европе и Ав-
стралии преимущества формулы CKD-EPI при более 
высокой СКФ, делают ее более пригодной для общей 
практики и общественного здравоохранения по срав-
нению с формулой MDRD.

Хотя цистатин С как основа расчетных формул 
характеризуется определенными преимуществами 
по сравнению с СКр, стоимость исследования и по-
тенциальное отсутствие стандартизации этого «но-
вейшего» теста в разных лабораториях ограничива-
ют нашу возможность рекомендовать его в качестве 
предпочтительного или даже обычного «второго 
теста» после креатинина. Мы признаем, что эти фак-
торы могут привести к различиям при внедрении. Ре-
комендация по применению подтверждающих или 
дополнительных тестов при необходимости более 
точного определения СКФ имеет большое значе-
ние. Мы поместили здесь информацию об альтер-

нативных лабораторных маркерах для расчета СКФ 
(таких как цистатин С), поскольку были накоплены 
данные в поддержку его применения в подобных си-
туациях. Именно поэтому мы специально упомянули  
цистатин С.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Важно, чтобы клиницисты учитывали необходи-
мость использования стандартизованных методов 
исследования и стандартизованных уравнений при 
включении величины рСКФ в лабораторные от-
четы. Клиницисты должны быть информированы 
об изменениях в лабораторных методиках или ме-
тодах расчета во избежание заблуждений при ди-
намическом наблюдении, поскольку колебания 
показателей у конкретных пациентов, как будто бы 
свидетельствующие об ухудшении или улучшении 
рСКФ, могут быть обусловлены различиями методов 
исследования или расчета, а не отражать истинные  
изменения СКФ.

В случаях, когда необходима более точная 
оценка СКФ, должно быть выполнено непосред-
ственное измерение СКФ с помощью надежных  
методов.

Педиатрические аспекты
Рекомендация 1.4.3.8 полностью применима в педи-
атрической практике.

1.4.4: Оценка альбуминурии

1.4.4.1:  Мы предлагаем проведение следу-
ющих анализов при первичном ис-
следовании протеинурии (в порядке 
убывания предпочтения, во всех слу-
чаях предпочтительней исследовать 
первую порцию утренней мочи) (2В):

 (1)  отношение альбумин/креатинин 
(Ал/Кр) в моче;

 (2)  отношение общий белок/креати-
нин (ОБ/Кр) в моче;

 (3)  исследование общего белка в моче 
с помощью тест-полосок с автома-
тическим считыванием результата;

 (4)  определение общего белка в моче 
с помощью тест-полосок с визуаль-
ной оценкой результата.

1.4.4.2:  Мы рекомендуем клиническим лабора-
ториям указывать отношения Ал/Кр 
и ОБ/Кр в моче в случайной разовой 
порции мочи в дополнение к концен-
трации альбумина или белка, а не толь-
ко одну концентрацию. (1B)

 1.4.4.2.1:  Лабораториям следует отка-
заться от использования тер-
мина «микроальбуминурия». 
(Нет степени)
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1.4.4.3:  Клиницисты должны иметь пред-
ставление о факторах, которые могут 
повлиять на интерпретацию резуль-
татов измерения альбуминурии, и на-
значить следующие подтверждающие 
исследования (Нет степени):

 •  Подтвердить положительные резуль-
таты исследования на альбуминурию 
и протеинурию, полученные с по-
мощью тест-полосок, с помощью 
количественного измерения в ла-
боратории и выразить результаты 
с поправкой на уровень креатинина 
(когда возможно).

 •  Подтвердить значение отношения 
Ал/Кр ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль) в слу-
чайной порции мочи повторным ис-
следованием первой утренней про-
бы мочи.

 •  Если требуется более точная оцен-
ка альбуминурии или протеинурии, 
исследовать экскрецию альбумина 
или общего белка в порции мочи, со-
бранной за определенное время.

ОБОСНОВАНИЕ
Мы рекомендуем измерение концентрации аль-
бумина в моче, поскольку это относительно стан-
дартизированный метод, а альбумин – един-
ственный наиболее важный белок, теряемый 
с мочой при большинстве хронических заболева-
ний почек. Использование измерения концентра-
ции альбумина в моче в качестве предпочтитель-
ного теста для выявления протеинурии улучшит 
чувствительность, качество и последовательность 
подхода к ранней диагностике и лечению болезней  
почек.

Напротив, лабораторные методы измерения 
общего белка в моче в большинстве случаев дают 
искаженные результаты, часто являясь стандарти-
зированными по альбумину и преимущественно 
чувствительными к нему. Эти методы характеризу-
ются малой точностью при низких концентрациях 
и демонстрируют плохую сопоставимость резуль-
татов, полученных в разных лабораториях, будучи 
нечувствительными, неспецифичными и дающими 
ряд ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов. Иногда имеются клинические основа-
ния для использования отношения ОБ/Кр в моче 
вместо отношения Ал/Кр для количественного 
определения и мониторирования массивной проте-
инурии (например, у больных с моноклональными  
гаммапатиями).

Наиболее часто используемые тест-полоски для 
определения общего белка характеризуются не-
достаточной чувствительностью для достоверно-
го выявления протеинурии, не скорректированы 
на концентрацию мочи и представляют собой лишь 

полуколичественный метод. Более того, отсутствует 
стандартизация между различными производителями 
тест-полосок. От использования таких тест-полосок 
следует отказаться в пользу количественных лабора-
торных измерений альбуминурии или протеинурии. 
Если же тест-полоски применяются, то их результаты 
следует подтверждать данными лабораторных иссле-
дований (Рисунок 16).

Сочетание исследования при помощи тест-
полосок с автоматическими считывающими устрой-
ствами может положительно повлиять на межопе-
раторскую вариабельность. Более современные 
считывающие устройства, способные представлять 
результаты определения альбумина или общего 
белка по отношению к креатинину в моче, требуют 
дальнейшего изучения для получения доказательств 
эквивалентности их чувствительности и специфич-
ности лабораторным исследованиям, а также эконо-
мической выгоды.

Несмотря на то, что референсной остается про-
ба, собранная за 24 часа, считается, что процедура 
сбора суточной мочи сложна для осуществления 
эффективного контроля, и что погрешности при 
сборе мочи могут быть причиной ошибки при опре-
делении потери белка с мочой. На практике мето-
дом первичной диагностики альбуминурии являет-
ся исследование случайной разовой порции мочи. 
Проба первой утренней мочи («первое мочиспу-
скание») является предпочтительной, поскольку 
хорошо коррелирует с суточной экскрецией белка, 
имеет относительно низкую внутрииндивидуаль-
ную вариабельность и необходима для исключе-
ния ортостатической (постуральной) протеинурии. 
Однако если получить первую порцию утрен-
ней мочи не удается, подходит и случайная разовая  
порция мочи.

Концентрация белка или альбумина в пробе мочи 
будет зависеть от степени гидратации (т.е. того, на-
сколько сильно моча разведена или концентриро-
вана). Экскреция креатинина считается довольно 
постоянной в течение дня, и стало общепринятым 
делать поправку на концентрацию мочи, выражая 
концентрации белка или альбумина в виде их от-
ношения к концентрации креатинина в той же  
пробе мочи.

Исследование порций мочи, полученных за  
определенное время, может использоваться в каче-
стве подтверждающего метода, но не является не-
обходимым, за исключением ситуаций, в которых 
отношение Ал/Кр в случайной порции мочи 
дает менее точные результаты. Очень важно от-
метить, что экскреция альбумина и белка отража-
ет значительную биологическую вариабельность 
и может увеличиваться под влиянием ряда патоло-
гических и физиологических факторов. Следова-
тельно, наличие повышенной экскреции альбуми-
на и белка рекомендуется подтвердить повторным  
исследованием.
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Рисунок 16 | Предлагаемый протокол для дальнейшего обследования при положительном результате анализа с помощью 
тест-полоски на альбуминурию/протеинурию или количественного анализа на альбуминурию/протеинурию. Результаты 
теста с индикаторной полоской должны быть подтверждены лабораторным исследованием Ал/Кр по крайней мере еще двукратно. 
При двух или более положительных (≥30 мг/г или ≥3 мг/ммоль) результатах анализа пробы первой порции утренней мочи 
с интервалом 1-2 недели следует диагностировать постоянную альбуминурию. Исследование первой порции утренней мочи 
позволяет исключить возможность постуральной (ортостатической) протеинурии. ОБ/Кр можно заменить на Ал/Кр, но последнее 
нечувствительно для выявления умеренного повышения альбуминурии/протеинурии. Приблизительный эквивалент отношения 
Ал/Кр, равного 30 мг/ммоль, для отношения ОБ/Кр составляет 50 мг/ммоль.
Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин в моче; ОБ/Кр – соотношение белок/креатинин в моче; П & Ч – посев с определением 
чувствительности; ППУМ – первая порция утренней мочи; СПМ – средняя порция мочи; ХБП – хроническая болезнь почек. aРассмотрите 
другие причины повышения Ал/Кр (например, контаминация менструальными выделениями, неконтролируемая гипертония, 
клинически проявляющиеся инфекции мочевыводящих путей, сердечная недостаточность, другие преходящие болезни, 
напряженные физические нагрузки), особенно при сахарном диабете 1 типа давностью менее 5 лет. Наличие гематурии может 
указывать на недиабетическое поражение почек. 
Рисунок опубликован с изменениями из: Lamb EJ, Price CP.122 Kidney function tests, в книге: Tietz Textbook of Clinical Chemistry and 
Molecular Diagnostics, ред. Burtis CA, Ashwood E, Bruns DE, 5е издание, с. 669-708, 2012. Авторское право Elsevier. 
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Доказательная база

Почему рекомендуется измерять в моче уровень 
альбумина, а не общего белка? 
Определение альбумина в моче является более специ-
фичным и чувствительным показателем изменений 
клубочковой проницаемости по сравнению общим 
белком в моче.123-125 Существуют надежные доказа-
тельства связи между увеличением уровня альбумину-
рии и исходами ХБП4,30 (например, данные исследо-
ваний CKD Prognosis Consortium2-5, Nord-Trøndelag 
Health Study [HUNT 2]125a, Prevention of  Renal and 
Vascular Endstage Disease [PREVEND]125b). Кроме 
того, есть доказательства, что альбуминурия – более 
чувствительный тест, способный выявить гломеру-
лярную патологию, ассоциированную с некоторыми 
системными заболеваниями, в том числе сахарным 
диабетом, артериальной гипертензией и системной 
склеродермией.126-129

В норме с мочой теряется относительно неболь-
шое количество альбумина (<30 мг/24 часа). В связи 
с этим, а также с тем, что исследование общего бел-
ка мочи характеризуется низкой точностью и малой 
чувствительностью при низких концентрациях, мо-
жет наблюдаться довольно значительное увеличение 
экскреции альбумина с мочой, не вызывающее, тем 
не менее, заметного поддающегося измерению уве-
личения уровня общего белка в моче.125

Проблемы, связанные с измереним общего белка 
в моче связаны с рядом факторов: существенные раз-
личия в количестве и составе белков от пробы к про-
бе; высокие и вариабельные концентрации небелко-
вых субстанций, искажающих концентрацию белка; 
и большое содержание неорганических ионов в моче. 
Все эти факторы влияют на воспроизводимость и точ-
ность различных методов. Большинство лабораторий 
в настоящее время используют либо турбидиметриче-
ский, либо колориметрический методы130 для опреде-
ления общего белка, и, как и в случае с тест-полосками, 
эти методы не обладают эквивалентной аналитиче-
ской специфичностью и чувствительностью для всех 
белков, что может вносить вклад в различие оценок 
распространенности протеинурии.131,132 Большин-
ство методов характеризуется тенденцией к более 
сильной реакции с альбумином, чем с глобулином или 
другими не-альбуминовыми белками.34,133-135 Имеются 
значительные интерференции, приводящие к лож-
ноположительным результатам.136-138 Не существует 
ни референсного метода измерения, ни и стандарти-
зированных эталонных образцов для общего белка 
в моче, включенных в базу Объединенного комитета 
по контролепригодности в лабораторной медицине 
(JCTLM). Разнообразие используемых методов и кали-
брующих веществ определяет неизбежные существен-
ные различия результатов между разными лаборатори-
ями.139-141 Поскольку в действительности происходит 
измерение содержания смеси белков, трудно устано-
вить стандартизированный референсный материал.

Как следует измерять альбумин  
и в каком виде представлять результат?
Альбумин следует измерять с помощью иммуноло-
гических методов, способных специфично и точно 
определить количество альбумина при его низкой 
концентрации и выдать количественные результа-
ты в клинически значимом диапазоне. В настоящее 
время в диагностических лабораториях альбумин 
в основном измеряется турбидиметрическим мето-
дом.130 На данный момент нет ни референсного ме-
тода измерения, ни стандартизированного эталон-
ного образца для альбумина в мочи, перечисленного 
в JCTLM, хотя NKDEP и Международная федерация 
клинической химии и лабораторной медицины не-
давно создали объединенный комитет для решения 
этих проблем.142,143 В настоящее время, как это ранее 
рекомендовалось KDIGO31, большинство методов 
анализа стандартизировано по калибрантам на ос-
нове сыворотки крови (CRM 470), предоставляемым 
Институтом референсных материалов и измерений 
(IRMM) Европейской комиссии.

Концентрацию альбумина следует указывать в от-
четах лабораторий в виде отношения к концентрации 
креатинина в моче (в мг/ммоль или мг/г). Результат 
определения отношения Ал/Кр следует указывать 
в виде десятичного (мг/ммоль) или целого (мг/г) числа.  
Для измерения концентрации креатинина в моче под-
ходят как ферментный анализ, так и реакция Яффе. 
Мы предлагаем отказаться от использования термина 
«микроальбуминурия», поскольку он может приво-
дить к ошибочному впечатлению, что альбумин мо-
жет быть «мелким» или вообще каким-то различным. 
Предложенные категории альбуминурии А1-А3 пред-
ставляют собой наиболее клинически значимый 
способ выражения информации о категоризации 
в пределах континуума экскреции альбумина.

Устройства, позволяющие с помощью тест-
полосок определить низкие концентрации аль-
бумина «у постели больного», также подходят для 
полуколичественного и количественного определе-
ния отношения Ал/Кр. Были продемонстрированы 
аналитические144-147 и диагностические результаты 
таких исследований.148-150 Несмотря на некоторое 
ограничение по размеру выборки, исследования 
этих устройств свидетельствуют об их потенциально 
большом значении при оказании помощи пациентам 
с подозрением на наличие ХБП.

Почему измерение белка в моче  
при помощи тест-полосок считается менее точным, 
чем лабораторное исследование?
Метод выявления протеинурии с помощью тест-
полосок используется уже более 50 лет. Как обсуж-
далось выше, положительные результаты иссле-
дования с помощью тест-полосок ассоциированы 
с исходами ХБП. Этот метод использовался при 
проведении скрининговых исследований в некото-
рых странах151-153 хотя, по-видимому, доказательств 
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в пользу эффективности такого скрининга в общей 
популяции нет.154

Несмотря на то, что предметом измерения является 
общий белок, индикаторный слой («подушка» с реа-
гентом) наиболее чувствителен к альбумину.155-157 Есть 
данные, что тест-полоски разных производителей 
дают разные результаты при пороговой («+») кон-
центрации 300 мл/л и степень «да-нет» у разных про-
изводителей не всегда соответствует одной и той же 
номинальной концентрации белка в моче.124 Кон-
центрированная моча может давать изменение цве-
та в положительном диапазоне тест-полоски, даже 
если потеря белка остается нормальной, и наобо-
рот. Ложноположительные результаты могут на-
блюдаться при защелачивании мочи (например, 
при инфекции мочевых путей) или в присутствии 
четвертичных соединений аммония, которые изменя-
ют рН мочи. Результаты тест-полосок зависят от тех-
ники выполнения исследования158 и от присутствия 
в моче красящих соединений, например, билируби-
на или определенных лекарственных средств (таких 
как ципрофлоксацин, хинин и хлорохин).159 Тест-
полоски не позволяют достоверно выделить катего-
рии протеинурии124,157 и дают относительно низкую 
диагностическую точность при выявлении протеину-
рии.160,161 В исследовании AusDiab (Australian Diabetes, 

Obesity and Lifestyle study – Австралийское исследо-
вание сахарного диабета, ожирения и образа жизни) 
чувствительность результатов «+» или более, полу-
ченных с помощью тест-полосок, составила 58% для 
Ал/Кр ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль), и 99% для Ал/Кр 
≥300 мг/г (≥30 мг/ммоль), соответственно. У 47% 
лиц, у которых результат был «+» или выше, при ла-
бораторном исследовании Ал/Кр оказалось ≥30 мг/г 
(≥3 мг/ммоль).162

Существуют автоматические приборы, способ-
ные считывать изменения цвета тест-полосок с по-
мощью отражательной спектрометрии. Это снижает 
вариабельность результатов, зависящую от испол-
нителя исследования, и улучшает точность диагно-
стики.150,158,163 В некоторых тест-полосках добавлен 
индикаторный слой для определения креатинина, что 
позволяет получить в результате ОБ/Кр, а не просто 
выявить протеиунурию, и таким образом снизижает 
внутрииндивидуальную вариабельность, наблюдае-
мую при анализе случайных проб мочи. Показано, 
что такие устройства пригодны для исключения зна-
чимой протеинурии (>300 мг/сут) в амбулаторных 
условиях.149

Поправка на разведение мочи. Поскольку экскреция 
креатинина с мочой в течение суток довольно по-
стоянна, измерение Ал/Кр (или ОБ/Кр) позволяет 

Таблица 19 | Факторы, влияющие на отношение альбумин/креатинин в моче

Фактор Пример эффекта

Преаналитические факторы

Транзиторное увеличение альбуминурии Контаминация за счет менструальных выделений
ИМП с клиническими проялениями181

Физические нагрузки182

Вертикальное положение тела (ортостатическая протеинурия)41,183

Другие состояния, сопровождающиеся увеличением проницаемости сосудов 
(например, септицемия)

Внутрииндивидуальная вариабельность Истинная биологическая вариабельность180

Генетическая вариабельность184

Преаналитические условия хранения Деградация альбумина до проведения анализаа

Внепочечные причины вариабельности 
экскреции креатинина

Возраст (ниже у детей и лиц пожилого возраста)
Раса (у представителей европеоидной расы ниже, чем у представителей 
негроидной)
Мышечная масса (например, ниже у лиц с ампутациями, параплегией, мышечной 
дистрофией)
Пол (ниже у женщин)

Изменение экскреции креатинина Неустойчивые состояния с колебаниями (ОПП)

Аналитические факторы

Эффект избытка антигенов  
(эффект «прозоны»)

Пробы с очень высоким содержанием альбумина могут давать ложно 
пониженные или нормальные результаты в некоторых анализах124

Сокращения: ИМП – инфекция мочевых путей; ОПП – острое повреждение почек.
а Исследовать концентрацию альбумина (или общего белка) можно в пробе свежевыпущенной мочи, пробе мочи, хранившейся при тем-
пературе 4 ºС до 1 недели или при -70 ºС в течение более длительного времени. Заморозка при -20 ºС, по-видимому, приводит к потере 
измеряемого альбумина и поэтому не рекомендуется. Прежде чем проводить анализ хранящихся образцов, их следует нагреть до ком-
натной температуры и тщательно перемешать.142
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внести поправку на концентрацию мочи.164,165 Отно-
шение Ал/Кр – подходящая альтернатива опреде-
лению потерь альбумина за определенный период 
времени.143,166-170 Отношение ОБ/Кр в случайной 
разовой или первой утренней пробе мочи показывает 
хорошие диагностические результаты и коррелирует 
с данными, полученными при исследовании суточ-
ной мочи.160,163,171-177

Метод выражения альбуминурии в виде соотно-
шения с креатинином в моче снижает внутриинди-
видуальную вариабельность: наиболее низкая вари-
абельность Ал/Кр наблюдалась в пробах первой 
утренней мочи по сравнению с другими пробами, 
собранным без учета или с учетом времени.142,178 В од-
ном исследовании вариабельность альбуминурии 
снизилась с 80% до 52%, когда значения указывались 
как отношение Ал/Кр, а не концентрация альбуми-
на.179 В первой утренней пробе моче биологическая 
вариабельность Ал/Кр у одного и того же субъекта 
составила 31%, по сравнению с 36% для концен-
трации альбумина в моче.180 В том же исследовании 
вариабельность Ал/Кр составила 103% и 85% в слу-
чайной разовой и суточной пробах мочи соответ-
ственно.180 Внутрииндивидуальная вариабельность 
потерь белка также значительно снизилась исполь-
зовании ОБ/Кр вместо концентрации белка при ис-
следовании случайных разовых порций мочи, взятых 
в течение суток (в среднем с 97% до 39%).179

Почему и каким образом следует подтверждать 
результаты определения альбуминурии?
Учитывая высокую биологическую вариабельность 
и другие патологические и физиологические при-
чины альбуминурии (Таблица 19),143 рекомендуется 
повторное исследование для подтверждения альбуми-
нурии, в идеале – лабораторное исследование первой 
утренней пробы мочи (Рисунок 16).

В литературе широко обсуждалось, какие про-
бы мочи подходят для оценки потерь белка с мочой. 
Общепризнано, что точным способом выявления 
протеинурии является исследование мочи, собранной 
за 24 ч. Однако также исследуют ночную, первую 
и вторую утренние или случайные порции мочи. 
По данным систематического обзора ОБ/Кр боль-
ше подходит как тест для исключения, нежели для 
выявления значительной протеинурии, авторы пред-
полагают, что положительные результаты ОБ/Кр 
по прежнему могут требовать подтверждения с по-
мощью анализа суточной мочи.185 Если исследование 
первой утренней пробы мочи недоступно, после-
дующие порции также могут служить достоверным 
показателем суточной потери белка с мочой.174

Международная актуальность
Рекомендация заменить определение общего белка 
в моче на определение альбумина как метод выбора 
при исследовании протеинурии согласуется с боль-
шинством1,21,130,186,187, но не со всеми188,189 современ-

ными национальными и международными рекомен-
дациями. Признано, что стоимость таких анализов 
в разных странах может различаться и, соотвтествен-
но, может повлиять на внедрение этой рекомендации.

Большинство международных рекомендаций так-
же выступает против использования тест-полосок для 
выявления протеинурии.186,189-191 Тем не менее, в дан-
ном руководстве мы признаем, что эти методы могут 
использоваться, в частности, в условиях ограничен-
ного доступа к лабораторным службам.

В Северной Америке наблюдается тенден-
ция выражать отношение Ал/Кр в мг/г, тогда как 
в остальных странах чаще используют обозначение 
в виде мг/ммоль. Это различие, по-видимому, вряд ли 
будет преодолено в обозримом будущем. При пу-
бликации результатов авторы должны позаботиться, 
чтобы были представлены обе единицы измерения 
или указать переводной коэффициент.

Международные и национальные лабора-
тории и некоторые клинические структуры все 
шире используют термин «альбуминурия» вместо 
«микроальбуминурия».

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Непосредственная стоимость реактивов для измере-
ния общего белка обычно ниже, чем для альбуми-
на, для определения которого требуются реактивы 
на основе антител. Использование тест-полосок 
часто рассматривается как наболее дешевый метод. 
В связи с этим в некоторых странах органы здраво-
охранения должны предоставлять обоснования и до-
биваться следования рекомендациям, изложенным 
в этом руководстве.

Стоимость диагностических тестов варьирует в за-
висимости от местных финансовых соглашений меж-
ду клиниками и поставщиками. В Великобритании 
Национальный институт здоровья и клинического 
усовершенствования (National Institute for Health and 
Clinical Excellence, NICE) изучил ценовую политику 
в нескольких случайно выбранных лабораториях, 
средняя стоимость определения Ал/Кр составила 
2,16 фунта, тогда как средняя стоимость определе-
ния ОБ/Кр – в 1,42 фунта.186 Признано, что рост 
количества исследований Ал/Кр может снизить се-
бестоимость одного исследования в результате эконо-
мии за счет роста производства. В Канаде стоимость 
исследований (в Канадских долларах) составляет для 
тест-полосок 2,81, для ОБ/Кр – 11,67, а для Ал/Кр – 
29,23 соответственно.192 Что касается стоимости тест-
полосок для определения альбумина – она составляет 
примерно 4 доллара при использовании Micral test II 
(Roche Diagnostics), тогда исследование Ал/Кр в ла-
боратории стоит 2 доллара.193

Сравнительная экономическая и клиническая 
эффективность подхода с использованием снача-
ла тест-полосок, а затем лабораторного измерения, 
и подхода, при котором пробы мочи направляются 
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непосредственно в лабораторию (для определения 
альбумина или белка) недавно были изучена в фар-
макоэкономической модели.183 Результаты свиде-
тельствовали в пользу отказа от использования тест-
полосок для выявления протеинурии.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность, или не достигнут консенсус
По некоторым данным, Ал/Кр является худшим преди-
ктором суточной потери белка, чем ОБ/Кр,194 и не име-
ет преимуществ по сравнению с ОБ/Кр при прогно-
зировании почечных исходов и смерти у пациентов 
с ХБП.195,196 При прогнозировании отторжения транс-
плантата ОБ/Кр и Ал/Кр на различались,192 хотя 
в другом исследовании было показано, что Ал/Кр 
является лучшим предиктором.197

При диагностике преэклампсии протеинурией 
обычно считается экскреция белка ≥300 мг/сут или 
ОБ/Кр ≥300 мг/г (≥30 мг/ммоль).175 В настоящее 
время недостаточно доказательств, чтобы заменить 
измерение общего белка в моче на измерение аль-
бумина в этой клинической ситуации.172

Экскреция креатинина зависит от ряда внепочеч-
ных факторов (Таблица 19) и, следовательно, у раз-
ных индивидуумов могут устанавливаться разные 
пороговые значения Ал/Кр (и ОБ/Кр).194,198 Хотя 
возрастные пороговые значения в клинической прак-
тике, как правило, не применяются, врачи должны 
помнить об этом, когда интерпретируют результаты 
определения Ал/Кр у лиц старшего возраста или 
с крайне низкой массой тела, поскольку эти факторы 
будут влиять на экскрецию креатинина с мочой.

Хотя большинство руководств сходится в том, 
что при сахарном диабете Ал/Кр более 3 мг/ммоль 
(30 мг/г) является патологией, для диагностики проте-
инурии в популяции без диабета обычно используют 
более высокие пороговые значения. В рекомендаци-
ях NICE для Англии и Уэллса протеинурия у лиц 
без сахарного диабета определена как ≥30 мг/ммоль 
(≥300 мг/г), а высая протеинурия – как >70 мг/ммоль 
(>700 мг/г).186 Результаты в интервале 30-70 мг/ммоль 
(300-700 мг/г) рекомендовано подтверждать допол-
нительно.186 В настоящем руководстве предлагает-
ся более низкое пороговое значение альбумину-
рии как у больных сахарным диабетом, так и у лиц  
без него.

Исследование сахарного диабета 2 типа, проведен-
ное в Италии, показало, что, несмотря на большие 
внутрииндивидуальные биологические различия аль-
буминурии, единственное измерение (либо Ал/Кр, 
либо альбумина в пробе, собранной за определенное 
время) позволяет классифицировать больных по ка-
тегориям альбуминурии, не требуя многократных 
сборов мочи.178

Некоторые исследования указывают на то, что зна-
чительная часть альбумина, присутствующего в моче, 
может не давать иммунной реакции,199-202 хотя эти дан-
ные представляются сомнительными.203,204

Имеется значительное количество публикаций, 
в которых используется термин «микроальбумину-
рия», и многие существующие рекомендации также 
используют этот термин, особенно в контексте сахар-
ного диабета и риска сердечно-сосудистых заболева-
ний, поскольку наличие микроальбуминурии ассо-
циировано с рисками. Тем не менее, Рабочая группа 
полагает, что для этого международного руководства 
важно способствовать «лучшей практике» и улучше-
нию взаимопонимания при обмене информацией, 
и поскольку риск неблагоприятных событий непре-
рывен во всем диапазоне альбуминурии, мы высту-
паем за внедрение термина «альбуминурия» с после-
дующим определением ее уровня или количества.

Педиатрические аспекты
Для применения Рекомендации 1.4.4.1 в педиатри-
ческой практике ее формулировку необходимо из-
менить следующим образом:

Мы предлагаем исследовать следующие показате-
ли при первичном исследовании протеинурии у де-
тей (в порядке убывания предпочтения):
(1)  ОБ/Кр в моче (желательно в первой утренней 

порции);
(2)  Ал/Кр в моче (желательно в первой утренней 

порции);
(3)  общий белок в моче с помощью тест-полоски 

с автоматическим считыванием результатов;
(4)  общий белок в моче с помощью тест-полоски 

с визуальным определением результатов.

Для применения Рекомендаций 1.4.4.2 и 1.4.4.3 в пе-
диатрической практике их формулировки необходи-
мо изменить следующим образом:

У детей в настоящее время предпочтение отда-
ется исследованию ОБ/Кр, а не Ал/Кр. В отличие 
от взрослых, у которых существуют надежные до-
казательства в пользу измерения альбумина а не об-
щего белка для прогнозирования неблагоприятных 
исходов, у детей доказательства такого уровня на дан-
ный момент отсутствуют.205 Однако проводимые 
в настоящее время лонгитудинальные исследова-
ния, такие как CKiD55 и Европейское исследование 
4C,78 могут в итоге пролить свет на эту проблему.

У детей при решении вопроса о том, какой метод 
исследования является наиболее значимым, необхо-
димо также учитывать основное заболевание, лежа-
щие в основе ХБП. В отличие от взрослых, у которых 
ХБП в большинстве случаев обусловлена гломеру-
лярными заболеваниями или АГ, у подавляющего 
большинства детей имеются аномалии развития, ча-
сто обозначаемые как CAKUT (congenital anomalies 
of  the kidney and urinary tract – врожденные аномалии 
почек и мочевых путей).70 Соответственно, относи-
тельная малочисленность гломерулярных заболева-
ний делает определение экскреции альбумина менее 
чувствительным диагностическим тестом, поскольку 
у многих детей имеется поражение канальцев и, сле-
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довательно, тенденция к экскреции большого коли-
чества белка Тамма-Хорсфалла и других низкомо-
лекулярных белков, которые не будут улавливаться 
при исследовании Ал/Кр (или экскреции альбумина).

Рекомендации 1.4.4.2 и 1.4.4.2.1 полностью при-
менимы в педиатрии. Рекомендация о том, что кли-
нические лаборатории должны указывать в отчетах 
Ал/Кр и ОБ/Кр в случайных разовых порциях мочи 
в дополнение к концентрации альбумина или белка, 
а не только одну концентрацию, применимы и по-
лезны в педиатрической популяции. Согласно Реко-
мендации 1.2.4, однако должно быть сделано при-
мечание о необходимости учета возрастных норм 
потерь белка с мочой, если лаборатории указывают 
Ал/Кр или ОБ/Кр.

У детей измерение альбуминурии (в виде общего 
количества за сутки, скорости экскреции или отно-
шения Ал/Кр) чревато бόльшим количеством по-
грешностей, чем у взрослых, поскольку, как извест-
но, альбуминурия у детей варьирует в зависимости 
от возраста, пола, роста, и стадии полового развития 
по Таннеру.206

Результаты всех исследований, касающихся нор-
мативных уровней СЭА и Ал/Кр проанализированы 
в двух последних обзорах Rademacher206 и Tsioufis 
et al.205 В работе Rademacher et al., в частности, 
представлена детальная информация о среднем 
уровне СЭА (со стандартным отклонением) в раз-
личных исследованиях и в зависимости от возрас-
та, пола и расы, а также приведены нормы ночной 
СЭА (в пределах 2-6 мг/мин) или 95-го перцентиля 
(от 4,5 до 28 мг/мин). Кроме того, они обобщили ре-
зультаты измерений Ал/Кр у здоровых детей, и пред-
положили, что среднее значение у детей старше 6 лет 
будет, по-видимому, попадать в интервал 8-10 мг/г 
(0,8-1,0 мг/ммоль).

Рекомендация 1.4.4.3 полностью применима 
в педиатрии.

1.4.4.4:  При подозрении на значительную про-
теинурию, не обусловденную альбуми-
ном, используйте анализы, выявляющие 
специфические белки в моче (например, 
α1-микроглобулин, моноклональные тяже-
лые или легкие цепи [в некоторых стра-
нах известные как белок Бенс-Джонса]).  
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Исследование канальцевой протеинурии методами, 
предназначенными для выявления общего белка 
в моче, практически всегда характеризуется крайне 
низкой чувствительностью для диагностики пораже-
ния канальцев. При подозрении на изолированное ка-
нальцевое повреждение (Таблица 3) специфические 
канальцевые белки (например, α1-микроглобулин), 
вероятно, лучше всего исследовать иммунохимиче-
скими методами.

Доказательная база
Существовало опасение, что при замене исследо-
вания в моче общего белка на исследование альбу-
мина, протеинурия другого типа (канальцевая или 
протеинурия переполнения) останется незамеченой. 
Протеинурия, обусловленная низкомолекулярными 
белками, является отличительным признаком неко-
торых редких болезней почек (например, болезни 
Дента).207 Однако, по некоторым обсуждавшимся 
выше причинам, исследования общего белка в моче 
также будет недостаточно для выявления канальцевой 
протеинурии. При обследовании больного на каналь-
цевую протеинурию мы советуем применять методы, 
направленные на обнаружение специфических ка-
нальцевых белков.

В исследовании AusDiab среди всех участников 
с протеинурией (они составили 2,4% общей попу-
ляции если протеинурию определяли как ОБ/Кр 
>23 мг/ммоль [230 мг/г]), у 92% имелась альбу-
минурия (определяемая как Ал/Кр >3,4 мг/ммоль 
[34 мг/г]); тогда как у 8% Ал/Кр находилось в пре-
делах референсных значений.208 Вероятность того, 
что эти лица страдали сахарным диабетом была 
ниже, чем у тех, кто имел как протеинурию, так 
и альбуминурию, но дополнительная информация 
относительно природы протеинурии и ее возмож-
ном значении у этих пациентов отсутствует. Авто-
ры предполагают, что протеинурия у этих участ-
ников могла быть обусловлена секрецией легких 
цепей или интерстициальным поражением. При 
использовании теста на альбуминурию с целью вы-
явления протеинурии специфичность составила 
95%. Негативное прогностическое значение соста-
вило 99,8%, а позитивное прогностическое значе-
ние – 32,4%. Авторы пришли к выводу, что исследо-
вания на альбуминурию предпочтительнее, чем на  
протеинурию.

Как обсуждалось выше, должно произойти весь-
ма значительное увеличение экскреции альбумина 
с мочой, прежде чем это увеличение можно будет 
обнаружить при исследовании общего белка. Еще 
сложнее обстоит дело с канальцевыми белками, кото-
рые в норме присутствуют в моче в даже более низких 
концентрациях, чем альбумин (например, нормаль-
ная суточная потеря ретинол-связывающего белка, 
α1-микроглобулина и β2-микроглобулина составляет 
0,08, 3,6 и 0,1 мг/сут соответственно).209 Ситуация 
усугубляется тем фактом, что распознавание каналь-
цевых белков с помощью методов для выявления 
общего белка очень низкое.210

При ряде заболеваний концентрация канальцевых 
белков (по крайней мере, суммарная) может достиг-
нуть уровня, выявляемого методом анализа на общий 
белок. Например, среди больных с тубулоинтерсти-
циальным поражением, но без почечной недостаточ-
ности, медиана концентрации α1-микроглобулина 
составила 37 мг/л при наблюдаемых концентрациях 
до 100 мг/л; более высокие концентрации наблюда-
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лись у больных со сниженной СКФ.211 В группе боль-
ных с острым канальцевым некрозом, нуждавшихся 
в проведении диализной терапии, медиана концен-
трации α1-микроглобулина составила 35 мг/ммоль 
по отношению к креатинину.212 Однако, несмотря 
на то, что канальцевая протеинурия характеризуется 
относительным увеличением концентрации низко-
молекулярных белков, альбумин обычно остается 
значительным компонентом, входящим в состав 
общего белка в моче. Считается, что повреждение 
канальцев действительно приводит к нарастанию 
альбуминурии в результате снижения канальце-
вой реабсорбции профильтровавшегося альбуми-
на. Например, было установлено, что при полном 
прекращении канальцевой реабсорбции потеря  
β2-микроглобулина возрастает до 180 мг/сут (при-
мерно в 1800 раз выше нормы), но и альбуминурия 
также увеличивается примерно до 360 мг/сут (почти 
в 20 раз выше нормы).209 В серии наблюдений паци-
ентов с болезнью Дента (классическим канальцевым 
нарушением) у 21 из 23 больных с повышенной по-
терей α1-микроглобулина и β2-микроглобулина так-
же возрастали потери альбумина с мочой. Тогда как 
случаи, когда отсутствовало пограничное увеличение 
потери канальцевых белков, не могли быть выявлены 
при использовании методов измерения общего белка 
в моче.207 Авторы отмечают, что у больных с выра-
женной протеинурией (>1 г/сут), также наблюда-
лось существенное увеличение потерь альбумина 
с мочой. В некоторых случаях, однако, сообщалось 
о канальцевой протеинурии в отсутствие альбумину-
рии (например, у некоторых детей с сахарным диа-
бетом 1 типа213 и при сморщивании почек вследствие  
рефлюкс-нефропатии214).

Международная актуальность
Нет причин предполагать, что в разных странах мира 
имеются значимые различия в заболеваемости и рас-
пространенности тех состояний, при которых могло 
бы потребоваться определение других белков поми-
мо альбумина. Тем не менее, доступность надежных 
тестов для выявления этих белков в разных регио-
нах может различаться.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Заболеваемость и распространенность канальце-
вых нарушений будет варьировать географически 
в зависимости от клинической ситуации (напри-
мер, у взрослых и у детей) и других факторов, на-
пример, профвредностей. Клиницисты должны 
согласовать с местными лабораториями приемле-
мый подход к диагностике канальцевой протеину-
рии, а лаборатории должны быть способны дать 
консультацию по вопросам забора и подготовки 
проб для исследования. Известно, что многие ла-
боратории в настоящее время не выполняют анализ  
на канальцевые белки.

У больных с подозрением на миелому, монокло-
нальные тяжелые или легкие цепи (в ряде стран из-
вестные как «белок Бенс-Джонса»), в соответствии 
с современными руководствами по миеломе, необ-
ходимо исследовать в концентрированной моче ме-
тодом электрофореза с иммунофиксацией любых 
выявленных полосок белка.215 При подозрении 
на амилоидоз, обусловленный легкими цепями им-
муноглобулинов (AL амилоидоз), или болезнь от-
ложения легких цепей, необходимо одновременное 
измерение концентрации альбумина. 

Протеинурию, обусловленную другими бел-
ками помимо альбумина, можно также заподо-
зрить у пациентов с канальцевыми дисфункциями  
(см. Таблица 3).

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
При исследовании протеинурии с помощью измере-
ния альбумина в моче в качестве метода первой ли-
нии можно случайно пропустить случаи канальце-
вой протеинурии, но значимость этой проблемы, 
вероятно, переоценивается и должна быть предметом 
дальнейших исследований.

В более раннем руководстве KDOQI1 предлага-
лось для выявления протеинурии у детей определять 
общий белок, а не альбумин, из-за более высокой 
распространенности негломерулярных заболеваний 
в этой группе больных. По вышеупомянутым при-
чинам мы не считаем, что анализ на общий белок 
подходит для этой цели, и в идеале при подозрении 
на негломерулярное заболевание мы рекомендовали 
бы исследование на альбумин и на специфические 
канальцевые белки.

Педиатрические аспекты
Рекомендация 1.4.4.4 полностью применима в педи-
атрии. У детей вероятность любой формы протеи-
нурии переполнения (что наблюдается, например, 
при состояниях, ассоциированных с продукцией тя-
желых или легких цепей) крайне низка, однако зна-
чительное число генетически детерминированных 
заболеваний канальцев действительно существует, 
и электрофорез белков мочи может помочь практи-
ческому врачу диагностировать эти состояния, также 
как и сопутствующие тяжелые поражения канальцев 
при гломерулярных заболеваниях.

ОТКАЗ ОТ ОТВЕТСТВЕННОСТИ
Поскольку издателями, редакцией и ISN были пред-
приняты все возможные усилия, чтобы избежать по-
явления на страницах журнала неточных или вводя-
щих в заблуждение данных, мнений или заявлений, 
они ясно декларируют, что данные и мнения, содер-
жащиеся в статьях и рекламных материалах, нахо-
дятся полностью в сфере ответственности авторов, 
владельцев авторских прав или рекламодателей. Со-
ответственно, издатели и ISN, редакция и их заказчи-
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ки, служащие и агенты не несут никакой ответствен-
ности за какие бы то ни было последствия любых 
таких неточных или вводящих в заблуждение данных, 
мнений или заявлений. И хотя были предприняты 
все усилия для того, чтобы дозы лекарств и другие 
количественные величины, приведенные в этом тек-
сте, были представлены аккуратно, читателям при 
использовании новых методов и техник примене-
ния лекарственных препаратов, описанных в этом жур-
нале, рекомендуется пользоваться ими только вме-
сте с собственными публикациями производителей  
препаратов.

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МАТЕРИАЛЫ

Таблица 1 Приложения: Стратегия поиска.
Таблица 2 Приложения: Уравнения для расчета СКФ 
у взрослых, основанные на результатах анализа креатинина, 
не прослеживаемых по отношению к стандартным 
референсным образцам.
Таблица 3 Приложения: Уравнения для расчета СКФ 
у взрослых, основанные на результатах анализа цистатина С, 
не прослеживаемых по отношению к стандартным 
референсным образцам.
Дополнительные материалы доступны в online-версии 
документа по ссылке http://www.kdigo.org/clinical_practice_
guidelines/ckd.php
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Глава 2: Определение, выявление и прогнозирование 
прогрессирования ХБП

2.1:  ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ВЫЯВЛЕНИЕ 
ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП

2.1.1:  У лиц с ХБП величину СКФ и уровень 
альбуминурии необходимо оценивать 
не реже 1 раза в год. Чаще контроли-
ровать СКФ и альбуминурию следует 
у пациентов с высоким риском про-
грессирования и/или когда результа-
ты измерения должны учитываться 
при назначении терапии (Рисунок 17). 
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Положение сформулировано таким образом, чтобы 
напомнить клиницистам о необходимости исполь-
зовать для оценки прогрессирования как СКФ, так 
альбуминурию, что согласуется с определением ХБП, 
предложенным в Главе 1 и включающим оба пара-
метра. Накапливаются доказательства в под держку 

значимости обоих показателей, как более низкая 
СКФ, так и более высокая альбуминурия ассоцииро-
ваны с повышенной скоростью прогрессирования 
и оказывают синергичное влияние.

У пациентов с низкой СКФ и значительной аль-
буминурией следует учитывать необходимость более 
частого контроля рСКФ и альбуминурии, поскольку 
у них выше вероятность прогрессирования. Часто-
ту измерений следует определять индивидуально 
в зависимости от анамнеза и характера основного 
заболевания.

В определенных обстоятельствах (например, 
при гломерулонефрите или при высоком уровне 
альбуминурии) частое (каждые 1-3 месяца) обследо-
вание может повлиять на тактику терапии. Регуляр-
ное мониторирование у стабильных пациентов мо-
жет подразумевать контроль показателей чаще, чем 
один раз в год, но это будет определяться характером 
основного заболевания, анамнезом и предыдущими 
показателями СКФ и Ал/Кр мочи.

Рисунок 17 | Сетка рСКФ и альбуминурии, отражающая риск прогрессирования. Интенсивность цвета (зеленый, желтый, 
оранжевый, красный, темно-красный) в ячейках СКФ и альбуминурии отражает риск прогрессирования. Цифры в ячейках 
указывают частоту проведения мониторинга (количество раз в год). Зеленым цветом представлено стабильное течение болезни, 
с последующим контролем показателей ежегодно при наличии ХБП; желтым цветом – требуется внимание и контроль показателей 
по крайней мере один раз в год; оранжевым – требуется контроль показателей дважды в год; красным – контроль необходим 
в 3 раза в год, интенсивным красным цветом – может потребоваться более частый мониторинг, примерно 4 раза в год или более 
(по крайней мере каждые 1–3 месяца). Эти параметры только ориентировочные, решение принимают на основании заключения 
экспертов с учетом основных коморбидных заболеваний и патологических состояний, а также вероятной эффективности каких-
либо изменений в ведении данного пациента. СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.  
Печатается с изменениями с разрешения издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh 
J, et al.30 The definition, classification, and prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 
80: 17-28; сайт http://www.nature.com/ki/journal/v80/n1/full/ki2010483a.html

Руководство  
по частоте мониторирования  

(количество раз в год)  
в зависимости от категории СКФ 

и альбуминурии

Категории персистирующей альбуминурии 
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C1 Нормальная или 
высокая ≥90 1 при ХБП 1 2

C2 Незначительно 
снижена 60-89 1 при ХБП 1 2

C3a Умеренно снижена 45-59 1 2 3

C3b Существенно снижена 30-44 2 3 3

C4 Резко снижена 15-29 3 3 4+

C5 Почечная 
недостаточность <15 4+ 4+ 4+
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Доказательная база
У лиц с ХБП распространенность снижения функ-
ции почек существенно различаются. Скорость, с ко-
торой происходит это снижение, также различается 
в зависимости от популяции, причины ХБП, наличия 
альбуминурии/протеинурии, сопутствующих забо-
леваний и возраста. Рабочая группа провела поиск 
имеющихся в литературе лонгитудинальных иссле-
дований, посвященных оценке снижения функции 
почек. Как показано в Таблице 20, исследуемые по-
пуляции включали здоровых взрослых, лиц с сопут-
ствующими заболеваниями, а также подгруппы лиц 
в возрасте ≥65 лет.

Результаты исследования PREVEND – про с пек - 
тив ного популяционного когортного исследо-
вания – дали важную информацию о снижении 
функции почек на популяционном уровне.219 В ис-

следовании PREVEND (6894 участников, на-
блюдавшихся в течение 4-х лет) сообщалось 
о снижении рСКФ на 2,3 мл/мин/1,73 м2 за 4 года 
в популяции в целом; на 7,2 мл/мин/1,73 м2 за 4 года 
у участников с макроальбуминурией (>300 мг/сут); 
и на 0,2 мл/мин/1,73 м2 за 4 года у лиц с нарушением 
функции почек. Ежегодное снижение рСКФ среди 
населения Японии за более чем 10-летний период 
оказалось немного ниже – 0,36 мл/мин/1,73 м2.220 Ско-
рость снижения рСКФ была примерно в 2 раза выше 
у участников с протеинурией и примерно в 1,5 раз 
выше у пациентов с АГ.220 У лиц в возрасте ≥65 лет 
темпы прогрессирования (медиана наблюдения 
2 года) варьировали в зависимости от пола и нали-
чия сахарного диабета.223 В целом эти исследования 
свидетельствуют о том, что скорость прогрессирова-
ния составляет примерно 0,3-1 мл/мин/1,73 м2 в год 

Таблица 20 | Снижение функции почек в разных популяциях (только результаты лонгитудинальных исследований)

Источник Популяция N Снижение СКФ

Здоровые
Slack TK216 Здоровые доноры почки 141 0,40 мл/мин/год
Rowe JW et al.217 Здоровые мужчины 293 0,9 мл/мин/1,73 м2 в год (КлКр)
Lindeman RD218 Здоровые мужчины 254 0,75 мл/мин/год (КлКр)
Halbesma N et al.219 Когорта исследования PREVEND (все участники) 6894 0,55 мл/мин/1,73 м2 в год
Imai E et al.220 Ежегодное медицинское обследование 

участников в Японии
120 727 0,36 мл/мин/1,73 м2 в год

Matsuchita K et al.221 Риск атеросклероза в разных группах населения 13029 0,47% в год (медиана)
Kronborg J et al.222 Здоровое взрослое население Норвегии 4441 1,21 мл/мин/1,73 м2 в год (мужчины)

1,19 мл/мин/1,73 м2 в год (женщины)

С сопутствующими заболеваниями
Lindeman RD218 Мужчины с заболеваниями 

почек/мочевыводящих путей
118 1,10 мл/мин/год (CrCl)

Lindeman RD218 Мужчины с гипертензией 74 0,92 мл/мин/год (CrCl)
Halbesma N et al.219 Когорта исследования PREVEND – взрослые 

с макроальбуминурией (>300 мг/сут)
86 1,71 мл/мин/1,73 м2 в год

Halbesma N et al.219 Когорта исследования PREVEND – взрослые 
с нарушением функции почек (5% наиболее 
низких значений CrCl/СКФMDRD)

68 0,05 мл/мин/1,73м2 в год

Imai E et al.220 Ежегодное медицинское обследование 
участников с гипертензией в Японии

16722 0,3-0,5 мл/мин/1,73 м2 в год

Imai E et al.220 Ежегодное медицинское обследование 
участников с протеинурией (белок ≥1+ при 
исследовании с помощью тест-полоски) в Японии

2054 0,6-0,9 мл/мин/1,73 м2 в год

Лица пожилого возраста
Hemmelgarn B et al.223 Мужчины в возрасте >65 лет с диабетом 490 2,7 мл/мин/1,73 м2 в год
Hemmelgarn B et al.223 Мужчины в возрасте >65 лет без диабета 2475 1,4 мл/мин/1,73 м2 в год
Hemmelgarn B et al.223 Женщины в возрасте >65 лет с диабетом 445 2,1 мл/мин/1,73 м2 в год
Hemmelgarn B et al.223 Женщины в возрасте >65 лет без диабета 3163 0,8 мл/мин/1,73 м2 в год
Keller C et al.224 Исследование здоровья сердечно-сосудистой 

системы (Cardiovascular Health Study)
4128 1,83 мл/мин/1,73 м2 в год 

(на основании расчета СКФ 
по цистатину С)

Сокращения: КлКр – клиренс креатинина; MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) – модификация диеты при заболеваниях почек; 
PREVEND (Prevention of Renal and Vascular End-Stage Disease) – предотвращение развития терминальных стадий почечных и сосудистых 
забоелваний; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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у участников без протеинурии и сопутствующих за-
болеваний и примерно в 2-3 раза выше у лиц с про-
теинурией и сопутствующими заболеваниями. Не-
сколько неожиданные данные относительно более 
низкой скорости прогрессирования в группе паци-
ентов с исходным нарушением функции почек219, 
продемонстрированные в других исследованиях225, 
могут быть связаны со статистическим феноменом 
регрессии к среднему значению. Кроме того, нельзя 
не учитывать трудности поддержания постоянной 
калибровки метода измерения СКр в течение дли-
тельного времени, поскольку результаты оценки про-
грессирования высокочувствительны к колебаниям 
измерений креатинина.

Исследования, специально оценивающие ско-
рость снижения рСКФ в популяциях пациентов 
с ХБП, представлены в Таблице 21 и в основном 

демонстрируют несколько более высокую ско-
рость снижения в этой подгруппе, указывая тем са-
мым на необходимость более частой оценки СКФ 
и альбуминурии.

Данные, полученные в исследовании MDRD 
за период наблюдения в среднем составивший 
2,2 года, показали, что средняя скорость сниже-
ния СКФ находилась в пределах 2,3-4,5 мл/мин/ 
1,73 м2 в год в зависимости от исходного уровня 
СКФ и от распределения в группы лечения по по-
воду протеинурии и СрАД.227 Более современное 
исследование с участием 4231 пациентов с СКФ ка-
тегорий С3a-С5 (СКФ<60 мл/мин/1,73 м2), направ-
ленных к нефрологу, также продемонстрировало  
снижение СКФ в среднем на 2,65 мл/мин/1,73 м2  
в год231 и вариабельность скорости снижения в этой 
когорте.

Таблица 21 | Снижение функции почек в популяциях пациентов с ХБП

Исследование Исследуемая популяция N
Исходная СКФ 
мл/мин/1,73 м2

Средний период 
наблюдения 

годы

Снижение СКФ 
Среднее (СтО) или (95% ДИ) 

мл/мин/1,73 м2 в год

Группа 
исследования 
MDRD226

Исследование А:  
СКФ 25-80 мл/мин/1,73 м2

28 Среднее (СтО)
37,1 (8,7)

1,2 3,7 (7,6)

Исследование В:  
СКФ 7,5-24 мл/мин/1,73 м2

63 15,0 (4,5) 4,3 (4,7)

Klahr S et al.227 Исследование 1:  
СКФ 25-55 мл/мин/1,73 м2

Среднее (СтО) 2,2 года

–  нормальное потребление 
белка, нормальное ср.АД

145 37,6 (9,0) 4,5 (3,7-5,3)

–  нормальное потребление 
белка, низкое ср.АД

149 38,2 (8,6) 3,3 (2,5-4,1)

– МБД, нормальное ср.АД 140 38,9 (8,8) 3,3 (2,5-4,2)
– МБД, низкое ср.АД 151 39,7 (9,1) 2,3 (1,5-3,0)

Исследование 2:  
СКФ 13-45 мл/мин/1,73 м2

– МБД, нормальное ср.АД 62 18,7 (3,1) 4,9 (3,8-5,9)
– МБД, низкое ср.АД 67 18,8 (3,3) 3,9 (3,2-4,7)
– НБД, нормальное ср.АД 61 18,3 (3,7) 3,6 (2,8-4,4)
– НБД, низкое ср.АД 65 18,4 (3,5) 3,5 (2,6-4,5)

Wright J et al.228 Афроамериканцы с гипертензией 
и СКФ 20-65 мл/мин/1,73 м2

Среднее (СтО) 4 года Среднее (СОш)

– низкое ср.АД 380 46,0 (12,9) 2,21 (0,17)
– нормальное ср.АД 374 45,3 (13,2) 1,95 (0,17)

Eriksen B229 Категории СКФ С3а и С3b  
(СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2)

3047 Медиана (МКР)
55,1 (50,8-57,9)

Медиана 3,7 лет Среднее 1,03 мл/мин/1,73 м2

Jones C et al.230 Направлены к нефрологу 
с категориями СКФ С3а и С3b 
(СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2)

726 Медиана (МКР)
29 (18-38)

Медиана (ИКР)
2,9 лет (1,3-4,1)

Медиана 0,35 мл/мин/1,73 м2

Levin A et al.231 Направлены к нефрологу 
с категориями СКФ С3а и С3b 
(СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2)

4231 Медиана
33 мл/мин/1,73 м2

Медиана (ИКР)
2,6 лет (1,6-3,6)

Среднее 2,65 мл/мин/1,73 м2

Сокращения: MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) – модификация диеты при заболеваниях почек; АГ – артериальная гипертензия; 
ДИ – доверительный интервал; ИКР – интерквартильный размах; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; СОш – стандартная ошибка; 
ср.АД – среднединамическое артериальное давление; СтО – стандартное отклонение; ХБП – хроническая болезнь почек.
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Следует отметить, что исследований по оценке пре-
имуществ более или менее частого контроля в когортах 
пациентов с ХБП в настоящее время не имеется.

Международная актуальность
Частота измерений СКФ и альбуминурии может ва-
рьировать в зависимости от страны, также как и от до-
ступности экономических ресурсов для обеспечения 
этих исследований, и от возможности внедрения тера-
певтических стратегий, направленных на коррекцию 
этих изменений. Тем не менее, учитывая доступность 
простых способов мониторирования, таких как ис-
следование мочи при помощи тест-полосок, может 
обсуждаться внедрение этого подхода в группах риска.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Врачи должны учитывать категории СКФ и альбуми-
нурии, а также причину заболевания почек и харак-
теристики конкретного пациента при определении 
частоты проведения контрольных обследований. 
Практическая значимость состоит во включении 
регулярного контроля как СКФ, так и альбуминурии 
в программу оказания помощи пациентам с ХБП.

Речь не идет о немедленном внедрении этой ре-
комендации в политику здравоохранения.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Многие клиницисты хотели бы получить более 
конкретные рекомендации по частоте контрольного 
обследования в соответствующих группах риска. Од-
нако в настоящее время дать такие рекомендации не-
возможно, поскольку доказательная база отсутствует, 
а значительное количество индивидуальных особен-
ностей пациентов может свести на нет роль любого 
предложенного протокола.

Мы рекомендуем проведение дальнейших ис-
следований, чтобы более точно установить часто-
ту, с которой должны проводиться измерения СКФ 
и альбуминурии, в зависимости от того, насколько 
их результаты могут повлиять на возможность про-
филактики неблагоприятных исходов (например, 
прогрессирование заболевания почек или смерть).

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
а)  Для оценки темпов прогрессирования необходимо 

определять и СКФ, и альбуминурию.
б)  При прогрессировании заболевания почек необ-

ходимы более частые исследования.
в)  Не все пациенты с ХБП нуждаются в тщательном 

наблюдении и мониторировании; клиническая 
ситуация остается важным модифицирующим 
фактором для всех рекомендаций.

г)  Несмотря на то, что причина ХБП является важ-
ным предиктором прогрессирования, его оцени-
вают по уровню СКФ и альбуминурии.

Педиатрические аспекты
Данных о роли более частых исследований СКФ 
или протеинурии у детей с ХБП в настоящее время 
не имеется. Возможно, со временем будут получены 
более полные лонгитудинальные данные по когорте 
исследования CkiD55, и тогда бόльшая степень де-
тализации темпа снижения СКФ у отдельных лиц 
и в группах обеспечит информацию, необходимую 
для усиления степени доказательности этой рекомен-
дации у детей.

Как подробно описано в разделе «Педиатрические 
аспекты» для Рекомендации 1.3.1, в наблюдательных 
исследованиях были получены надежные доказатель-
ства, подтверждающие важность исходного уровня 
СКФ и протеинурии для прогнозирования скорости 
прогрессирования. Вполне вероятно, что если бы 
было доступно более тщательное мониторирование 
и раннее выявление ухудшения этих показателей у от-
дельных пацинетов, то появились бы и возможности 
воздействия. Для изучения этого вопроса требуются 
дальнейшие исследования.

2.1.2:  Следует принимать во внимание, что не-
большие изменения уровня СКФ наблю-
даются довольно часто и не всегда указы-
вают на прогрессирование. (Нет степени)

2.1.3:  Прогрессирование ХБП определяется 
на основании наличия одного и более сле-
дующих признаков (Нет степени):

 •  Снижение категории СКФ (≥90 [С1], 
60-89 [С2], 45-59 [С3a], 30-44 [С3b], 15-29 
[С4], <15 [С5] мл/мин/1,73 м2). Достовер-
ное снижение рСКФ определяется как 
переход в более низкую категорию СКФ 
в сочетании со снижением рСКФ на 25% 
и более от исходного уровня.

 •  Быстрое прогрессирование определяется 
как постоянное снижение рСКФ более 
чем на 5 мл/мин/1,73 м2 в год.

 •  Вероятность выявления прогрессиро-
вания возрастает при увеличении числа 
измерений концентрации креатинина 
в сыворотке крови и продолжительности 
наблюдения.

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение призвано информировать клиници-
стов о том, что необходимо некоторое устойчивое 
определение понятия «прогрессирование», которое 
должно применяться с учетом оценки исходного 
уровня у конкретного пациента. Существуют серьез-
ные противоречия, касающиеся того, что следует 
считать нормальным прогрессированием ХБП. Не-
обходимо учитывать возможность биологических 
и аналитических различий, ассоциированных с из-
мерениями СКр, поскольку они отражают обратимые 
колебания СКФ и не обязательно свидетельствуют 
о прогрессировании. Более того, важно признать, что 
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степень точности оценки прогрессирования во мно-
гом зависит от двух факторов: количества измерений 
СКр, используемых для определения прогрессиро-
вания, и длительности наблюдения. Оценка риска 
наступления тХПН, основанная на экстраполиро-
вании предшествующей скорости изменения СКФ, 
требует наличия надежных данных (в большинстве 
случаев ≥4 измерений в течение ≥3-х лет), чтобы 
дополнить информацию, основанную на последнем 
измерении СКФ. Более того, следует учитывать, что 
некоторые нефропротективные препараты (напри-
мер, гипотензивные и антагонисты РААС) приво-
дят к замедлению скорости снижения СКФ в отда-
ленном периоде, но поначалу могут резко снижать 
СКФ в результате гемодинамических эффектов. Даже 
значительное (на 5-25%) снижение СКФ может быть 
протективным, однако это затрудняет интерпретацию 
темпа прогрессирования у этих пациентов. Наконец, 
при оценке прогрессирования нарушения функции 
почек необходимо учитывать активность основного 
заболевания.

Роль выяснения темпов снижения функции по-
чек состоит в том, чтобы выявить больных, у кото-
рых фактическая скорость прогрессирования выше 
ожидаемой, что в свою очередь ассоциировано 
с повышенной заболеваемостью и смертностью. 
У больных с «быстрым прогрессированием» такти-
ка ведения должна быть направлена на замедление 
прогрессирования и ассоциированных с ним небла-
гоприятных исходов. Прогрессирующее снижение 
функции почек зависит от исходных категорий СКФ  
и альбуминурии.

Доказательная база
К сожалению, количество исследований, позволяю-
щих предложить оптимальное определение понятия 
«быстрое прогрессирование», очень невелико. Такие 
исследования требуют последовательного наблюде-
ния пациентов с расчетом изменения СКФ с течением 
времени, и к тому же с более частыми измерения-
ми и с более длительным периодом наблюдения, 
обеспечивающими точную оценку. Рабочая группа 
проанализировала когортные исследования в общей 
популяции, в которых оценивалось быстрое прогрес-
сирование нарушения функции почек (Таблица 22).

Подходы к определению снижения функции по-
чек включают оценку абсолютной скорости сниже-
ния232,233,235, а также процентного выражения изме-
нений.221,234 Проведенные исследования устойчиво 
демонстрируют, что более быстрый темп снижения 
функции почек ассоциирован с повышенным ри-
ском неблагоприятных клинических исходов, в том 
числе смерти и сосудистых осложнений. Эти ис-
следования, однако, были ограничены относитель-
но небольшим числом пациентов с уровнем СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2, малым числом измерений СКр 
и относительно короткой продолжительностью на-
блюдения, чтобы можно было точно оценить ско-

рость снижения функции почек. Точность оценки 
уклона кривой зависит от ряда факторов, в том числе 
количества измерений функции почек, биологиче-
ской вариабельности, ошибок измерений и длитель-
ности наблюдения. В целом для оценки уклона кри-
вой необходимо не менее 3-х исследований функции 
почек.1

Ни в одном из этих исследований не оценива-
ли влияние протеинурии на скорость «быстрого 
снижения» функции почек. Однако, как отмечается 
в Рекомендации 2.1.1, наличие протеинурии было 
ассоциировано с более быстрым снижением функ-
ции почек по сравнению пациентами без протеи-
нурии.236-238 В двух наиболее крупных проспектив-
ных исследованиях обнаружено почти двукратное 
увеличение скорости снижения СКФ при наличии 
протеинурии.219,220 Дальнейшие доказательства по-
тенциально неблагоприятных эффектов альбумину-
рии в отношении исходов были получены у больных 
сахарным диабетом. СЭА с мочой является одним 
из лучших индикаторов риска диабетической нефро-
патии при сахарном диабете как типа 1, так и типа 
2; показано, что у больных с микроальбуминурией 
риск развития протеинурии в 200-400% выше, чем 
у больных с без микроальбуминурии.239,240 Исследо-
вания с длительным периодом наблюдения также 
свидетельствуют о повышенном риске тХПН, ассо-
циированном с альбуминурией, у больных сахарным 
диабетом 1 и 2 типа.241,242

Принимая во внимание указанные ограничения 
в определении понятия «быстрое прогрессирова-
ние», Рабочая группа стремилась предоставить ва-
рианты определения прогрессирования на основе 
их клинической пригодности и простоты приме-
нения. Один из подходов включал оценку измене-
ния категории СКФ в сочетании с минимальным 
процентом изменения. Критерий, учитывающий 
как изменения категории СКФ (например, переход 
из С2 в С3a), так и процент изменения, гарантиру-
ет, что незначительное изменение СКФ, например, 
с 61 до 59 мл/мин/1,73 м2, которое является мини-
мальным, хотя и маркирует переход в другую кате-
горию, не будет ошибочно интерпретироваться как 
признак прогрессирования. Изменение в пределах 
<25% при двух измерениях СКФ может отражать ско-
рее физиологическую вариабельность, чем истинное  
прогрессирование.

Дополнительная работа по наполнению со-
держанием этого определения была предпринята 
с использованием данных AKDN (Alberta Kidney 
Disease Network – Сеть исследований заболеваний 
почек провинции Альберта).243 В этот анализ были 
включены 598 397 взрослых, у которых как минимум 
дважды с интервалом не менее 6 месяцев амбулаторно 
исследовали уровень СКр. Прогрессирование опре-
деляли как «достоверное», если за время наблюдения 
(медиана 2,4 года) наблюдалось изменение категории 
СКФ в сочетании с изменением СКФ на 25% и более 
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от исходного уровня. Участники, у которых измени-
лась категория СКФ, но изменение СКФ составило 
<25%, были отнесены в группу «недостоверного» из-
менения. Контрольная группа состояла из лиц, у ко-
торых категория СКФ не менялась в течение всего 
наблюдения. Как показано в Таблице 23, у пациентов 
с достоверным снижением рСКФ риск общей смерт-
ности был повышен почти в 2 раза (ОтР 1,89; 95% 
ДИ 1,83-1,95)244, а риск развития тХПН – в 5 раз (ОтР 
5,11; 95% ДИ 4,56-5,71) по сравнению с участника-
ми со стабильной рСКФ.245 У лиц с недостоверным 
снижением рСКФ (у которых изменялась только ка-
тегория) наблюдалась меньшая степень риска. Необ-
ходимо отметить, что как только будет констатирова-
но наличие прогрессирования, то последнее, самое 
низкое значение рСКФ, часто дает максимальную 
информацию о риске тХПН. Экстраполяция даль-
нейшего прогрессирования на основании данных 
о предшествующем прогрессировании и самом по-
следнем уровне рСКФ имеет смысл, только если ин-
формация о прогрессировании точна, а траектория 
снижения СКФ у пациента носит линейный характер.

Второй подход к определению прогрессирования 
заключается в расчете скорости изменения функции 
почек по уклону кривой. При таком подходе темп 
снижения определяется как абсолютной скоростью 
снижения, так и процентом снижения, как это было 
определено для когорты из 529 312 взрослых паци-
ентов, у которых уровень СКр за 4 года исследовали 
как минимум трижды (база данных AKDN). Рассчи-

тывали два индекса изменения рСКФ: абсолютную 
ежегодную скорость изменения (выделяли следую-
щие категории: увеличение, без изменений и сни-
жение на -1, -2, -3, -4 и ≥-5 мл/мин/1,73 м2 в год) 
и ежегодный процент снижения (категории: уве-
личение, без изменений и снижение от -1 до -2, 

Таблица 23 | Прогрессирование ХБП 
и риск общей смертности и тХПН в зависимости 
от исходного (первого) значения рСКФ 

Определение 
прогрессирования

Общая смертность 
ОтР** (95% ДИ)

тХПН* 
ОтР** (95% ДИ)

Достоверное 
увеличение

1,51 (1,46-1,56) 0,33 (0,26-0,42)

Недостоверное 
увеличение

1,12 (1,08-1,16) 0,39 (0,30-0,51)

Стабильный уровень 
(контроль)

контроль контроль

Недостоверное 
снижение

0,98 (0,95-1,01) 2,13 (1,84-2,47)

Достоверное снижение 1,89 (1,83-1,95) 5,11 (4,56-5,71)

Сокращения: ДИ – доверительный интервал; ОтР – отношение ри-
сков; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; тХПН – 
терминальная стадия хронической почечной недостаточности.
Из: Turin et al.244,245

* тХПН определяли как потребность в заместительной почечной 
терапии.
** С поправкой на возраст, пол, артериальную гипертензию, сахар-
ный диабет, протеинурию, индекс коморбидности по Чарльсон и ис-
ходное (первое) значение рСКФ.

Таблица 24 | Взаимосвязь между абсолютным и процентным изменением функции почек и риском тХПН* в зависимости 
от поправки на значение рСКФ при первом и последнем измерении 

Абсолютная скорость изменения 
(медиана наблюдения 3,5 года)

ОтР** (95% ДИ), скорректированный 
на рСКФ при первом измерении  

уровня креатинина

ОтР** (95% ДИ), скорректированный 
на рСКФ при первом измерении  

уровня креатинина

Увеличение рСКФ 0,64 (0,48-0,86) 1,2 (0,9-1,61)
Стабильная рСКФ 
(0 мл/мин/1,73 м2 в год)

контроль контроль

-1 мл/мин/1,73 м2 в год 2,05 (1,56-2,69) 1,45 (1,11-1,90)
-2 мл/мин/1,73 м2 в год 2,71 (2,08-3,53) 1,58 (1,21-2,06)
-3 мл/мин/1,73 м2 в год 3,98 (3,06-5,17) 1,63 (1,25-2,13)
-4 мл/мин/1,73 м2 в год 5,82 (4,45-7,61) 1,90 (1,45-2,48)
-5 мл/мин/1,73 м2 в год 12,49 (10,04-15,53) 1,70 (1,36-2,12)

Процентное изменение:
Увеличение 0,76 (0,55–1,07) 1,11 (0,80-1,55)
Стабильная контроль контроль

От -1 до -2% в год 1,17 (0,81-1,68) 0,97 (0,67-1,40)
От -3 до -4% в год 1,79 (1,25-2,56) 1,19 (0,83-1,71)
От -5 до -7% в год 2,26 (1,55-3,29) 1,21 (0,83-1,78)
От -7% в год и более 11,30 (8,53-14,97) 2,17 (1,60-2,93)

Сокращения: ДИ – доверительный интервал; ОтР – отношение рисков; рСКФ – расчетная скорость клубочковой фильтрации; ТПН – тер-
минальная почечная недостаточность.
Из: Alberta Kidney Disease Network.
* тХПН определяли как потребность в заместительной почечной терапии.
** С поправкой на возраст, пол, артериальную гипертензию, сахарный диабет, протеинурию, индекс коморбидности по Чарльсон и рСКФ 
на момент первого и последнего измерения.
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от -3 до -4, от -5 до -6 и ≥-7% в год). В каждой катего-
рии изменения рСКФ оценивали скорректированный 
риск тХПН, в качестве контроля использовали группу 
со стабильной рСКФ («без изменений»). Результаты 
были скорректированы двумя способами: по рСКФ 
и ковариатам на момент первого и на момент послед-
него определения рСКФ. Как представлено в Табли-
це 24, после поправки на ковариаты и рСКФ на мо-
мент первого определения, риск тХПН увеличивался 
почти в 2 раза при каждом снижении рСКФ на 1 мл 
в год. Риск оставался достоверным, но был менее вы-
ражен, когда поправка выполнялась на момент по-
следнего определения рСКФ. Это указывает на то, что 
экстраполяция функции почек на основании пред-
шествующих последнему уровней рСКФ информа-
тивно, но идентифицирует меньший риск. Анало-
гичные результаты были получены при определении 
процента изменения рСКФ.

Относительно влияния изменений альбумину-
рии в динамике анализ результатов исследования 
ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and in 
Combination with Ramipril Global Endpoint trial – Ис-
следование глобальных конечных точек при продол-
жении монотерапии телмисартаном и в комбинации 
с рамиприлом) показал, что нарастание альбуминурии 
в 2 раза и более от исходного уровня в течение 2 лет 
было ассоциировано с повышением смертности поч-
ти на 50% (ОтР 1,48; ДИ 1,32-1,66), а снижение альбу-
минурии в ≥2 раза – со снижением смертности на 15% 
(ОтР 0,85; ДИ 0,74-0,98) по сравнению с лицами, у ко-
торых изменение уровня альбуминурии было менее 
выраженным (с поправкой на исходный уровень 

альбуминурии, АД и другие потенциальные искажа-
ющие факторы). Нарастание альбуминурии также 
было значимо ассоциировано с почечными исхода-
ми, определяемыми как развитие тХПН или удвоение 
СКр (ОтР 1,40; ДИ 1,11-1,78), в то время как снижение 
альбуминурии было ассоциировано со снижением 
частоты наступления комбинированного почечного 
исхода (ОтР 0,73; ДИ 0,57-0,95).246 Однако предвари-
тельный анализ когортных исследований ограничен 
и свидетельствует о том, что необходимы дальней-
шие исследования для более точного определения 
изменений альбуминурии, ассоциированных с повы-
шенным риском прогрессирования поражения почек.

Накапливаются доказательства, что траектория 
снижения СКФ носит нелинейный характер и с тече-
нием времени может принимать различное направ-
ление. Чем продолжительнее период наблюдения 
за пациентом, тем больше вероятность нелинейных 
изменений траектории.247,248 Нелинейность траек-
тории может быть обусловлена сопутствующими 
заболеванями, изменениями лекарственной тера-
пии, особенностями течения самого заболевания 
почек или любыми сочетаниями этих факторов. Li 
et al.247 описали индивидуальные траектории дина-
мики СКФ у участников исследования AASK (African 
American Study of  Kidney Disease – Исследование 
заболеваний почек и артериальной гипертензии у аф-
роамериканцев) за 12 лет наблюдения (Рисунок 18). 
Авторы сообщили, что у 41,6% больных наблюдалась 
более чем 90%-ная вероятность нелинейной траекто-
рии; и у 66,1% вероятность нелинейной траектории 
была >50%.

Рисунок 18 | Распределение вероятности нелинейности (вверху) с тремя примерами траекторий, демонстрирующими 
различные вероятности нелинейности (внизу). Приводится из: Li L, Astor BC, Lewis J, et al. Longitudinal Progression Trajectory of 
GFR Among Patients With CKD. Am J Kidney Dis 2012;59: 504-512 с разрешения Национального Почечного фонда (National Kidney 
Foundation).247 Доступно по ссылке: http://download.journals.elsevierhealth.com/pdfs/journals/0272-6386/PIIS0272638611017896.pdf
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Международная актуальность
К настоящему времени исследования, изучающие 
быстрое прогрессирование заболевания почек, огра-
ничены североамериканской (белые и афроамерикан-
цы), европейской и азиатской популяциями. Учиты-
вая различную распространенность ХБП в разных 
этнических группах, могут также существовать раз-
личия в скорости прогрессирования в зависимости 
от этнической принадлежности и, в частности, в эт-
нических группах с высокой частотой сопутствую-
щих заболеваний, приводящих к тХПН, например, 
в популяции аборигенов. Таким образом, опреде-
ление понятия «быстрое прогрессирование» может 
варьировать в зависимости от страны или региона. 
Тем не менее, мы полагаем, что определение прогрес-
сирования может применяться во всех когортах, если 
использовать общее определение, которое включает 
изменения категории рСКФ или альбуминурии, или 
обеих этих категорий, а также численные изменения 
за определенный период времени.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Практические врачи должны мониторировать СКФ 
и альбуминурию через регулярные промежутки 
времени для выявления скорости снижения, пре-
вышающей нормальную. У отдельных индивиду-
умов скорость снижения СКФ может быть отно-
сительно постоянной; однако скорость снижения 
СКФ может сильно различаться у разных лиц или 
в течение длительного периода наблюдения у од-
ного и того же пациента. Таким образом, мы при-
зываем клиницистов оценивать изменения СКФ 
или альбуминурии путем многократных измере-
ний в динамике и с учетом клинических факторов, 
которые могут повлиять на изменения. На оценку 
скорости прогрессирования влияет ряд факторов, 
в том числе частота определения СКФ и альбуми-
нурии и длительность наблюдения, а также некото-
рые особенности пациентов (например, исходный 
уровень СКФ, наличие сопутствующих заболеваний,  
возраст и т.п.).

В настоящее время значение для общественной 
политики не установлено.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Практическая проблема в клинической практике 
и клинических исследованиях – как определить по-
нятие «прогрессирование» (как истинное ухудшение 
функции почек) с конкретными пороговыми значе-
ниями, доступными пониманию не нефрологов. Хотя 
уровень протеинурии может существенно изменяться 
в зависимости от клинической ситуации, не имеется 
данных, позволяющих предположить, что изменения 
протеинурии как таковой достоверно ассоциированы 
с прогрессированием ХБП. Это может дезориенти-
ровать практических врачей, поскольку изменение 

количества белка в моче служит показанием для на-
правления к нефрологу.

Мы рекомендуем проведение научных исследо-
ваний для установления того, какую скорость про-
грессирования заболевания почек можно классифи-
цировать как медленную, среднюю или быструю. 
Скорость, соответствующая определению «быстрое 
прогрессирование», может варьировать в зависимо-
сти от рассматриваемых исходов, например, разви-
тия почечной недостаточности по сравнению с ле-
тальным исходом. Для исследователей будет важно 
определить методы, с помощью которых могут быть 
разработаны воспроизводимые классификации для 
описания скорости прогрессирования. Все больше 
данных, свидетельствующих о нелинейном характере 
прогрессирования у многих пациентов, это делает 
экстраполяцию рискованной и требует оценки укло-
на кривой на регулярной основе.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Небольшие колебания уровня СКФ наблюдаются 
часто и не должны ошибочно трактоваться как про-
грессирующее снижение функции почек. Многие 
факторы могут привести к небольшим изменениям 
СКФ, в том числе применение некоторых лекарствен-
ных препаратов, гипо- и гиперволемия, ошибки изме-
рения и биологическая вариабельность. При оценке 
прогрессирующего снижения СКФ необходимо учи-
тывать количество и частоту измерений.

В педиатрии вопрос о целесообразности для 
диагностики прогрессирования или регресса по-
следовательных измерений концентрации кре-
атинина в период роста ребенка (и, соответ-
ственно, увеличения мышечной массы) остается  
открытым.

Педиатрические аспекты
Применение строгих критериев СКФ для разработки 
пороговых значений, ассоциированных с «истинным» 
прогрессированием у какого-либо конкретного ре-
бенка в настоящее время невозможно. В принципе, 
оценка динамики по отношению к различным ис-
ходным уровням СКФ, в особенности, если это ас-
социировано с увеличением количества или тяжести 
сопутствующих состояний, является обоснованным 
подходом.

Наиболее информативные данные, имеющиеся 
у детей, получены из отдаленных результатов ис-
следования CKiD.72 Анализ когорты в целом выявил 
ежегодное снижение СКФ на -4,2%; медиана сни-
жения СКФ составила -1,8 мл/мин/1,73 м2 (интер-
квартильный размах [ИКР] от -6,6 до 1,6); это можно 
выразить как медиану абсолютного снижения СКФ, 
равную -4,3 мл/мин/1,73 м2 (ИКР от -11,9 до 1,1) 
и -1,5 мл/мин/1,73 м2 (ИКР от -5,0 до 1,8).

Учитывая, что, как это установлено здесь, ниж-
нее значение интерквартильного размаха в когорте 
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в целом и в обеих подгруппах равно или превыша-
ет предлагаемое снижение на 5 мл/мин/1,73 м2, мы 
полагаем целесообразным принять это определение 
по крайней мере с целью классификации, поскольку 
оно связано с «быстрым» прогрессированием; обра-
тите внимание, что все вышеупомянутые значения 
относятся к измеренной СКФ.

Увеличение количества любых заданных измере-
ний любого показателя, как правило, обеспечивает 
более высокую точность и достоверность. Одна-
ко маловероятно, что простое повторное измерение 
концентрации креатинина у детей будет настоль-
ко же ценным, как и у взрослых с ХБП. В отличие 
от взрослых, у которых мышечная масса стабильна и, 
следовательно, ожидается стабильная концентрации 
креатинина, или от взрослых с ожидаемым снижени-
ем мышечной массы и, следовательно, с ожидаемым 
снижением уровня креатинина при условии стабиль-
ной функции почек, в педиатрической популя-
ции может наблюдаться увеличение мышечной массы 
в сочетании с ожидаемым увеличением креатинина 
у здорового ребенка без ХБП. У ребенка с ХБП, ко-
торый еще растет и, в особенности, вступает в пери-
од полового развития, простого сравнения уровня 
креатинина при повторных исследованиях, скорее 
всего, будет недостаточно, чтобы судить о прогрес-
сировании или регрессе ХБП. Однако возможны ис-
ключения: а) значительное увеличение концентрации 
креатинина при повторных измерениях за короткий 
период времени, в течение которого отсутствовало 
явное или ожидаемое увеличение мышечной массы; 
б) уровень креатинина в динамике превышает ожи-
даемый у ребенка соответствующего возраста и пола 
(исходя из популяционных норм для лаборатории 
и метода измерения).

2.1.4:  У пациентов с прогрессированием ХБП, 
диагностированным в соответствии с Ре-
комендацией 2.1.3, необходима коррекция 
проводимой терапии, обследование для 
выявления обратимых причин прогресси-
рования и решение вопроса о направлении 
к специалисту. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Цель этой рекомендации – убедить больных и врачей 
в том, что не всех пациентов обязательно следует 
направлять к специалистам, но что это требует об-
суждения в ситуациях, когда пациент или клиницист 
нуждаются в дальнейших указаниях или уточнении 
прогноза. Прогрессирование ХБП, оцениваемое 
в контексте конкретных обстоятельств, не всегда тре-
бует направления к специалисту, но в более ранних 
рекомендациях это так явно не формулировалось. 
Ускоренная или необычная траектория прогресси-
рования должен послужить сигналом для больного 
и врача к выявлению потенциально обратимых при-
чин прогрессирования.

При прогрессировании заболевания почек требу-
ется более активное обследование и лечение, кото-
рое может включать направление к нефрологу или 
иному специалисту (если больной в настоящее время 
не наблюдаются нефрологом).

Доказательная база
Снижение СКФ может быть непостоянным, воз-
можны острые эпизоды снижения, наслоившиеся 
на ХБП (обсуждение факторов, ассоциированных 
с прогрессированием при собственно хроническом 
течении см. в Главе 2.2). Наиболее распространенные 
факторы риска острого снижения СКФ у пациен-
тов с ХБП включают: обструкцию мочевыводящих 
путей; дегидратацию; применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП), в том 
числе ингибиторов циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2); от-
дельных антибактериальных препаратов, таких как 
аминогликозиды и амфотерицин В; рентгенокон-
трастных средств; а также ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) и блокаторов 
рецепторов ангиотензина II (БРА).249-252 Подробное 
описание факторов риска и тактики лечения такого 
быстрого прогрессирования см. в Клинических прак-
тических рекомендациях KDIGO по острому почечному 
повреждению.7

Быстрое и устойчивое снижение СКФ, сохраняю-
щееся после того, как вышеупомянутые потенциально 
обратимые факторы были выявлены и скорректиро-
ваны, является показанием для направления к специ-
алисту. Целью направления к специалисту является 
дополнительная помощь нефролога в ведении па-
циентов с ХБП и подготовка к ЗПТ, которая может 
потребоваться при быстром снижении СКФ. Руко-
водство NICE по лечению ХБП также рекомендует 
направлять к специалисту при «быстром снижении 
СКФ», хотя определение быстрого снижения в нем 
не приводится.186 В большинстве исследований, ка-
сающихся оценки роли направления к нефрологу, 
акцент быть сделан на сравнении раннего и позднего 
направления, а влияние или последствия направления 
к нефрологу в ситуациях, ассоциированных с бы-
стрым снижением СКФ, не рассматривались.253 До-
казательства, что такое направление изменит исхо-
ды, сомнительны, но учитывая, что нефролог часто 
имеет доступ к образовательным или специализи-
рованным мероприятиям, которые необходимы для 
оптимальной подготовки к ЗПТ, направление к спе-
циалисту рекомендуется. Дополнительное обсужде-
ние вопросов, касающиеся направления к нефрологу, 
содержится в Главе 5.

Международная актуальность
Факторы риска острого ухудшения функции почек 
в разных странах и регионах могут несколько отли-
чаться, хотя основные категории в целом (например, 
лекарственные средства, дегидратация и обструк-
ция мочевыводящих путей) могут быть актуальны, 
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независимо от страны. Этот ряд рекомендаций при-
зван гарантировать, что внимание к изменению по-
чечной функции у лиц с поражением почек является 
частью повседневной медицинской помощи этим 
пациентам.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Практические врачи должны помнить о часто встре-
чающихся факторах риска развития острого повреж-
дения почек на фоне ХБП, приводящего к быстрой 
потере функции почек. Остро возникшее быстрое 
ухудшение функции почек должно служить сигналом 
для обследования с целью выявления потенциально 
обратимых причин прогрессирования. Такое обсле-
дование должно включать исключение возможной 
обструкции мочевыводящих путей, а также оценку 
волемического статуса и тщательный анализ при-
нимаемых препаратов.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Проблемы, связанные с определением, диагностикой 
и лечением быстропрогрессирующего нарушения 
функции почек, соответствующего определению 
ОПП, подробно обсуждаются в Клинических прак-
тических рекомендациях KDIGO по острому почечному 
повреждению.7

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Специфических числовых показателей для определе-
ния «быстрого снижения» нет, причина заключается 
в различиях темпов прогрессирования в рамках од-
ного и того же и тем более различных заболеваний, 
у одного и того же и у разных пациентов и в одной 
и той же и разных популяциях. Ключевой момент 
для врачей – последовательное изучение индивиду-
альных траекторий изменения функции почек чтобы 
определить, стабильна она или нет, выявить изме-
нения в ранее стабильных траекториях и проявлять 
настороженность в отношении ситуаций, при ко-
торых ОПП изменяет течение ХБП. Необходимы 
дальнейшие исследования для установления скоро-
сти снижения СКФ, которая соответствует понятию 
«быстрое» снижение функции почек. У детей для 
интерпретации изменений концентрации СКр в ди-
намике необходимо иметь представление о пределах 
нормальных значений и об отличных от взрослой 
популяции факторах, влияющих на изменения СКр.

2.2: ПРЕДИКТОРЫ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ

2.2.1:  Для оценки прогноза необходимо вы-
явить факторы, ассоциированные 
с прогрессированием ХБП. К ним от-
носятся причина ХБП, уровень СКФ, 
уровень альбуминурии, возраст, пол, 
расовая/этническая принадлежность, 
повышенное АД, гипергликемия, дис-
липидемия, курение, ожирение, нали-
чие в анамнезе сердечно-сосудистых 
заболеваний, продолжающееся воздей-
ствие нефротоксических средств и др. 
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Обоснованием для оценки риска развития почечной 
недостаточности служит то, что такая оценка может 
повлиять на направление к специалисту, планиро-
вание оказания помощи и другие стратегические 
подходы, включая частоту мониторирования и дли-
тельность наблюдения. Предыдущие руководства 
не могли предложить формулы для оценки риска или 
определить относительный и абсолютный риск опре-
деленных исходов, но теперь, благодаря накопленным 
данным, это стало возможно. Существует несколько 
факторов, которые влияют на вероятность и скорость 
прогрессирования ХБП, в том числе категории СКФ 
и альбуминурии, степень альбуминурии, причина 
заболевания почек, продолжающееся воздействие не-
фротоксических препаратов, ожирение, АГ, возраст, 
расовая/этническая принадлежность и лабораторные 
показатели, например, уровни Нb (гемоглобина), аль-
бумина, кальция, фосфора и бикарбоната.

Поскольку некоторые их этих факторов риска 
являются модифицируемыми, их следует активно 
выявлять и, при наличии, лечить, так как они могут 
влиять на отдаленные исходы, в том числе ССЗ, ка-
чество жизни и прогрессирование ХБП.

Каков относительный вес каждого из этих фак-
торов в прогнозировании того, будет ли у конкрет-
ного пациента прогрессировать ХБП или нет, пока 
не ясно.

Доказательная база
Поскольку прогрессирование ХБП определяется либо 
как прогрессирующее снижение СКФ, либо как про-
грессирующее нарастание альбуминурии, мы должны 
рассмотреть, действительно ли разные факторы могут 
служить предикторами этих двух компонентов ХБП 
по-разному. Поскольку доказательства ограничены, 
это не будет обсуждаться отдельно. Однако установ-
лено, что у лиц с более низкой исходной СКФ про-
грессирование до СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 будет 
происходить быстрее, точно также, как и у паци-
ентов с уже повышенной альбуминурией быстрее 
будет происходить прогрессирование до Ал/Кр 
>300 мг/г (>30 мг/ммоль). Хорошо известно также, 
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что у больных мембранозной нефропатией более 
вероятно разовьется нефротический синдром, в том 
время как у пациентов с поликистозной болезнью 
почек взрослых вероятнее всего будет происходить 
прогрессирование до тХПН.

Хотя существует много одномоментных исследо-
ваний, в которых рассматривали факторы, ассоцииро-
ванные с низкой СКФ и факторы, ассоциированные 
с высокой альбуминурией, количество исследований, 
оценивающих, какие факторы ассоциированы с про-
грессирующим снижением СКФ и прогрессирую-
щим увеличением альбуминурии, довольно ограни-
чено. В целом можно утверждать, что большинство 
вышеупомянутых факторов ассоциировано с более 
значительным прогрессирующим повышением аль-
буминурии и более значительным прогрессирующим 
снижением СКФ. Исследования последнего времени 
были направлены на разработку шкалы риска для вы-
явления прогрессирующего снижения СКФ и про-
грессирующего увеличения альбуминурии. Какую 
прогностическую формулу лучше использовать, 
пока не установлено. Некоторые формулы включа-
ют только простые демографические и клинические 
показатели, в то время как другие учитывают также 
результаты лабораторных исследований. Некоторые 
формулы были разработаны для популяций высо-
кого риска, например, пациентов с ССЗ,254 с ХБП 
в целом255 или с ХБП, обусловленной определенны-
ми причинами, например, IgA-нефропатией,256 диа-
бетической нефропатией257 или стенозом почечной 
артерии.258 Другие разрабатывали модель прогнози-
рования риска в общей популяции.259 Последняя мо-
дель учитывает возраст, расу, пол и в дихотомической 
версии – наличие анемии, АГ, сахарного диабета 
и ССЗ в анамнезе. Недавно в двух исследованиях ис-
пользовали более точные лабораторные показатели 
в дополнение к демографическим характеристикам. 
Первое из них включало больных с рСКФ в пределах 
15-60 мл/мин/1,73 м2 и учитывало возраст, пол, рСКФ, 
альбуминурию и концентрации кальция, фосфора, 
бикарбоната и альбумина в крови.260 Во втором иссле-
довании участвовали субъекты из общей популяции 
и учитывались возраст, рСКФ, альбуминурия, измерен-
ный уровень АД и С-реактивного белка (СРБ).261 Ре-
зультаты этих прогностических моделей нуждаются 
в подтверждении в дальнейших исследованиях, но они 
уже продемонстрировали потенциальную возмож-
ность разработки клинически значимой классифи-
кации риска для отдельных больных. Необходимы 
дальнейшие исследования, чтобы установить, действи-
тельно ли прогностические формулы могут отличаться 
в зависимости от этнической принадлежности.

Международная актуальность
Исследования, описывающие факторы, ассоцииро-
ванные с более низкой СКФ и более высокой СЭА, 
проводились во всем мире. В целом их данные пере-
крываются, хотя в разных частях мира относительный 

вес каждого из факторов, прогнозирующих прогрес-
сирующее увеличение альбуминурии или снижение 
СКФ, может существенно отличаться.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Важно понимать, что некоторые предикторы про-
грессирования ХБП являются модифицируемыми. 
Это касается мероприятий по изменению образа жиз-
ни, таких как отказ от курения и профилактика ожи-
рения. Кроме того, это также подразумевает снижение 
АД, снижение альбуминурии и профилактику ги-
пергликемии. Еще одним фактором, который может 
оказаться модифицируемым, является причина ХБП. 
Поскольку целый ряд заболеваний может отвечать 
на специфическое лечение, считается, что причи-
на ХБП – отправная точка при обследовании лиц 
с ХБП. Если основное заболевание модифицируе-
мо, например, иммуносупрессивной терапией, то та-
кое лечение следует рассматривать в первую очередь. 
Лечение пациентов с ХБП и торможение прогресси-
рования рассматриваются в Главе 3 и более подробно 
в других руководствах (см. Клинические практическое 
рекомендации KDIGO по гломерулонефриту8 и Обнов-
ленные клинические практические рекомендации KDOQI 
по диабету и ХБП: 2012262)

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Хотя существуют прогностические формулы, учи-
тывающие сочетание рСКФ, альбуминурии, при-
чины ХБП и некоторых или всех перечисленных 
отклонений лабораторных показателей, они пока 
не используются в клинической практике для вы-
бора тактики лечения. Более того, хотя увеличение 
тяжести некоторых нарушений однозначно приводит 
к ухудшению функции почек, их нормализация в ряде 
случаев не замедляет прогрессирования до тХПН. Не-
обходимость разработки прогностических формул, 
учитывающих изменения во времени (траекторию) 
и стабильность или нестабильность специфических 
факторов, многократно обсуждалась, так как возмож-
ность выявить прогрессирование или стабильное те-
чение, несомненно, значима для больных и врачей.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Клиницисты должны пытаться определить стабиль-
ность или прогрессирование у пациентов с ХБП с це-
лью оказания обоснованной помощи. Необходимы 
дальнейшие исследования, чтобы определить, какая 
прогностическая формула лучше и у кого будет на-
блюдаться прогрессирующее нарастание альбумину-
рии и прогрессирующее снижение СКФ. Ключевые 
переменные формул для прогнозирования развития 
тХПН могут отличаться от переменных в уравнениях 
для оценки риска сердечно-сосудистых осложнений 
или смерти. 
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Педиатрические аспекты
Более подробное обсуждение доказательств, под-
тверждающих, что у детей эти факторы потенциаль-
но связаны с риском прогрессирования в дополнение 
к педиатрическому риску роста/полового созрева-
ния, представлено в разделе «Педиатрические аспекты» 
Рекомен дации 1.3.1.

ОТКАЗ ОТ ОТВЕТСТВЕННОСТИ
Поскольку издателями, редакцией и ISN были пред-
приняты все возможные усилия, чтобы избежать появ-
ления на страницах журнала неточных или вводящих 
в заблуждение данных, мнений или заявлений, они 
ясно декларируют, что данные и мнения, содержащи-
еся в статьях и рекламных материалах, находятся пол-
ностью в сфере ответственности авторов, владельцев 
авторских прав или рекламодателей. Соответственно, 
издатели и ISN, редакция и их заказчики, служащие 
и агенты не несут никакой ответственности за какие 
бы то ни было последствия любых таких неточных 
или вводящих в заблуждение данных, мнений или 
заявлений. И хотя были предприняты все усилия для 
того, чтобы дозы лекарств и другие количественные 
величины, приведенные в этом тексте, были пред-
ставлены аккуратно, читателям при использовании 
новых методов и техник применения лекарственных 
препаратов, описанных в этом журнале, рекоменду-
ется пользоваться ими только вместе с собственными 
публикациями производителей препаратов.
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Глава 3: Тактика ведения при прогрессировании ХБП 
и лечение осложнений ХБП

ТОРМОЖЕНИЕ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП

В данном разделе представлены ключевые рекомен-
дации, а также руководство для пациентов с ХБП 
в отношении торможения прогрессирования ХБП. 
Приведены общие рекомендации по образу жизни, 
а также разъяснения для больных сахарным диабе-
том. Кроме того, затрагивается проблема снижения 
сердечно-сосудистого риска, в том числе лечение АГ, 
дислипидемии и гиперурикемии. Кроме специально 
оговоренных случаев, рекомендации предназначены 
для применения у взрослых пациентов с ХБП.

Для практикующих врачей (в идеале сотрудни-
чающих с командой работников здравоохранения) 
важно внедрить общие мероприятия по модифика-
ции образа жизни у пациентов с ХБП в дополнение 
к лечению собственно поражения почек. Часто эти 
общие мероприятия игнорируются или не принима-
ются во внимание у пациентов с ХБП, поэтому здесь 
специально подчеркивается их польза.

3.1: ПРОФИЛАКТИКА ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ХБП

Тактика ведения при прогрессировании ХБП направ-
лена на коррекцию множества факторов, которые 
считаются ассоциированными с прогрессировани-
ем. Существуют общие мероприятия, которые, как 
было показано, ориентированы на состояние сердеч-
но-сосудистой системы и на ХБП – одновременно 
или по отдельности. Воздействие на факторы риска 
ССЗ может прямо или косвенно замедлять прогресси-
рование ХБП. Стратегии включают общие меропри-
ятия по изменению образа жизни, улучшающие со-
стояние сердечно-сосудистой системы, контроль АД 
и блокаду РААС. Кроме того, контроль других мета-
болических показателей, например, уровня глюкозы 
в крови, мочевой кислоты, ацидоза и дислипидемии, 
также имеет большое значение. Этот раздел посвя-
щен лечению АГ, блокаде РААС, контролю глике-
мии и мероприятиям по модификации диеты/обра-
за жизни, которые изучались в контексте торможения 
прогрессирования ХБП.

АД и блокада РААС
Следующие положения взяты с некоторыми сокра-
щениями из Клинических практических рекомендаций 
KDIGO по коррекции артериального давления при ХБП10.

3.1.1:  Используйте индивидуальный подход 
к определению целевых значений АД 
и подбору лекарственных препаратов в за-
висимости от возраста, сердечно-сосуди-

стых и других сопутствующих заболеваний, 
риска прогрессирования ХБП, наличия 
или отсутствия ретинопатии (у пациентов 
с ХБП и сахарным диабетом), а также пере-
носимости терапии, описанный в Рекомен-
дациях KDIGO 2012 по лечению артериаль-
ной гипертензии. (Нет степени)

3.1.2:  Осведомляйтесь о постуральных голово-
кружениях и регулярно контролируйте 
наличие постуральной гипотензии у па-
циентов с ХБП, получающих антигипер-
тензивные препараты. (Нет степени)

3.1.3:  Устанавливайте режим антигипертензив-
ной терапии у пожилых пациентов с ХБП 
осторожно с учетом возраста, сопутствую-
щих заболеваний и других видов терапии, 
постепенно увеличивая дозы препаратов 
и уделяя внимание нежелательным явлени-
ям, связанным с антигипертензивной тера-
пией, в том числе электролитным наруше-
ниям, острому ухудшению функции почек, 
ортостатической гипотензии и побочным 
эффектам препаратов. (Нет степени)

3.1.4:  Мы рекомендуем взрослым пациентам 
с ХБП (как с сахарным диабетом, так и без) 
и альбуминурией <30 мг/сут (или эквива-
лентом*), у которых постоянные «офисные» 
значения САД >140 или ДАД >90 мм рт.
ст., назначать антигипертензивные пре-
параты для стойкого поддержания САД 
на уровне ≤140 и ДАД ≤90 мм рт.ст. (1B)

3.1.5:  Мы предлагаем взрослым пациентам 
с ХБП (как с сахарным диабетом, так 
и без) и альбуминурией ≥30 мг/сут (или 
эквивалентом*), у которых постоянные 
«офисные» значения САД >130 или ДАД 
>80 мм рт.ст., назначать антигипертензив-
ные препараты для стойкого поддержания 
САД на уровне ≤130 и ДАД ≤80 мм рт.ст. 
(2D)

3.1.6:  Мы предлагаем взрослым пациентам с са-
харным диабетом и ХБП при экскреции 
альбумина 30-300 мг/сут (или эквивален-
том*) назначать БРА или ингибиторы 
АПФ. (2D)

3.1.7:  Мы рекомендуем взрослым пациентам 
с ХБП (с сахарным диабетом или без) 
и альбуминурией >300 мг/сут (или экви-
валентом*) назначать БРА или иАПФ. (1B) 

3.1.8:  Недостаточно доказательств, чтобы реко-
мендовать комбинацию иАПФ и БРА для 
предотвращения прогрессирования ХБП. 
(Нет степени)
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3.1.9:  Мы рекомендуем у детей с ХБП начинать 
антигипертензивную терапию при АД, 
стойко превышающем 90-й перцентиль 
для соответствующего возраста, пола и ро-
ста. (1С)

3.1.10:  Мы предлагаем у детей с ХБП (особенно 
при наличии протеинурии) снижать АД 
до достижения стойкого САД и ДАД ниже 
или равного 50-му перцентилю для соот-
ветствующего возраста, пола и роста, если 
этому не препятствует появление призна-
ков или симптомов гипотензии. (2D)

3.1.11:  Мы предлагаем у детей с ХБП, которым 
показана антигипертензивная терапия, 
использовать БРА или иАПФ независимо 
от уровня протеинурии. (2D)

* Соответствующие эквиваленты суточной экскреции аль-
бумина с мочой – суточная протеинурия, отношение альбу-
мин/креатинин в моче, отношение общий белок/креатинин 
в моче и положительный результат исследования на белок ме-
тодом тест-полосок – представлены в Таблице 7, Глава 1.

Эти положения сформулированы именно таким 
образом для того, чтобы сохранить соответствие 
с Клиническими практическими рекомендациями KDIGO 
по коррекции артериального давления при ХБП,10 в кото-
рых помимо самих положений представлены подроб-
ное обоснование и доказательства. Детализируя целе-
вые значения АД, мы признаем, что не разрабатывали 
рекомендации или предложения, касающиеся ниж-
них границ АД. Риск избыточной терапии следует рас-
сматривать отдельно при принятии решения о сни-
жении АД, и это включено в первые два положения  
Рекомендаций.

ХБП и риск ОПП

3.1.12:  Мы рекомендуем всех пациентов с ХБП 
рассматривать как больных с повышен-
ным риском развития ОПП. (1А)
3.1.12.1:  При ведении пациентов с ХБП 

и повышенным риском ОПП 
на фоне интеркуррентных за-
болеваний или при проведении 
исследований и процедур, сопро-
вождающихся повышенным ри-
ском ОПП, необходимо следовать 
рекомендациям, подробно описан-
ным в Клинических практических 
рекомендациях KDIGO по ОПП. 
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Данные наблюдательных исследований свидетель-
ствуют о наличии явной ассоциации между предсу-
ществующей ХБП и ОПП. Целью вышеизложенных 
положений является адекватная оценка того факта, 
что пациенты с ХБП могут быть более предраспо-

ложены к развитию ОПП. Однако методологиче-
ские проблемы, например, какое именно определение 
ХБП и ОПП использовали в клинических исследо-
ваниях, и статистические поправки на неоднород-
ность сопутствующих заболеваний в разных иссле-
дованиях могут влиять на валидность наблюдаемых 
ассоциаций. Эти положения могут быть примени-
мы и в педиатрии, несмотря на отсутствие данных 
по этой специфической проблеме.

Доказательная база
ХБП признана фактором риска развития ОПП 
из-за эпидемиологической ассоциации между 
ними.263,264 В ряде исследований, проведенных в различ-
ных условиях, сообщается об ассоциации между пред-
существующей ХБП и ОПП.265-271 ХБП является мощ-
ным предиктором острого снижения функции почек 
при воздействии рентгеноконтрастных средств,272 про-
ведении крупных хирургических вмешательств,273 а так-
же при других медицинских состояниях.274

Hsu et al.14 сравнили догоспитальные значения 
СКФ, рассчитанные по формуле MDRD, у 1764 взрос-
лых участников программы медицинского страхова-
ния Kaiser Permanente Northern California, у которых 
во время госпитализации развилось ОПП, требующая 
диализной терапии, с показателями 600 820 пациентов, 
у которых ОПП не возникла. По сравнению с рефе-
ренсным исходным уровнем СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2, 
исходный уровень СКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2 был ассо-
циирован со скорректированным отношением шансов 
(ОШ) развития внутрибольничного ОПП 1,66 (95% 
ДИ 1,40-1,97). Для СКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2 скоррек-
тированное ОШ внутрибольничного ОПП составило 
20,42 (95% ДИ 17,40-23,96). Наличие сахарного диа-
бета, гипертензии и протеинурии увеличивало вероят-
ность развития внутрибольничного ОПП: скорректи-
рованные ОШ составили 1,99 (95% ДИ 1,78-2,23), 1,55 
(95% ДИ 1,37-1,76) и 2,84 (95% ДИ 2,52-3,19) соответ-
ственно. Авторы пришли к выводу, что ХБП является 
основным фактором риска развития ОПП во время го-
спитализации. Противоположный подход исполь-
зовали Singh et al., определявшие ОПП как острую 
почечную недостаточность, требующую диализной 
терапии.275 Поскольку в целом клиническое решение 
начинать диализную терапию часто определяется вы-
соким уровнем СКр, наличием доступа для гемодиа-
лиза или суждением о неизбежности развития тХПН, 
такое определение ОПП может являться причиной 
системных ошибок с гипердиагностикой ОПП в слу-
чаях ХБП. Более того, у пациентов с далеко зашедшей 
ХБП ее прогрессирование с развитием тХПН бывает 
иногда трудно отличить от наслоения острого нару-
шения функции почек на хроническое. В когортном 
исследовании Lafrance et al. наблюдали популяцию 
пациентов с ХБП в Британской Колумбии (медиана 
наблюдения 19,4 месяца), направленных к специалисту 
после достижения СКФ ≤30 мл/мин/1,73 м2. У 45% 
этих больных наблюдался как минимум один эпизод 
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ОПП.276 В другом когортном исследовании с участием 
920983 взрослых пациентов из провинции Альберта 
(Канада), у которых по меньшей мере однократно из-
меряли уровни СКр и протеинурию в амбулаторных 
условиях и которые не нуждались в хроническом диа-
лизе, риск госпитализации по поводу ОПП возрастал 
по мере увеличения протеинурии и снижения СКФ.16

Международная актуальность
Частота возникновения ОПП в популяциях паци-
ентов с ХБП в разных странах может различаться 
или быть обусловлена разными причинами. Пока 
не ясно, какова частота восстановления после ОПП 
и как она варьирует в разных странах мира в зависи-
мости от причины и длительности ОПП.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Интерпретация опубликованных данных, касающих-
ся влияния предсуществующей ХБП на повышение 
вероятности ОПП, по ряду причин может быть ис-
каженной. Эта группа причин включает сопутствую-
щие состояния, ассоциированные с ХБП; повторные 
воздействия различных нефротоксических факто-
ров или внутрибольничных ошибок;57,277 или изна-
чальные физиологическиме изменения при ХБП. 
Существуют также методологические проблемы, свя-
занные, например, с тем, какие определения ХБП 
и ОПП использовались в клинических исследованиях 
и с различиями статистических поправок на сопут-
ствующие заболевания.

Еще одна важная проблема – установить, действи-
тельно ли предсуществующая ХБП влияет на исход 
ОПП. В настоящее время не имеется единого био-
маркера, который позволил бы дифференцировать 
«острую» болезнь почек от «хронической» и помочь 
решить эту проблему. В нескольких крупных наблю-
дательных исследованиях и анализах баз данных была 
обнаружена неожиданно более низкая внутриболь-
ничная летальность у пациентов с ОПП, развившемся 
на фоне ХБП, по сравнению с контрольной груп-
пой.278-283 По данным программы PICARD (Program 
to Improve Care in Acute Renal Disease – Программа 
по улучшению качества помощи при острых заболе-
ваниях почек), у лиц с ОПП, развившемся на фоне 
ХБП, по сравнению с пациентами с ОПП, но без 
предсуществующей ХБП, внутрибольничная ле-
тальность и медиана продолжительности пребыва-
ния в отделении интенсивной терапии (ОИТ) были 
ниже, хотя частота начала диализной терапии после 
выписки была выше у пациентов с предсуществую-
щей ХБП.284

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
ОПП довольно часто наблюдается у пациентов 
с ХБП и вносит отрицательный вклад в прогрессиро-
вание. Врачи должны попытаться свести к минимуму 

частоту предотвратимых эпизодов ОПП (подроб-
ности см. в Главе 4) в рамках комплексного подхода 
к торможению прогрессирования.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Необходимы проспективные клинические исследо-
вания с четким и унифицированным определением 
ХБП и ОПП и поправками на сопутствующие за-
болевания, чтобы определить:
•  частоту эпизодов ОПП в популяции пациентов 

с ХБП;
•  исходы ОПП у пациентов с ХБП;
•  вклад протеинурии в дополнение к низкой СКФ 

в формирование риска развития ОПП.

Потребление белка

3.1.13:  Мы предлагаем уменьшить потребле-
ние белка до 0,8 г/кг массы тела в сутки 
у взрослых пациентов с сахарным диа-
бетом (2С) или без диабета (2В) и СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-
С5) с проведением соответствующего об-
учения больных.

3.1.14:  Мы предлагаем избегать употребления 
большого количества белка (>1,3 г/кг мас-
сы тела в сутки) у взрослых пациентов 
с ХБП и риском прогрессирования. (2С)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения призваны отразить потенциальные 
преимущества и риски, связанные с различным уров-
нем пищевого потребления белка (ППБ) пациентами 
с ХБП. Избыточное потребление белка приводит 
к накоплению уремических токсинов и напротив, 
недостаточное потребление белка может привести 
к потере тощей массы тела и нарушению питания 
(последнее чаще наблюдается у лиц пожилого возрас-
та). Преимущества ограничения поступления белка 
с пищей включают ограничение накопления конеч-
ных продуктов обмена, которые могут подавлять ап-
петит и стимулировать потерю мышечных белков. 
Роль ограничения белка в пище в отношении тормо-
жения прогрессирования ХБП более противоречива, 
и далеко зашедшая ХБП ассоциирована с синдромом 
белково-энергетической недостаточности, который 
непосредственно коррелирует с заболеваемостью 
и смертностью. Необходимо отметить, что учитывая 
проблемы, связанные с ростом и питанием, положе-
ния об ограничении белка в пище в педиатрической 
популяции неприменимы.

Доказательная база
В ряде систематических обзоров и мета-анализов 
были суммированы доступные результаты РКИ.285-289  
Pedrini et al.288 сравнили малобелковую диету (МБД), 
определяемую как ППБ 0,4-0,6 г/кг/сут, с обычной 
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диетой (5 РКИ, N=1413) в течение периода наблю-
дения 18-36 месяцев у пациентов с недиабетической 
ХБП и СКФ <55 мл/мин/1,73 м2. Fouque et al.285 до-
полнили этот анализ, включив 8 РКИ с участием 
пациентов с недиабетической ХБП (N=1524). ППБ 
в их группе МБД составило 0,3-0,6 г/кг/сут, а длитель-
ность наблюдения была 12-24 месяца (в 5-ти из 8-ми 
исследований участвовали пациенты со СКФ кате-
гории С4-С5 [СКФ <30 мл/мин/1,73 м2]). Roberston 
et al.289 сравнивали больных сахарным диабетом (8 ис-
следований при сахарном диабете 1 типа, N=322; 
1 исследование при сахарном диабете 2 типа, N=263). 
ППБ в группе МБД составило 0,3-0,8 г/кг/сут, 
а в группе, получавшей обычную диету – 1-2 г/кг/сут. 
Средний период наблюдения варьировал от 4,5 меся-
цев до 4 лет. Во всех исследованиях приверженность 
больных к низкому ППБ была неудовлетворитель-
ной. Не было получено убедительных или однознач-
ных доказательств того, что длительное ограничение 
белка замедляет прогрессирование ХБП.

Наиболее крупным РКИ до настоящего времени 
было исследование MDRD,227 в котором сравнива-
ли влияние МБД и контроля АД на прогрессиро-
вание ХБП более чем у 800 участников, разделен-
ных на 2 группы. В исследовании А сравнивали 
ППБ 1,3 г/кг/сут (обычное потребление белка) 
с 0,58 г/кг/сут (МБД) у 585 участников с измерен-
ной СКФ 25-55 мл/мин/1,73 м2,причем фактическое 
потребление белка составило 1,11 и 0,73 г/кг/сут 
соответственно. В исследовании Б 255 пациентов 
с измеренной СКФ 13-24мл/мин/1,73 м2 были ран-
домизированы в группы с потреблением ППБ 
0,58 г/кг/сут (МБД) или 0,28 г/кг/сут в сочетании 
с кетоаминокислотами (низкобелковая диета – НБД-
КА); фактическое потребление белка составило 0,69 
и 0,46 г/кг/сут, соответственно. В каждой из групп 
рандомизации допускалось применение иАПФ, кото-
рые и использовали 32-44% больных. Средний пери-
од наблюдения составил 2,2 года, снижение СКФ оце-
нивали по уклону кривой клиренса 125I-иоталамата, 
измерявшегося в течение 2 лет. Различия в снижении 
СКФ между группами в исследовании А и в иссле-
довании Б отсутствовали. И хотя наблюдалось не-
сколько более быстрое снижение СКФ в группе МБД 
по сравнению с группой НБД-КА, различия не были 
статистически значимыми.

Изучение отдаленных результатов оригиналь-
ного исследования MDRD, включавшее субъектов, 
которые участвовали в исследовании Б в период 
с 1989 по 1993 гг., продолжалось до 2000 г. Медиа-
на длительности наблюдения до развития почечной 
недостаточности, смерти или административного 
цензурирования пациентов составила 3,2 года, меди-
ана времени до смерти – 10,6 лет.290 Авторы пришли 
к выводу, что назначение НБД не замедляет прогрес-
сирование почечной недостаточности, но, вероят-
но, увеличивает риск смерти в отдаленном периоде. 
Главным ограничением этого исследования отдален-

ных результатов было отсутствие оценки ППБ и по-
казателей нутритивного статуса во время длительного 
периода наблюдения и, следовательно, осталось не-
известным, как много больных продолжали соблю-
дать МБД или НБД после окончания оригинального  
исследования.

Есть некоторые доказательства, позволяющие 
предположить, что потребление белка, превышаю-
щее рекомендованную суточную норму, способно 
ускорить снижение функции почек на ранних стадиях 
ХБП. В исследовании Nurses' Health Study (Исследо-
вание здоровья медицинских сестер), включавшем 
1624 женщины, Knight et al. описали влияние потре-
бления белка в течение 11-летнего периода у участ-
ниц с исходной рСКФ ≥80 мл/мин/1,73 м2 (нормаль-
ная функция почек) и с рСКФ 55-80 мл/мин/1,73 м2. 
ППБ за время исследования оценивали дважды с ин-
тервалом в 4 года, используя полуколичественный 
опросник частоты потребления продуктов, в кото-
ром запрашивались сведения о среднем потребле-
нии определенных продуктов и напитков за пре-
дыдущий год. У женщин с нормальной исходной 
функцией почек диета с высоким содержанием 
белка не была значимо ассоциирована с измене-
нием рСКФ. Однако у участниц с исходной рСКФ 
55-80 мл/мин/1,73 м2 количество потребляемого 
белка было значимо ассоциировано с изменением 
рСКФ на -1,69 мл/мин/1,73 м2 (95% ДИ от -2,93 
до -0,45 мл/мин/1,73 м2) при увеличении потребле-
ния белка на каждые 10 г. Этот эффект был наиболее 
выражен у лиц с высоким потреблением немолочных 
белков животного происхождения.

Ограничение потребления белка до <0,8 г/кг/сут, 
по-видимому, не дает преимуществ, и при любом 
ограничении в пище белка необходим тщательный 
контроль клинических и биологических маркеров 
нутритивной недостаточности. Высокое потребление 
белка, в частности, немолочных белков животного 
происхождения, может ускорять снижение функции 
почек у лиц с ХБП, и его следует избегать.

Международная актуальность
Исследования по ограничению потребления белка 
не проводились достаточно широко в различных 
этнических или культурах сообществах с исходно 
низким потреблением белка, а также среди сторон-
ников строгих вегетарианских диет. Таким образом, 
применимость вышеуказанных положений ко всем 
регионам мира ограничена.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Клиницисты должны иметь представление о различ-
ных источниках белка, и если рекомендуется снизить 
потребление белка, то необходимо обучить больных 
и мониторировать недостаточность питания. Соот-
ветствующее консультирование по диете пациентов 
с ХБП может потребовать затрат ресурсов здравоох-
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ранения, хотя в некоторых странах может считаться 
экономически эффективной как часть комбиниро-
ванной стратегии по коррекции ожирения, сахарного 
диабета и злоупотребления солью на популяционном 
уровне. Важно избегать развития недостаточности 
питания.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Данные о роли ограничения белка, достижимых ре-
зультатах в общей популяции и уровне СКФ, при 
которой его следует назначать, противоречивы. Тем 
не менее, Рабочая группа полагает, что имеется доста-
точное количество данных в поддержку ограничения 
количества потребляемого с пищей белка у отдель-
ных индивидуумов. Важно воздерживаться от ограни-
чения белка в пище у лиц с признаками или риском 
развития нутритивных нарушений.

Педиатрические аспекты
В Кокрановском обзоре, посвященном изучению 
этой проблемы у детей,292 эффекты ограничения 
поступления белка в отношении ряда переменных 
проанализираны по данным двух РКИ, включавших 
в общей сложности 250 детей. В группе малобел-
ковой диеты по сравнению с группой нормального 
потребления белка ОР развития тХПН составил 1,12 
(95% ДИ 0,54-2,33). Через 2 года отсутствовало зна-
чимое прогрессирование поражения почек, которое 
оценивали по изменению КлКр, средняя разница 
составила 1,47 мл/мин/1,73 м2; 95% ДИ -1,19-4,14). 
Оценивали также развитие детей по средней разни-
це веса: -0,13 кг (95% ДИ –1,10-0,84); или средней 
разнице роста: -1,99 см (95% ДИ -4,84-0,86). Авторы 
пришли к выводу, что малобелковая диета не спо-
собствует торможению прогрессирования почечной 
недостаточности у детей, но может отрицательно 
влиять на развитие.

Контроль гликемии
Сахарный диабет – ведущая причина ХБП во всем 
мире. Диабетическая нефропатия обнаруживается 
у 25-40% больных диабетом типа 1 или типа 2 через 
20-25 лет после начала заболевания и является не-
зависимым фактором риска ранней смерти от ССЗ. 
У больных с диабетом и Ал/Кр в моче >30 мг/г 
(>3 мг/ммоль) частота летальных исходов более чем 
в 2 раза выше, чем у лиц с нормальным уровнем аль-
бумина в моче.

Клинические практические рекомендации по сахарному 
диабету и ХБП KDOQI Национального почечного фонда 
(National Kidney Foundation – NKF)293 были пересмотре-
ны в 2012 г. Ниже дословно воспроизведены первые 
несколько рекомендаций из этого руководства.

3.1.15:  Мы рекомендуем поддерживать целевые 
показатели гликированного гемоглобина 
(HbA1c) на уровне 7,0% (53 ммоль/моль) 

для предотвращения или торможения 
прогрессирования микрососудистых ос-
ложнений сахарного диабета, в том числе 
диабетического поражения почек. (1А)

3.1.16:  Мы не рекомендуем добиваться снижения 
целевого HbA1c <7,0% (53 ммоль/моль) 
у пациентов с риском развития гипогли-
кемии. (1B)

3.1.17:  Мы предлагаем установить уровень це-
левого HbA1c выше 7,0% (53 ммоль/моль) 
у пациентов с сопутствующими заболева-
ниями или ограниченной ожидаемой про-
должительностью жизни и риском гипо-
гликемии. (2С)

3.1.18:  У пациентов с ХБП и диабетом кон-
троль гликемии должен быть частью мно-
гофакторной стратегии вмешательств, на-
правленных на контроль артериального 
давления и сердечно-сосудистого риска, 
с более активным применением инги-
биторов ангиотензин-превращающего 
фермента или блокаторов рецепторов ан-
гиотензина, статинов и антиагрегантов 
при наличии клинических показаний. 
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения включены, чтобы отразить современ-
ные данные о том, что достижение уровня гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) ~7,0% (53 ммоль/моль) 
способно предотвратить микрососудистые ослож-
нения сахарного диабета, хотя признано, что основ-
ной риск у пациентов, добивающихся HbA1c <7,0% 
(<53 ммоль/моль) связан с развитием гипогликемии, 
и что этот риск будет выше у лиц с более выраженным 
нарушением функции почек.

Доказательная база
Доказательная база для этих положений рассма-
тривается в Клинических практических рекомендациях 
NKF KDOQI по сахарному диабету и ХБП: пересмотр 
2012 г.293 и не будет полностью воспроизведена здесь. 
Следует отметить, что доказательства снижения ча-
стоты микрососудистых осложнений диабета при 
интенсивном контроле гликемии основаны почти 
исключительно на предотвращении развития альбу-
минурии (Ал/Кр>30 мг/г или >3 мг/ммоль) и про-
филактике ее нарастания. Результаты трех наиболее 
современных исследований: ADVANCE (Action in 
Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
Modified Release Controlled Evaluation – Действие при 
сахарном диабете и сосудистом поражении: контро-
лируемая оценка применения претеракса и диамикро-
на),294 ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes – Мероприятия по контролю сердечно-
сосудистого риска при диабете)295 и VADT (Veterans 
Affairs Diabetes Trial – Исследование диабета управ-
ления по делам ветеранов)296 обобщены в Таблице 25.
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Исследования ADVANCE, ACCORD и VADT 
не продемонстрировали значимых преимуществ 
более интенсивного контроля гликемии в отноше-
нии СКФ, рассчитанной по уровню креатинина. Тем 
не менее, при оценке отдаленных результатов иссле-
дований DCCT (Diabetes Control and Complications 
Trial – Исследование контроля диабета и его ослож-
нений)/ EDIC (Epidemiology of  Diabetes Interventions 
and Complications – Эпидемиология вмешательств 
и осложнений при диабете), у 1,4% участников, ранее 
получавших интенсивную терапию, и у 3,6% паци-
ентов из группы стандартной терапии наблюдалось 
повышение уровня СКр >2,0 мг/дл (177 мкмоль/л) 
(P=0,01), и 0,6% и 1,9% пациентов соответственно 
потребовалась заместительная почечная терапия 
(P<0,03).297 У больных диабетом 2 типа в исследо-
вании UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes 
Study – Проспективное исследование диабета в Со-
единенном Королевстве) интенсивная терапия была 
ассоциирована с 67%-ным снижением риска удвоения 
уровня креатинина в плазме крови через 9 лет (0,71% 
в группе интенсивной терапии и 1,76% в группе стан-
дартной терапии, P=0,027).298

Международная актуальность
Частота и распространенность сахарного диабета 
растет во всем мире и особенно быстро – в разви-
вающихся странах. Таким образом, контроль глике-
мии является одной из наиболее важных стратегий 
по торможению прогрессирования ХБП независимо 
от региона или страны. Известно, что не все страте-
гии и методы лечения, направленные на снижение 
уровня гликемии, доступны во всех странах.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Практические врачи должны поощрять контроль гли-
кемии у всех пациентов с ХБП и диабетом, в том 
числе и направление на специальные образователь-
ные курсы и в клиники по лечению сахарного диа-

бета (если это доступно). Политика общественного 
здравоохранения и стратегии в отношении диабета 
должны включать скрининг популяций высокого ри-
ска, таких как диабетики, поскольку наличие ХБП 
предрасполагает к более высокому риску нежелатель-
ных явлений и в то же время предоставляет возмож-
ность для более интенсивного вмешательства, что 
вносит значительный вклад в деятельность системы 
здравоохранения.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Рекомендации по использованию специфиче-
ских лекарственных средств для контроля гликемии 
(например, метформина или глибурида) различают-
ся в зависимости от того, с какой точки зрения их 
рассматривают. Они подробно обсуждаются в Главе 
4 в разделе, посвященном определению доз лекар-
ственных средств и ОПП.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Контроль гликемии улучшает исходы у больных диа-
бетом, как с ХБП, так и без ХБП. У пациентов с диа-
бетом и ХБП выше риск неблагоприятных исходов 
и, следовательно, можно ожидать бόльших преиму-
ществ от контроля. Многие вещества экскретируются 
почками, следовательно, может быть потребоваться 
коррекция доз лекарственных средств по мере сни-
жения СКФ или при острых состояниях (см. Главу 4, 
Дозирование лекарственных средств).

Предостережения, касающиеся оценки 
контроля гликемии с помощью HbA1C
У пациентов с ХБП, у которых снижена продол-
жительность жизни эритроцитов, HbA1с может 
не отражать контроль гликемии и, следовательно, 
должен интерпретироваться с осторожностью. Бо-
лее показательным может быть анализ ежедневных 
результатов измерения уровня глюкозы в крови.

Таблица 25 | Влияние интенсивного контроля гликемии по сравнению со стандартным в отношении альбуминурии 

Исследование

Целевые значения HbA1C  
при интенсивной  
и стандартной терапии Динамика альбуминурии

ADVANCE294 6,5% (48 ммоль/мл) vs.  
7,3% (56 ммоль/л)

↓ на 9% частоты новых случаев Ал/Кр 3-30 мг/ммоль (30-300 мг/г)
↓  на 30% частоты случаев увеличения Ал/Кр >30 мг/ммоль (>300 мг/г)

ACCORD295 6,3% (45 ммоль/мл) vs.  
7,6% (60 ммоль/л)

↓  на 21% частоты новых случаев Ал/Кр 3-30 мг/ммоль (30-300 мг/г)
↓  на 32% частоты случаев увеличения Ал/Кр >30 мг/ммоль (>300 мг/г)

VADT296 6,9% (52 ммоль/мл) vs.  
8,4% (68 ммоль/л)

↓  на 32% частоты новых случаев Ал/Кр 3-30 мг/ммоль (30-300 мг/г)
↓  на 37% частоты случаев увеличения Ал/Кр >30 мг/ммоль (>300 мг/г)

Сокращения: ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) – Мероприятия по контролю сердечно-сосудистого риска при 
сахарном диабете; ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation) – Ис-
следование активного контроля диабета и сосудистой патологии: контролируемая оценка Претеракса и диамикрона МВ; HbA1C – глики-
рованный гемоглобин; VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial) – Исследование диабета управления по делам ветеранов; Ал/Кр – отношение 
альбумин/креатинин в моче.
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Клиницисты должны помнить, что измерения 
HbA1с с целью контроля гликемии основаны на ожи-
даемой продолжительности жизни эритроцита, со-
ставляющей 90 дней. У пациентов с ХБП продол-
жительность жизни эритроцитов сокращается, даже 
если они получают эритропоэз-стимулирующие 
средства (ЭСС). В связи с этим показатель может от-
ражать качество контроля гликемии за более корот-
кий период (менее чем за ожидаемые 3 месяца) и, 
следовательно, результаты измерения HbA1с могут 
быть ложно заниженными. Понимание этого мо-
жет изменить доверие врачей к этому показателю 
как к критерию, отражающему контроль гликемии 
за длительный период.299-304 Продолжающиеся ис-
следования, сравнивающие HbA1с с гликированным 
альбумином, свидетельствуют о том, что гликиро-
ванный альбумин может оказаться более надежным 
показателем контроля гликемии у пациентов с далеко 
зашедшей ХБП.

Педиатрические аспекты
Рекомендуется пересмотреть Рекомендации Амери-
канской ассоциации диабетологов305 или аналогич-
ные национальные рекомендации по лечению са-
харного диабета у детей и подростков, чтобы учесть 
проблемы лечения детей с сахарным диабетом и ХБП 
(или риском развития ХБП).

Потребление соли

3.1.19:  Мы рекомендуем снизить потребление 
соли до <90 ммоль/сут (<2 г/сут) натрия 
(соответствует 5 г натрия хлорида) у взрос-
лых при отсутствии противопоказаний 
(см. ОБОСНОВАНИЕ). (1С)
3.1.19.1:  Мы рекомендуем ограничить по-

требление натрия у детей с ХБП, 
страдающих артериальной гипер-
тензией (систолическое и/или 
диастолическое АД >95-го перцен-
тиля) или предгипертензией (си-
столическое и/или диастолическое 
АД >90-го перцентиля и <95-го 
перцентиля), в соответствии с ре-
комендуемыми нормами суточно-
го потребления с учетом возраста. 
(1С)

3.1.19.2:  Мы рекомендуем дополнительное 
свободное потребление воды и до-
полнительное потребление натрия 
детям с ХБП и полиурией во избе-
жание хронической гиповолемии 
и для обеспечения нормального 
развития. (1С)

ОБОСНОВАНИЕ
У пациентов с ХБП часто нарушается экскреция на-
трия. Употребление большого количества натрия 

приводит к повышению АД и нарастанию протеи-
нурии, индуцирует клубочковую гиперфильтрацию 
и ухудшает ответ на блокаду РААС. При уменьшении 
количества потребляемого натрия снижается не толь-
ко АД, но и альбуминурия. Нельзя переоценить роль 
ограничения потребления соли в общих мероприя-
тиях по ведению пациентов с ХБП, поэтому здесь 
необходимо сформулировать соответствующие по-
ложения. Мы признаем, что существует ряд состоя-
ний, при которых ограничение соли может принести 
вред, отсюда вытекает уточнение «при отсутствии 
противопоказаний». Сюда относятся больные с соль-
теряющими нефропатиями и пациенты, склонные 
к гипотензии и гиповолемии и не имеющие сердеч-
ной недостаточности.

Доказательная база
Целью систематического обзора, включавшего 16 
исследований, посвященных изучению употребле-
ния соли при заболеваниях почек, было установить, 
действительно ли различия в суточном количестве 
потребляемого натрия влияют на почечные исходы 
у пациентов с ХБП.306 Несмотря на значительную ге-
терогенность данных, обзор свидетельствовал, что 
употребление большого количества натрия ассо-
циировано с нарастанием альбуминурии и увели-
чением вероятности снижения СКФ. Хотя качество 
включенных исследований было недостаточным для 
подтверждения предположения авторов о том, что 
употребление большого количества соли является 
нефротоксичным, результаты были достаточно на-
дежными, чтобы предложить рекомендовать лицам 
с ХБП умеренное ограничение соли, особенно при 
наличии АГ и/или протеинурии. В рандомизирован-
ном двойном слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании ограничения потребления соли у 40 боль-
ных афро-карибского происхождения с гипертензией 
диета с ограничением соли (примерно до 5 г/сут) 
способствовала значимому снижению суточной 
протеинурии на 19% и привела к снижению си-
столического и диастолического АД на 8 мм рт.ст. 
и на 3 мм рт.ст., соответственно.307 Снижение про-
теинурии коррелировало со снижением экскреции 
натрия с мочой, но не со снижением АД. Лица с ме-
таболическим синдромом могут быть особенно чув-
ствительны к влиянию потребления соли. Hoffman 
и Cubeddu изучили роль потребления соли в повыше-
нии АД у 109 пациентов с метаболическим синдро-
мом.308 Ограничение соли со среднего уровня, равно-
го 8,2 г/сут, до примерно 2,3 г/сут, снизило процент 
больных с гипертензией с 23,8% до 8,2%. В 6-ме-
сячном проспективном контролируемом исследова-
нии 110 больных с СКФ категорий С4 или С5 (СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2) соблюдали низкосолевую диету 
(около 1 г/сут) в составе либо МБД (0,6 г/кг/сут), 
либо НБД в сочетании с незаменимыми аминокис-
лотами (0,35 г/кг/сут), либо на фоне свободного по-
требления белка.309 АД значимо снизилось в группе 
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НБД (с 143±19/84±10 до 128±16/78±7 мм рт.ст., 
P<0,0001), несмотря на ограничение объема антиги-
пертензивной терапии. Снижение АД коррелировало 
со снижением концентрации натрия в моче, и авторы 
пришли к заключению, что антигипертензивный эф-
фект был результатом снижения потребления соли 
независимо от фактического потребления белка. 
Наконец, в рандомизированном контролируемом 
перекрестном исследовании с участием 52 пациентов 
с ХБП без диабета сравнивали влияние низкосолевой 
диеты (целевое потребление натрия 50 ммоль [1,15 г] 
в сутки), и диеты с обычным содержанием натрия 
(200 ммоль [4,60 г] в сутки) на снижение протеинурии 
при блокаде РААС.310 При соблюдении низкосоле-
вой диеты в дополнение к терапии ингибиторами 
ангиотензин-превращающего фермента, снижение 
протеинурии было более значительным (P<0,001), 
чем при добавлении блокаторов рецепторов ангио-
тезина к ингибиторами ангиотензин-превращающего 
фермента; аналогично, снижение систолического АД 
при присоединении низкосолевой диеты также было 
значимо более выраженым (P=0,003), чем при добав-
лении блокаторов рецепторов ангиотезина. Авторы 
пришли к выводу, что ограничение потребления на-
трия до уровня, рекомендованного в руководствах, 
было более эффективно, чем двойная блокада РААС 
в отношении снижения протеинурии и АД при не-
диабетическом поражении почек.

Международная актуальность
Употребление соли было признано значимым факто-
ром повышения АД во всех странах, следовательно, 
у взрослых эта рекомендация имеет международную 
актуальность и применимость. Актуальность и спе-
циальные оговорки у детей в различных ситуациях 
в разных странах мира требуют дальнейшего анализа.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
В большинстве развитых стран снижение потребле-
ния соли может быть достигнуто при постепенном 
и устойчивом снижении количества поваренной 
соли, добавляемой в продукты в пищевой индустрии. 
В других странах, где большую часть потребляемой 
соли составляет соль, добавляемая при приготовле-
нии пищи или входящая в состав приправ, необхо-
димо проведение кампаний здравоохранения, чтобы 
поощрить потребителей использовать меньше соли. 
Уровень потребления натрия ассоциирован с улучше-
нием отдаленных исходов, легко достижим и может 
способствовать существенному улучшению исходов 
для здоровья у пациентов с ХБП во всем мире.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Несмотря на то, что ограничение потребления соли 
имеет преимущества и на популяционном уровне, 
и у большинства больных с АГ и ХБП, существует 

ряд состояний, при которых ограничение соли может 
принести вред (например, при сольтеряющих тубуло-
интерстициальных нефропатиях, у лиц с гипотензи-
ей при отсутствии сердечной недостаточности, или 
у лиц, предрасположенных к гиповолемии). Таким 
образом, несмотря на то, что вышеприведенные об-
щие положения применимы у большинства больных, 
необходим индивидуальный подход с учетом клини-
ческой ситуации. Особенно это актуально у детей.

Педиатрические аспекты
Предлагаемое относительное ограничение потребле-
ния соли у детей с ХБП и/или АГ, причем с учетом 
как среднего потребления, так и его верхней гра-
ницы, зависит от возраста. Рекомендованные верх-
ние границы потребления натрия, из которых необ-
ходимо исходить при его снижении, представлены 
в Таблице 26.

Необходимо также учитывать, что у детей с ХБП 
основной причиной часто являются тубулопатии, 
которые предрасполагают к потере ряда электроли-
тов, в том числе натрия. Эти детям потребуется ско-
рее не ограничение, а дополнительное назначение 
натрия.

Гиперурикемия

3.1.20:  Недостаточно доказательств за или против 
использования с целью торможения про-
грессирования ХБП средств, снижающих 
концентрацию мочевой кислоты в сыво-
ротке крови у пациентов с ХБП и как сим-
птоматической, так и бессимптомной ги-
перурикемией. (Нет степени)

Гиперурикемия часто встречается у пациентов 
с ХБП и определяется как концентрация мочевой 
кислоты в крови выше 7,0 мг/дл (420 ммоль/л) при 
измерении автоматическими ферментными (уриказа) 
лабораторными методами. Концентрации, получен-
ные с помощью колориметрических методов, при-
мерно на 1 мг/дл (60 ммоль/л) ниже. Рабочая группа 
полагает, что важно признать накапливающиеся до-
казательства ассоциации гиперурикемии с ХБП и не-
благоприятными сердечно-сосудистыми исходами, и, 
следовательно, включить гиперурикемию в список 

Таблица 26 | Рекомендуемое суточное потребление натрия 
у здоровых детей

Возраст Верхняя граница

0-6 месяцев Нет данных
7-12 месяцев Нет данных
1-3 года 1500 мг
4-8 лет 1900 мг
9-13 лет 2200 мг
14-18 лет 2300 мг
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потенциальных факторов прогрессирования. Однако 
к моменту написания данных рекомендаций надеж-
ные доказательства, позволяющие рекомендовать ле-
чение гиперурикемии именно с целью торможения 
прогрессирования ХБП, отсутствуют. Таким образом, 
это не имеющее степени положение сформулирова-
но с большой осторожностью.

ОБОСНОВАНИЕ
Наблюдательные данные указывают на ассоциа-
цию между уровнем мочевой кислоты и прогрес-
сированием ХБП, позволяя предположить, что 
специфическая гипоурикемическая терапия может 
оказать благоприятное воздействие на нежелатель-
ные исходы у пациентов с ХБП. В небольшом числе 
исследований с использованием соответствующего 
дизайна РКИ на фоне терапии было продемонстри-
ровано уменьшение массы миокарда левого желу-
дочка, улучшение состояния эндотелия и замедление 
прогрессирования ХБП у пациентов с ХБП и сим-
птоматической/бессимптомной гиперурикемией. 
Таким образом, вышеприведенное специфическое 
положение призвано поощрить проведение РКИ 
для тщательной оценки рисков и преимуществ раз-
личных методов снижения уровня мочевой кислоты  
у пациентов с ХБП.

Доказательная база
Опубликованные данные свидетельствуют о вза-
имосвязи между повышением мочевой кислоты 
в сыворотке (СМК) крови и прогрессированием 
ХБП.311-315 Показано, что снижение СМК с помо-
щью аллопуринола замедляет прогрессирование 
ХБП у пациентов с ХБП как диабетической, так 
и недиабетической природы.316,317 Лечение бес-
симптомной гиперурикемии также улучшает функ-
цию почек, даже у лиц с нормальным уровнем 
СКФ.318,319 У пациентов с бессимптомной гиперу-
рикемией, рандомизированных в группы приема ал-
лопуринола в дозе 300 мг/сут или плацебо, значимо 
улучшалась как СКФ, так и эндотелиальная функ-
ция.318 В двойном слепом, плацебо-контролируемом 
исследовании в параллельных группах с участием 
67 пациентов с ХБП (СКФ 30-60 мл/мин/1,73 м2) 
и гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ), пациен-
ты были рандомизированы в группы терапии ал-
лопуринолом (300 мг/сут) или плацебо, длитель-
ность лечения составила 9 месяцев.320 У больных, 
получавших аллопуринол, наблюдалось значимое 
снижение массы миокарда левого желудочка, оце-
ненной методом магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ); улучшение эндотелиальной функции, 
оцененной при измерении УЗ-датчиком диаметра 
плечевой артерии после сдавления ее манжетой; 
и уменьшение жесткости центральных артерий, оце-
ненной по скорости распространения пульсовой 
волны, по сравнению с группой плацебо. В другом 
исследовании 70 участников с ранее диагностиро-

ванной гиперурикемией или с концентрацией СМК 
≥7,0 мг/дл (≥420 ммоль/л), рандомизировали 
в группы монотерапии аллопуринолом (в дозе 100-
200 мг/сут) или лечения аллопуринолом в соче-
тании с цитратом (3 г/сут).321 Концентрация СМК 
снижались в обеих группах, но оказалась значи-
тельно ниже в группе комбинированной терапии. 
СКФ, определявшаяся по КлКр, увеличивалась при 
комбинированной терапии, но оставалась без из-
менений при монотерапии аллопуринолом. Было 
показано, что другие гипоурикемические средства 
также улучшают исходы у пациентов с ХБП. В 8-не-
дельном плацебо-контролируемом исследовании 
с группами сравнения, получавшими расбурика-
зу или плацебо, однократный прием расбуриказы 
в дозе 4,5 мг/сут значимо снижал СМК и приво-
дил к значимому улучшению функции почек, оце-
ненной по КлКр.322 В post hoc анализе, включавшем 
1342 больных сахарным диабетом 2 типа с нефро-
патией, участвовавших в исследовании RENAAL 
(Reduction of  Endpoints in Non-Insulin-Dependent 
Diabetes Mellitus with the Angiotensin II Antagonist 
Losartan – Снижение частоты конечных точек при 
инсулин-независимом сахарном диабете на фоне 
терапии антагонистом рецепторов ангиотензина 
II лозартаном), Miao et al. проанализировали взаи-
мосвязь между изменениями концентрации СМК че-
рез 6 месяцев терапии лозартаном и удвоением СКр 
или развитием тХПН.323 Исходный уровень СМК 
в группе плацебо и в группе терапии лозартаном 
не различался – 6,7 мг/дл (400 ммоль/л). В тече-
ние первых 6-ти месяцев лозартан снижал СМК 
на 0,16 мг/дл (9,5 ммоль/л) по сравнению с плацебо 
(95% ДИ 0,30-0,01; P=0,031). Риск удвоения СКр или 
развития тХПН снижался на 6% (95% ДИ 10-3%) 
на каждые 0,5 мг/дл (30 мкмоль/л) снижения СМК 
в течение первых 6-ти месяцев. Этот эффект 
не зависел от других маркеров риска, в том числе  
альбуминурии.

Международная актуальность
Отсутствуют данные за или против роли гипер-
урикемии в разных географических зонах или 
этнических группах. Необходимы дальнейшие  
исследования.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Недостаточно данных, чтобы рекомендовать при-
менение гипоурикемических средств у пациентов 
с бессимптомной гиперурикемией только лишь 
с целью замедления прогрессирования ХБП. Не-
обходимы дальнейшие крупные исследования для 
получения более полного представления о потенци-
альных преимуществах снижения мочевой кислоты  
с этой целью.
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Образ жизни

3.1.21:  Мы рекомендуем призывать пациентов 
с ХПБ к физической активности с учетом 
состояния сердечно-сосудистой системы 
и переносимости (как минимум по 30 ми-
нут 5 раз в неделю), к достижению здоро-
вого веса (ИМТ 20-25 кг/м2 в зависимо-
сти от специфических демографических 
показателей в разных странах) и к отказу 
от курения. (1D)

ОБОСНОВАНИЕ
Пациенты с ХБП по сравнению с общей популяцией 
при заполнении опросников отмечают уменьшение 
физической активности и снижение аэробных на-
грузок. Слабость, ухудшение физического состояния, 
инвалидизация и гериатрические синдромы часто 
встречаются у лиц пожилого возраста даже при не-
значительном поражении почек. Уменьшение или 
отсутствие физической активности ассоциированы 
с повышенной смертностью и низким качеством жиз-
ни. Ожирение ассоциировано с повышенной забо-
леваемостью, смертностью, снижением ожидаемой 
продолжительности жизни и приводит к увеличению 
частоты развития диабета, гипертензии и дислипиде-
мии. Ассоциации между курением и ХБП указывают 
на то, что курение увеличивает риск почечной не-
достаточности и отказ от курения снижает это риск. 
Таким образом, это положение отражает важность 
выполнения рекомендаций, касающихся изменения 
образа жизни.

Доказательная база
У пациентов с ХБП снижена толерантность к фи-
зическим нагрузками и снижена физическая актив-
ность.324-326 Более того, у пациентов с ХБП сни-
жение физической активности ассоциировано 
с повышением смертности и низким качеством жиз-
ни.327-329 Регулярные физические упражнения спо-
собствуют повышению переносимости физиче-
ских нагрузок, снижению смертности и улучшению 
связанного с состоянием здоровья качества жизни. 
Физические упражнения могут снизить риск ССЗ 
за счет положительного влияния на уровень АД, 
триглицеридов, холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП-ХС), инсулинорезистентность 
и контроль гликемии. Показано, что при тХПН фи-
зические нагрузки снижают жесткость артерий, АД, 
улучшают кардиореспираторную функцию и каче-
ство жизни.333-339 Гораздо меньше данных имеется 
о положительном влиянии физических упражне-
ний при ранних стадиях ХБП. Однако, поскольку 
риск ССЗ постепенно увеличивается как по мере сни-
жения СКФ, так и по мере увеличения Ал/Кр, мож-
но ожидать, что физические нагрузки также помогут 
предотвратить прогрессирование ССЗ при менее вы-
раженной ХБП. Действительно, у лиц с СКФ катего-

рии С3а-С4 (СКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2) длительные 
тренировки положительно повлияли на физическое 
состояние, жесткость артерий и качество жизни, свя-
занное со здоровьем.340 Все это послужило аргументом 
в пользу того, что физические нагрузки у пациентов 
с ХБП обязательны341 и что с целью предотвращения 
высокого риска ССЗ при ХБП должны применяться 
программы поддержки, включая самоконтроль, сло-
весное подкрепление и мотивирование.342-344 В про-
спективном исследовании сравнивали преимущества 
регулярной ходьбы в течение 6 месяцев у 40 паци-
ентов с преддиализной стадией ХБП (СКФ катего-
рии С4-С5 [СКФ <30 мл/мин/1,73 м2]). 20 больных 
были включены в группу физических упражнений 
и еще 20 участников, которые сохраняли обычный 
уровень физической активности, составили группу 
сравнения. Наступившее через 1 месяц улучшение 
сохранялось потом еще в течение 6 месяцев у 18 из 20 
больных, которые завершили исследование в груп-
пе физических нагрузок. Это улучшение включало: 
повышение толерантности к физическим нагрузкам 
(меньше усилий требовалось для поддержания преж-
него уровня активности); потерю веса; улучшение 
активности сердечно-сосудистой системы; отсут-
ствие потребности в интенсификации антигипер-
тензивной терапии; улучшение состояние здоровья 
и качества жизни; и уменьшение выраженности сим-
птомов уремии (оцениваемых в баллах с помощью  
анкетирования).345

Доказательств в поддержку причинно-следствен-
ной связи между ожирением и ХБП при отсутствии 
диабета, гипертензии и других факторов риска разви-
тия ССЗ, недостаточно. Наблюдательные исследова-
ния позволяют предположить, что ожирение является 
независимым фактором риска ХБП.346-348 Данные по-
пуляционных исследований противоречивы; в одних 
исследованиях связи между ожирением и снижением 
СКФ не обнаружено,349,350 возможно, из-за того, что 
один лишь ИМТ является недостаточным критерием 
ожирения; в то время как в других ХБП была неза-
висимо ассоциирована с ИМТ.351 Довольно давно 
известно, что ожирение ассоциировано со вторич-
ным фокальным и сегментарным гломерулосклеро-
зом,352 хотя значимые связи между ожирением и ХБП 
в крупных наблюдательных исследованиях (напри-
мер, Фрамингемском исследовании сердца) нивели-
ровались после поправки на возраст, пол и факторы 
риска развития ССЗ.353 Тем не менее систематический 
обзор и мета-анализ вмешательств по снижению мас-
сы тела при ХБП показал, что в течение 7,4 меся-
цев наблюдения у пациентов с ХБП снижение веса 
было ассоциировано со значимым снижением про-
теинурии и систолического АД без дальнейшего 
снижения СКФ.354 В последующем систематическом 
обзоре были сделаны очень похожие выводы. Вме-
шательства, направленные на снижение веса, были 
ассоциированы со снижением протеинурии и альбу-
минурии на 1,7 г (95% ДИ 0,7-2,6 г) и 14 мг (95% ДИ 
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11-17 мг) соответственно (P<0,05).355 При снижении 
веса на каждый килограмм протеинурия снижалась 
на 110 мг (95% ДИ 60-160 мг; P<0,001), а альбуми-
нурия – на 1,1 мг (95% ДИ 0,5-2,4 мг; P=0,011) соот-
ветственно, независимо от снижения АД.

Многочисленные исследования подтвердили на-
личие четкой ассоциации между курением и пораже-
нием почек в общей популяции, у больных с диабе-
том и пациентов с гипертензией.356 Курение является 
причиной развития сердечно-сосудистых осложне-
ний в общей популяции, а также ассоциировано с по-
вышенным риском сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с ХБП.357-360 Во всех исследованиях, из-
учавших благотворное влияние отказа от курения 
на функцию почек, были получены положительные 
результаты.361-365

Международная актуальность
Физические упражнения, снижение веса и отказ от ку-
рения при ХБП одинаково важны во всех странах и, 
следовательно, эта рекомендация имеет международ-
ную актуальность и применимость.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Внедрение этой рекомендации не требует расходов 
со стороны общественного здравоохранения, но су-
лит многообещающие выгоды для здравоохранения 
как с точки зрения здоровья популяции, так и с точки 
зрения экономики.

Дополнительные рекомендации по питанию

3.1.22:  Мы рекомендуем оказывать пациентам 
с ХБП экспертную консультативную по-
мощь по вопросам питания и предостав-
лять информацию в контексте образова-
тельных программ с учетом тяжести ХБП 
и потребности в коррекции потребления 
соли, фосфатов, калия и белка (при нали-
чии показаний). (1B)

ОБОСНОВАНИЕ
Международная актуальность
Значение рекомендаций, касающихся образа жизни 
и питания, нельзя переоценить. Тем не менее, при-
знано, что степень внедрения этих рекомендаций 
различается в контексте особенностей разных стран, 
систем здравоохранения и законодательств. Эти реко-
мендации представляют собой предложение по «наи-
лучшей практике».

3.2: ОСЛОЖНЕНИЯ, АССОЦИИРОВАННЫЕ 
СО СНИЖЕНИЕМ ФУНКЦИИ ПОЧЕК

Пациенты с ХПБ предрасположены к развитию 
ряда осложнений, которые отражают утрату эндо-
кринной или экзокринной функции почек. Частота 

возникновения и распространенность этих ослож-
нений возрастает по мере увеличения тяжести ХБП, 
определяемой преимущественно по категории СКФ 
(Таблица 27).

Подробное описание каждого осложнения 
и предлагаемых методов лечения выходит за рам-
ки данного документа, поскольку рекомендации 
по лечению этих состояний можно найти в других 
источниках. Тем не менее, для полноты представ-
лений в этом разделе освещены основные ослож-
нения и рекомендации по их лечению у пациентов  
с ХБП.

Помимо этих осложнений мы описали стратегии 
по торможению прогрессирования ХБП, которые 
отчасти основаны на идентификации и лечении 
клинических, метаболических и гематологических 
осложнений. Обратите внимание, что не у всех па-
циентов с ХБП возникнут все осложнения, и частота 
и тяжесть осложнений у пациентов с одинаковыми 
категориями СКФ или альбуминурии будет разли-
чаться. Тем не менее, представление о наиболее ча-
стых осложнениях и методах лечения имеет боль-
шое значения при оказании медицинской помощи  
при ХБП.

Лечение осложнений
Анемия при ХБП. Анемия – серьезное осложнение 
ХБП, поскольку вносит существенный вклад в тя-
жесть симптомов ХБП. Она оказывает значитель-
ное влияние на жизнь пациентов с ХБП, но потен-
циально обратима при соответствующем лечении. 
Здесь представлены положения рекомендаций, ко-
торые мы рассматриваем как ключевые аспекты для 
пациентов с додиализными стадиями ХБП. Под-
робные рекомендации по этой теме см. в Клиниче-
ских практических рекомендациях KDIGO по анемии  
при ХБП.11

Определение и установление наличия анемии 
при ХБП

3.2.1:  У взрослых и детей старше 15 лет с ХБП 
анемия диагностируется при концен-
трации Нb <13,0 г/дл (<130 г/л) у муж-
чин и <12,0 г/дл (<120 г/л) у женщин. 
(Нет степени)

3.2.2:  У детей с ХБП анемия диагностиру-
ется при концентрации гемоглобина 
<11,0 г/дл (<110 г/л) в возрасте 0,5-5 лет; 
<11,5 г/дл (115 г/л) в возрасте 5-12 лет; 
и <12,0 г/дл (120 г/л) в возрасте 12-15 лет.  
(Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение отражает необходимость измерения 
уровня Hb у пациентов с ХБП с целью выявления 
анемии (учитывая как ее ассоциацию с неблагопри-
ятными исходами, так и использование в прогно-
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стических моделях). Анемия часто встречается у па-
циентов с ХБП, хотя существуют индивидуальные 
различия во времени ее возникновения и степени 
тяжести. Поэтому в рекомендациях заостряется вни-
мание на том, что у пациентов с ХБП оценка и лече-
ние анемии должны проводиться так же, как и у дру-
гих лиц, и подчеркивается, что анемия, обусловленная 
ХБП, является диагнозом исключения. Помимо всего 
прочего, в рекомендациях сделан акцент на том, что 
уровни лабораторных показателей, используемые для 
диагностики, не являются пороговыми или целевыми 
значениями для терапии. Более подробную инфор-
мацию см. в Клинических практических рекомендациях 
KDIGO по анемии при ХБП.11

Доказательная база
Традиционно анемия определяется как концентра-
ция Hb ниже установленного порогового значения, 
определенного ВОЗ.368 В разных биологических груп-
пах пороговые значения Hb, ниже которых мож-
но говорить о наличии анемии, различны, варьируя 
от 11 г/дл (110 г/л) для беременных женщин и детей 
в возрасте от 6 месяцев до 5 лет до 12 г/дл (120 г/л) 
для небеременных женщин и до 13 г/дл (130 г/л) 
для мужчин (Таблица 28).

Международная актуальность
В целом распространенность анемии в популяции 
составляет 24,8%, большая часть случаев обуслов-
лена нутритивной недостаточностью, отягощенной 
инфекционными заболеваниями. Однако такие фак-
торы как высота над уровнем моря, раса и курение 
также будут влиять на концентрацию Hb. Считается, 
что концентрация Hb будет увеличиваться на 0,6 г/дл 
(6 г/л) у женщин и на 0,9 г/дл (9 г/л) у мужчин 
на каждые 1000 м высоты над уровнем моря.369 Кон-
центрация Hb также различается у представителей 
различных рас, так у афроамериканцев Hb устойчи-
во ниже, чем у представителей европеоидной или 
азиатской популяций – на 0,5-0,9 г/дл (5-9 г/л).370-

372 Курение ассоциировано с повышением уров-
ня карбоксигемоглобина, которое сопровождается 
компенсаторным увеличением концентрации общего 
Hb. Следовательно, Центры по контролю и профи-
лактике заболеваний США рекомендуют применять 
у курильщиков понижающую поправку на 0,3 г/дл 
(3 г/л).373 Таким образом, определенные уровни Hb, 
ожидаемые при различных уровнях СКФ, должны 
оцениваться в контексте нормального распределения  
в популяции.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Рекомендованные пороговые значения для диагно-
стики и оценки анемии должны использоваться толь-
ко для идентификации этого состояния, их не следует 
рассматривать как пороговые значения для лечения 
анемии. Практические предпочтения в отношении 
подходов к лечению должны регулироваться в соот-
ветствии с местными ресурсами.

Таблица 27 | Распространенность осложнений ХПБ 
в зависимости от категории СКФ* в когортах пациентов с ХБП

Осложнение
Категория СКФ (мл/мин/1,73 м2)

Ссылка
≥90 60-89 45-59 30-44 <30

Анемия1 4,0% 4,7% 12,3% 22,7% 51,5% 366

Гипертензия2 18,3% 41,0% 71,8% 78,3% 82,1% 366

Дефицит 25(ОН) D3 14,1% 9,1% 10,7% 27,2% 367

Ацидоз4 11,2% 8,4% 9,4% 18,1% 31,5% 366

Гиперфосфатемия5 7,2% 7,4% 9,2% 9,3% 23,0% 366

Гипоальбуминурия6 1,0% 1,3% 2,8% 9,0% 7,5% 366

Гиперпаратиреоз7 5,5% 9,4% 23,0% 44,0% 72,5% 366

Сокращения: СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хро-
ническая болезнь почек.
* Обратите внимание, что данные об изменении распространен-
ности осложнений в зависимости от категории альбуминурии пока 
отсутствуют, что не позволяет заполнить эту таблицу соответствую-
щим образом, тем не менее, ограниченные результаты указывают 
на увеличение распространенности гипоальбуминурии, артери-
альной гипертензии, анемии и ацидоза при увеличении категории 
альбуминурии
1 Определяется как уровень гемоглобина <12 г/дл (120 г/л) у женщин; 
<13,5 г/дл (135 г/л) у мужчин
2 Определяется как систолическое АД ≥140 мм рт.ст., диастолическое 
АД ≥90 мм рт.ст. или прием антигипертензиных препаратов
3 Менее 15 нг/мл [37 нмоль/л] (согласно определению в исследова-
нии SEEK [Study for the Evaluation of Early Kidney disease]
4 Определяется как концентрация бикарбоната в сыворотке крови 
ниже 21 мэкв/л
5 Определяется как уровень фосфора в сыворотке крови ≥4,5 мг/дл 
(≥1,5 ммоль/л)
6 Определяется как уровень сывороточного альбумина ниже 3,5 г/дл 
(35 г/л)
7 Определяется как уровень ПТГ ≥70 пг/мл (≥7,4 пмоль/л)

Таблица 28 | Пороговые уровни гемоглобина, 
используемые для диагностики анемии

Группа, выделенная  
в зависимости от возраста  
или пола

Пороговые 
уровни гемоглобина: 

г/дл (г/л)

Дети
6 мес. – 5 лет 11,0 (110)
5-12 лет 11,5 (115)
12-15 лет 12,0 (120)

Небеременные женщины > 15 лет 12,0 (120)
Беременные женщины > 15 лет 11,0 (110)
Мужчины > 15 лет 13,0 (130)

Приведено с разрешения по: World Health Organization. Worldwide 
prevalence of anaemia 1993-2005: WHO global database on anaemia.368 In: 
de Benoist B, McLean E, Egli I and Cogswell M (eds), 2008; accessed: 
http://whqlibdoc.who.int/publications/2008/9789241596657_eng.pdf.
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Обследование на анемию у пациентов с ХБП

3.2.3:  Для выявления анемии у пациентов с ХБП 
необходимо измерять концентрацию Hb 
(Нет степени):

 •  у лиц с СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2 (катего-
рии СКФ С1-С2) – при наличии клиниче-
ских показаний;

 •  у лиц с СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3а-С3b) – как минимум 
ежегодно;

 •  у лиц с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (катего-
рии СКФ С4-С5) – как минимум два раза 
в год.

ОБОСНОВАНИЕ
Рекомендация, касающаяся необходимости обсле-
довать пациентов как минимум ежегодно, основана 
на результатах клинических исследований, согласно 
которым при естественном течении (то есть без те-
рапии ЭСС) у лиц с ХБП со временем наблюдается 
постепенное снижение уровня Hb.374-376 Конкретная 
частота мониторирования концентрации Hb будет 
зависеть от функции почек, основного заболева-
ния, исходной концентрации Hb и скорости ее из-
менения. Последнее будет зависеть и от того, про-
водилось лечение анемии или нет и какая именно 
терапия проводилась. Эти положения специально 
указывают лишь минимальную частоту измерения 
концентрации Hb, что никоим образом не препят-
ствуют более частым измерениям, если этого требует 
конкретная ситуация.

Первичное обследование по поводу анемии 
при ХБП направлено на исключение других 
причин анемии, не связанных непосредственно 
с поражением почек (относительного дефици-
та железа и эритропоэтина); подробнее см. Клини-
ческие практические рекомендации KDIGO по анемии  
при ХБП.11

Доказательная база
Как упоминалось выше, частота выявления анемии 
у пациентов с ХБП возрастает по мере снижения 
СКФ (Таблица 27). Это обусловлено рядом причин, 
в том числе снижением эффективности и продукции 
эритропоэтина, дефицитом субстрата (в первую оче-
редь, железа) и другими состояниями, которые могут 
вносить вклад в отсутствие эффективного эритропо-
эза. Поскольку подробное описание доказательной 
базы выходит за рамки этого положения, см. Кли-
нические практические рекомендации KDIGO по анемии 
при ХБП.11

Международная актуальность
Частота мониторирования концентрации Hb 
и первичное обследование по поводу анемии 
в разных странах не должны отличаться, хотя 
не связанные с ХБП причины анемии и могут 

быть различными. Нутритивная недостаточность 
(главным образом, дефицит железа, который ча-
сто усугубляется на фоне инфекционных заболе-
ваний) очень распространена в бедных ресурсами  
регионах.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Анемия ассоциирована с повышением заболевае-
мости, смертности и расходов на здравоохранение. 
Основные последствия для здоровья включают не-
благоприятные исходы беременности, нарушение 
физического и когнитивного развития и повышен-
ный риск заболеваемости у детей и снижение трудо-
способности у взрослых.

Лечение анемии при ХБП. За последние 30 лет прои-
зошло существенное изменение подходов к лечению 
анемии у пациентов с ХБП, начиная со внедрения 
в клиническую практику эритропоэтина, и с после-
дующим возрождением интереса к терапии препара-
тами железа. Перспективы раннего начала лечения 
анемии на додиализных стадиях ХПБ, основанные 
на результатах наблюдательных исследований, огра-
ничены из-за реального риска неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых исходов, выявленного по данным 
РКИ. Тем не менее, лечение анемии препаратами же-
леза и ЭСС играет важную положительную роль 
в жизни пациентов с ХБП. Подробно Рекомендации 
по лечению анемии у пациентов с ХБП см. в Клини-
ческих практических рекомендациях KDIGO по анемии 
при ХБП.11

Ключевые положения, которые необходимо пом-
нить практическим врачам, включают следующее:
1.  Обследование по поводу анемии при ХБП долж-

но включать оценку вторичных причин, в том 
числе дефицита железа.

2.  Заместительная терапия препаратами железа часто 
эффективна как первоначальный метод лечения 
при анемии, обусловленной ХБП; путь введения 
(внутривенно или внутрь) будет определяться вра-
чами, наблюдающими пациентов, предпочтени-
ями самих пациентов и доступными местными 
ресурсами.

3.  Терапия ЭСС не рекомендуется при активном 
злокачественном процессе или наличии злокаче-
ственного новообразования в недавнем прошлом.

4.  У большинства пациентов с ХБП ЭСС не следует 
назначать с целью повышения концентрации Hb 
более 11,5 г/дл (115 г/л).

5.  В педиатрической популяции выбор пороговой 
концентрации Hb, при которой следует начинать 
терапию ЭСС, должен быть индивидуальным 
с учетом потенциальных преимуществ (напри-
мер: улучшения качества жизни; возможности по-
сещать школу/улучшения успеваемости; а также 
возможности избежать трансфузий) и потенци-
ального вреда.
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3.3: МИНЕРАЛЬНЫЕ И КОСТНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ 
ХБП, ВКЛЮЧАЯ ОТКЛОНЕНИЯ ЛАБОРАТОРНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ

Изменения костного и минерального метаболизма 
и нарушения фосфорно-кальциевого обмена воз-
никают на ранней стадии ХБП и прогрессируют 
по мере ухудшения функции почек (Таблица 27). Эти 
изменения объединены под общим термином «мине-
ральные и костные нарушения при хронической бо-
лезни почек» (МКН-ХБП), который включает почеч-
ную остеодистрофию и внескелетную (сосудистую) 
кальцификацию, связанную с нарушениями костного 
и минерального метаболизма. Почечная остеодистро-
фия представляет собой компонент МКН-ХБП, кото-
рый идентифицируется и количественно оценивается 
по гистоморфометрии при биопсии костной ткани 
и включает фиброзный остеит (гиперпаратиреоз), 
остеомаляцию и адинамическую болезнь кости.

Доказательства, на основании которых установ-
лены рекомендуемые современными руководствами 
целевые концентрации кальция, фосфора и парати-
реоидного гормона (ПТГ) в крови, и стратегии по до-
стижению этих целевых значений на фоне терапии, 
получены исключительно на основании наблюда-
тельных исследований и в связи с этим спорными. 
Более того, крайне мало данных получено у пациен-
тов с додиализными стадиями ХБП. Тем не менее мы 
считаем, что необходимо включить в этот документ 
некоторые ключевые положения, касающиеся нару-
шений минерального метаболизма у пациентов с до-
диализной ХБП из Клинических практических рекомен-
даций KDIGO по диагностике, оценке, предотвращению 
и лечению минеральных и костных нарушений при ХБП 
(МКН-ХБП), опубликованных с 2009 г.9 Эти поло-
жения будут уточнены, когда появятся новые данные 
после публикации рекомендаций по МКН-ХБП.

3.3.1:  Мы рекомендуем измерять уровни каль-
ция, фосфора, ПТГ и щелочной фос-
фатазы в сыворотке у взрослых с СКФ 
<45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ 
С3b-С5) как минимум однократно, чтобы 
определить исходный уровень этих показа-
телей и иметь возможность при необходи-
мости использовать расчётные формулы.  
(1С)

ОБОСНОВАНИЕ
По мере снижения функции почек прогрессируют 
отклонения уровней кальция, фосфора и гормонов 
в сыворотке крови, связанные с МКН-ХБП. Они 
включают ПТГ; 25-гидроксивитамин D (25(OH)D);  
1,25-дигидроксивитамин D (1,25(OH)2D) и дру-
гие метаболиты витамина D; фактор роста фибро-
бластов-23 (ФРФ-23) и гормон роста. На тканевом 
уровне наблюдается снижение экспрессии рецепто-
ров к витамину D и резистентность к действию ПТГ. 

Иммуногистохимические нарушения в кости также 
возникают рано и, как правило, предшествуют из-
менениями минерального гомеостаза. Внескелетная 
кальцификация может возникнуть вследствие рас-
стройства минерального и костного метаболизма 
и в результате терапии, направленной на коррек-
цию этих нарушений. Ассоциации между наруше-
ниями минерального метаболизма и ССЗ расширили 
комплекс МКН-ХБП с включением в это понятие 
нарушений минерального метаболизма, костных 
нарушений и внескелетной кальцификации. После 
определения исходных уровней, последующая часто-
та исследований будет определяться индивидуально 
в зависимости от текущих показателей и любых вме-
шательств, которые могут быть предприняты.

Доказательная база
Существуют наблюдательные исследования, которые 
описывают отклонения каждого из этих показателей 
при относительно высоком уровне рСКФ и в общей 
популяции, и в популяционных когортах высокого 
риска.367,377,378 Важно отметить, что отклонения уров-
ней кальция и фосфора, по-видимому, происходят 
на относительно более поздних стадиях ХБП, чем 
отклонения уровней 1,25(OH)2D, 25(OH)D и ПТГ. Та-
ким образом, рекомендуется исследовать эти показате-
ли в относительно раннем периоде ХБП, с тем, чтобы 
оценить тяжесть заболевания. Имеются сообщения 
о повышении риска смерти у диализных больных 
при сочетании высоких уровней фосфора и кальция 
в крови как с высоким уровнем ПТГ (ОР 3,71; 95% 
ДИ 1,53-9,03; P=0,004), так и с низким (ОР 4,30; 95% 
ДИ 2,01-9,22; P<0,001) по сравнению с пациентами 
с высоким уровнем ПТГ и нормальным содержанием 
кальция и фосфора в крови, у которых наблюдалась 
самая низкая смертность и которые рассматривались 
как индексирующая категория.379 Значимость иссле-
дования сочетания показателей минерального мета-
болизма, по-видимому, не будет отличаться у паци-
ентов с менее выраженной ХБП, но в недиализных 
популяциях это не изучалось.

Существуют также расовые различия показате-
лей минерального обмена. В многоцентровом когорт-
ном исследовании с участием пациентов с ранними 
стадиями ХБП (227 больных негроидной расы и 1633 
представителей других рас) у чернокожих пациентов 
уровни 1,25(OH)2D были такие же, как и у предста-
вителей других рас, но наблюдалось значимое сни-
жение уровня 25(OH)D и повышение концентрации 
кальция, фосфора и ПТГ, а также была выше веро-
ятность наличия гиперфосфатемии по сравнению 
с остальными пациентами.380 В многофакторном ана-
лизе, скорректированном по возрасту, полу, рСКФ, 
ИМТ и сахарному диабету у чернокожих пациентов 
были значимо снижены уровни 25(OH)D и повыше-
ны – ПТГ по сравнению с представителями других 
рас. При изучении взаимосвязи между концентрация-
ми 25(OH)D и ПТГ у 8415 взрослых участников (25% 
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чернокожих и 24% американцев мексиканского про-
исхождения) в исследованиях NHANES 2003-2004 
и NHANES 2005-2006 и взаимосвязи между 25(OH)D  
и минеральной плотностью кости (МПК) у 4206 
взрослых участников (24% чернокожих и 24% аме-
риканцев мексиканского происхождения) в выборке 
NHANES 2003-2004, Guitierrez et al. обнаружили ста-
тистически значимые расовые различия.381 У пред-
ставителей негроидной расы и американцев мекси-
канского происхождения были значимо снижены 
уровни 25(OH)D и повышены концентрации ПТГ 
по сравнению с белой популяцией (P<0,01 для обе-
их групп). МПК, а также уровень 25(OH)D в крови 
и потребление кальция значимо (P<0,01) снижались 
у белых и американцев мексиканского происхожде-
ния, но не у чернокожих (P=0,2).

Международная актуальность
Независимая от известных факторов риска ассо-
циация между негроидным и латиноамериканским 
происхождением и вторичным гиперпаратиреозом 
свидетельствует, что в развитие вторичного гиперпа-
ратиреоза при ХБП у лиц этого происхождения могут 
вносить вклад неизвестные механизмы. При исследо-
вании этих показателей, следовательно, должны ука-
зываться демографические характеристики популяции. 
В различных странах и регионах возможность иссле-
довать эти показатели может варьировать, в связи с чем 
авторы рекомендаций признают, что внедрение регу-
лярных измерений всех этих показателей во всех стра-
нах или территориях может оказаться невозможным.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Принимая во внимание отсутствие четких рекомен-
даций относительно «ожидаемой» ценности этих ис-
следований при ХБП, и консенсуса касательно поро-
говых значений, при которых необходимо начинать 
терапию, исследование концентрации ПТГ и вита-
мина D может привести к существенным затратам 
на здравоохранение. Выявленные отклонения тре-
буют проведения повторного исследования. Не име-
ется данных, позволяющих предполагать, насколько 
эффективным и полезным является повторное из-
мерение при отклонениях показателей, или каким 
должен быть приемлемый интервал между повтор-
ными исследованиями, чтобы это повлияло на так-
тику лечения. Лабораторное исследование уровней 
фосфора и кальция относительно недорогое, но ле-
чение и последующее мониторирование могут быть 
связаны с большими затратами. В настоящее время 
дать рекомендации по частоте повторных исследова-
ний в клинической практике затруднительно.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Взаимосвязь между кальцием, фосфором и ПТГ, 
а также потенциальное влияние витамина D на эти ме-

таболиты и внескелетную кальцификацию остается 
предметом изучения и обсуждения среди клини-
цистов. Современные исследования роли ФРФ-23, 
этой важной для гомеостаза фосфора, ПТГ и вита-
мина D молекулы, заставили многих рассматривать 
ранее имевшиеся представления о первостепенной 
ценности уровня ПТГ как неоправданные. Вопрос, 
действительно ли терапия витамином D токсична для 
некоторых или всех больных и какие уровни фосфо-
ра считать патологическими, до сих пор не решен.

Педиатрические аспекты
Применение рекомендаций, связанных с состоянием 
костной ткани, ростом и наличием ХБП у детей край-
не затруднительно. При обсуждении методов и целей 
обследования и лечения возникают многочислен-
ные проблемы, в том числе связанные с возрастны-
ми различиями нормальных значений; сравнениями 
в пределах категорий возраста, пола и размеров тела; 
необходимостью учитывать изменения при пубертате 
и др.

Рекомендуется, чтобы при применении любой 
из этих специфических рекомендаций, читатель 
внимательно изучил публикации, касающиеся пе-
диатрии, начиная с нижеследующих двух докумен-
тов, а затем оценил самые современные доступные 
источники по ХБП у детей.

Рекомендуемые основные источники по пробле-
ме МКН-ХБП в педиатрии:
•  Клинические практические рекомендации KDOQI 

по питанию у детей с ХБП: пересмотр 2008 г.382

•  Клинические практические рекомендации KDIGO 
по диагностике, оценке, профилактике и лече-
нию МКН-ХБП.9

3.3.2:  Мы предлагаем не выполнять рутинное ис-
следование минеральной плотности кости 
у пациентов с рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3b-С5), поскольку инфор-
мация может быть неоднозначной или 
ошибочной. (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Несмотря на признание того, что МПК часто изме-
ряют у лиц пожилого возраста, цель этой рекомен-
дации – подчеркнуть для клиницистов тот факт, что 
информация, полученная при исследовании МПК 
у пациентов со сниженной СКФ, может быть некор-
ректной, что приведет либо к недостаточной, либо 
к избыточной интенсивности терапии. Хотя частота 
переломов и связанной с переломами смертности при 
ХБП повышена, денситометрия костной ткани не ин-
формативна ни в отношении прогнозирования риска 
переломов у пациентов с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2, 
ни в отношении предсказания типа почечной остео-
дистрофии. Следовательно, изменение МПК не дает 
информации, обычно ожидаемой от такого иссле-
дования и являющейся основой для вмешательства.
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Доказательная база
Снижение костной массы и изменения микроархи-
тектоники кости возникают на ранней стадии ХБП 
и нарастают по мере прогрессирования заболева-
ния, приводя к повышению риска переломов костей 
у пациентов с ХБП.383 Прочность кости определяется 
плотностью и качеством костной ткани. Двухэнер-
гетическая рентгеновская абсорбциометрия (ДЭРА) 
измеряет плотность кости, но не дает возможность 
определить качество кости (кортикальную и тра-
бекулярную микроархитектонику). Исследования, 
использующие периферическую количественную 
компьютерную томографию высокого разрешения 
(ВР-пККТ), демонстрируют нарушения микроархи-
тектуры на кортикальном и трабекулярном уровне 
у пациентов с ранними стадиями ХБП по сравне-
нию со здоровым контролем.384 Несмотря на то, что 
у пациентов с ХБП отклонения и при ДЭРА, и при 
ВР-пККТ ассоциированы с переломами, анализ ROC-
кривой свидетельствует о том, что ни один из методов 
не позволяет прогнозировать переломы (площадь 
под кривой <0,75), хотя у пациентов с бόльшей про-
должительностью ХБП возможности диагностики 
несколько лучше.385 В поперечном исследовании 
сочетание этих методов визуализации с маркерами 
костного обмена улучшало качество прогнозирова-
ния возникновения переломов.386

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Основная составляющая риска переломов связана 
с риском падений, таким образом, снижение риска 
падений может быть достигнуто при налаживании 
программ по профилактике падений. Такие про-
граммы включают анализ медикаментозной терапии, 
профилактику постуральной гипотензии, установку 
кардиостимуляторов (при наличии показаний), оцен-
ку и модификацию риска в домашних условиях, укре-
пление мышц и переобучение пациентов и лечение 
недостаточности витамина D.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Комбинированный подход, включающий измерение 
толщины кости, МПК на уровне шейки бедренной 
кости и уточнение наличия в анамнезе переломов, 
может быть полезен для выявления пациентов с ХБП, 
у которых мероприятия по профилактике перело-
мов могут принести пользу. Для оценки пользы этих 
показателей в отношении прогнозирования возник-
новения переломов в популяции с ХБП необходимы 
проспективные исследования.

Лечение МКН-ХБП
Отклонения показателей кальция, фосфора, вита-
мина D и ПТГ возникают на ранней стадии ХБП 
и ассоциированы с неблагоприятными исходами. Ис-
следования этих и других маркеров минерального 

и костного метаболизма усовершенствовали наши 
представления о механизмах, приводящих к небла-
гоприятным исходам МКН-ХБП, но клинические 
исследовании еще только должны показать, действи-
тельно ли вмешательства, направленные на эти кор-
рекцию этих маркеров, улучшает исходы у пациен-
тов. При создании рекомендаций по целям терапии 
при нарушениях минерального обмена мы старались 
не выйти за рамки доказательств.

3.3.3:  У пациентов с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3b-С5) мы предлагаем под-
держивать концентрацию фосфора в сы-
воротке крови в пределах нормальных 
значений в соответствии с референсными 
значениями местных лабораторий. (2С)

3.3.4:  У пациентов с СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3b-С5) оптимальные уров-
ни ПТГ не установлены. Мы предлагаем 
пациентов с уровнем интактного ПТГ, 
превышающим верхнюю границу нор-
мы, в первую очередь обследовать на на-
личие гиперфосфатемии, гипокальциемии 
и недостаточности витамина D. (2С)

ОБОСНОВАНИЕ
Повышенные концентрации фосфора в сыворот-
ке ассоциированы со смертностью, и эксперимен-
тальные данные свидетельствуют, что концентрация 
сывороточного фосфора непосредственно связана 
с заболеваниями костей, сосудистой кальцифика-
цией и ССЗ. У пациентов с ХБП существует взаи-
мосвязь между уровнями фосфора, кальция и ПТГ 
в сыворотке крови. Рандомизированные исследова-
ния, оценивающие связь между воздействиями на эти 
показатели и клиническими исходами, отсутствуют, 
но систематические обзоры свидетельствуют, что 
ранний контроль фосфора может помочь снизить ча-
стоту ранних клинических последствий МКН-ХБП. 
Точно также недостаточно данных о том, что какой-
либо определенный фосфат-связывающий препарат 
значимо влияет на исходы у больных.

Доказательная база
Систематический обзор данных о сывороточных кон-
центрациях кальция, фосфора и ПТГ и риске смерти 
и ССЗ у пациентов с ХБП показал, что при повы-
шении концентрации фосфора в крови на 1 мг/дл 
(0,33 ммоль/л) риск смерти возрастает на 18% (ОР 
1,18; 95% ДИ 1,12-1,25).387 Ассоциация между ПТГ 
или уровнем кальция в сыворотке и общей смертно-
стью отсутствовала (Рисунок 19). Из 327 644 пациен-
тов, включенных с обзор, только 16 247 не получали 
диализную терапию и из них только 8998 пациен-
тов имели СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и не получали 
ЗПТ. У этих больных риск общей смертности при 
повышении уровня фосфора в крови на 1 мг/дл 
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(0,33 ммоль/л) был очень сходным (ОР 1,29; 5% ДИ 
1,12-1,48). Как и у всех участников исследования, у па-
циентов с ХБП, не получающих ЗПТ, отсутствовала 
ассоциация между концентрацией кальция в сыво-
ротке крови и общей смертностью (ОР 1,02; 95% ДИ 
0,81-1,29). Данные об ассоциации уровней кальция, 
фосфора и ПТГ с сердечно-сосудистой смертностью 
были представлены только в одном из всех включен-
ных в обзор исследований.

В исследовании MESA (Multi-Ethnic Study of  
Atherosclerosis – Многонациональное исследование 
атеросклероза) ассоциации между уровнем фосфора 
в сыворотке и кальцификацией сосудов и клапанного 
аппарата сердца были изучены у 439 больных с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2. Увеличение сывороточной 
концентрации фосфора на 1 мг/дл (0,33 ммоль/л) 
было ассоциировано с увеличением распростра-

ненности кальцификации коронарных артерий, 
грудного отдела аорты, аортального и митрально-
го клапанов на 21% (P=0,002), 33% (P=0,001), 25% 
(P=0,16) и 62% (P=0,007), соответственно.388 Сила 
ассоциации не различалась в зависимости от пола, 
расы или наличия/отсутствия сахарного диабета. По-
правка на концентрацию ПТГ и 1,25(OH)2D в крови 
также не влияла на силу ассоциации.

Всасывание фосфора в желудочно-кишечном трак-
те зависит от воздействия 1,25(OH)2D, состава пищи, 
биодоступности фосфора и фосфат-связывающих 
веществ (естественных или назначаемых врачом). Ис-
точником пищевых фосфатов служат богатая белком 
пища, в том числе молочные продукты, мясо и рыба, 
а также бобы, орехи, шоколад и добавки с неоргани-
ческим фосфором, например, содержащиеся в газиро-
ванных напитках. В невегетарианской западной моде-

Рисунок 19 | Резюме оценки рисков общей смертности и смертности от ССЗ, связанной с уровнями фосфора, ПТГ 
и кальция сыворотки. ПТГ – паратиреоидный гормон. Перепечатано с разрешения из: Palmer SC, Hayen A, Macaskill P, et al. 
Serum levels of phosphorus, parathyroid hormone, and calcium and risks of death and cardiovascular disease in individuals 
with chronic kidney disease: a systematic review and meta-analysis. JAMA 2011; 305(1 1): 1 1 19-1 127.387 Копирайт © (2011) 
Американская медицинская ассоциация (American Medical Association). Все права защищены. Доступно по ссылке: http://jama.
jamanetwork.com/data/Journals/JAMA/18301/jrv15003_1119_1127.pdf

0.5 1.0 2.0
Относительный риск (95% ДИ)

0.5 1.0 2.0
Относительный риск (95% ДИ)

0.5 1.0 2.0
Относительный риск (95% ДИ)

Фосфор
Общая смертность
 Адекватная коррекция 3 4651 1.35 (1.16-1.57)
 Частичная коррекция 10 87 694 1.16 (1.09-1.23)
 Все исследования 13 92 345 1.18 (1.12-1.25)

Смертность от ССЗ
 Адекватная коррекция 1 17 326 Не поддается оценке
 Частичная коррекция 2 5881 1.14 (1.05-1.24)
 Все исследования 3 23 207 1.10 (1.06-1.13)

   Относительный риск
 Число Число (95% ДИ) на единицу
 когорт участников увеличения

В пользу увеличения
фосфора в сыворотке

В пользу снижения
фосфора в сыворотке

В пользу увеличения
паратиреоидного

гормона в сыворотке

В пользу снижения
паратиреоидного
гормона в сыворотке

В пользу увеличения
кальция в сыворотке

В пользу снижения
кальция в сыворотке

Паратгормон
Общая смертность
 Адекватная коррекция 1 17 326 Не поддается оценке
 Частичная коррекция 3 83 732 1.01 (0.99-1.03)
 Все исследования 4 101 058 1.01 (1.00-1.02)

Смертность от ССЗ
 Адекватная коррекция 1 17 326 Не поддается оценке
 Частичная коррекция 1 5041 Не поддается оценке
 Все исследования 2 22 367 1.05 (0.99-1.11)

   
 Число Число Относительный риск
 когорт участников (95% ДИ)

Кальций
Общая смертность
 Адекватная коррекция 2 22 367 1.07 (0.91-1.24)
 Частичная коррекция 6 83 789 1.09 (0.99-1.20)
 Все исследования 8 106 156 1.06 (1.00-1.16)

Смертность от ССЗ
 Адекватная коррекция 1 17 326 Не поддается оценке
 Частичная коррекция 1 5041 Не поддается оценке
 Все исследования 2 22 367 1.15 (1.06-1.23)

   
 Число Число  Относительный риск
 когорт участников (95% ДИ)

Риски общей смертности, смертности от ССЗ и нефатальных сердечно-сосудистых событий указаны для 
повышения уровня фосфора в сыворотке крови 1 мг/дл, увеличения паратгормона в сыворотке крови 
на 100 пг/мл и увеличения кальция в сыворотке крови на 1 мг/дл. Когда включены данные только одной 
когорты, обобщающие расчеты не приводятся. ДИ – доверительный интервал.
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ли питания более половины поступающего с пищей 
фосфора приходится на животные белки. Несмотря 
на то, что содержание фосфора в растительных ис-
точниках выше, чем в животных, его биодоступность 
в отношении всасывания в желудочно-кишечном 
тракте ниже.389 Добавки, содержащие неорганический 
фосфор, характеризуются наиболее высокой биодо-
ступностью. В ряде клинических исследований под-
робно изучены преимущества контроля содержания 
фосфора и белка в пище в отношении развития вто-
ричного гиперпаратиреоза и прогрессирования ХБП 
у пациентов с умерено выраженной ХБП.390 Влияние 
ограничения содержания фосфора в пище на кост-
ные нарушения или сосудистую кальцификацию оце-
нивали только в нескольких исследованиях и лишь 
в одном изучали выживаемость. По данным post hoc-
анализа, более строгое ограничение фосфора у боль-

ных, получающих гемодиализ, было ассоциировано 
с худшими показателями нутритивного статуса и боль-
шей потребностью в дополнительной нутритивной 
поддержке.391 Наблюдалась ступенчатая тенденция 
к улучшению выживаемости при менее строгом огра-
ничении содержания фосфора, которая достигла ста-
тистической значимости у пациентов, получавших 
1001-2000 мг/сут, и тех, кто вообще не имел ограни-
чений по фосфору. В результате возникли опасения 
о развитии белково-энергетической недостаточности 
при ограничении содержания фосфора в пище. Та-
ким образом, методы, с помощью которых достигается 
ограничение фосфора, имеют большое значение.

В Таблице 29 представлено детальное сравнение 
относительной стоимости фосфат-связывающих 
препаратов (ФСП), в настоящее время использую-
щихся в клинических условиях, и эффективность 

Таблица 29 | Фосфат-связывающие препараты в рутинной клинической практике и их стоимость по категориям

Препарат Суточная доза Клинический опыт и доказательная база
Стоимость 

по категориями*

Алюминия гидроксид 1,425-2,85 г Обширный опыт клинического применения при ХБП и ТПН, 
сравнительные РКИ с плацебо отсутствуют. 
Аллюминий накапливается в костной и нервной тканях при 
длительном использовании, следует избегать одновременного 
приема кальция

1

Кальция цитрат 1,5-3 г Ограниченные данные исследований при тХПН. 
Дозозависимое снижение фосфора и повышение кальция

2

Магния карбонат 0,7-1,4 г (плюс 
кальция карбонат 
0,33-0,66 г)

Результаты краткосрочных РКИ при тХПН, 
реже гиперкальциемия

3

Сочетание кальция 
ацетата и магния 
карбоната

Кальция ацетат 
435 мг и магния 
карбонат 235 мг, 
3-10 табл. в сутки

Результаты краткосрочных РКИ при тХПН, 
реже гиперкальциемия

3

Кальция карбонат 3-6 г Обширный опыт клинического применения при ХБП и ТПН, 
ограниченное число сравнительных РКИ с плацебо. 
Дозо-зависимое снижение фосфора и повышение кальция

4

Кальция ацетат 3-6 г Обширный опыт клинического применения при ТПН, данные 
сравнительных РКИ с другими биндерами. 
Дозозависимое снижение фосфора и повышение кальция, 
но в меньшей степени, чем для кальция карбоната

4

Лантана карбонат 3 г Многочисленные данные проспективных когортных 
исследований, данные сравнительных РКИ с другими ФСП. 
Возможно накопление в костной и других тканях. Следует 
избегать одновременного приема кальция

5

Севеламера гидрохлорид 4,8-9,6 г Многочисленные данные проспективных когортных 
исследований при ТПН, данные сравнительных РКИ с другими 
ФСП; суррогатные исходы и исходы у больных, следует 
избегать одновременного приема кальция

6

Севеламера карбонат 4,8-9,6 г Данные сравнительных РКИ с другими ФСП, исследования 
сравнения эквивалентности с севеламера гидрохлоридом, 
следует избегать одновременного приема кальция

6

Сокращения: РКИ – рандомизированные клинические исследования; тХПН – терминальная стадия хронической почечной недостаточность; 
ФСП – фосфат-связывающие препараты; ХБП – хроническая болезнь почек.
* Средняя годовая стоимость алюминия гидрохлорида в Великобритании, например, составляет 51£/год, что соответствует 84$ США/год. 
Стоимость лантана и севеламера в Великобритании в 38-42 раза выше, а стоимость ФСП на основе кальция и магния в 5-7 раз выше, чем 
алюминия гидроксида (Стоимость всех препаратов приведена из прайс-листа British National Formulary 2011).
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которых была продемонстрирована в наблюдатель-
ных исследованиях или клинических испытаниях. 
Данные, касающиеся сравнения исходов у больных 
(таких как смертность), не представлены.

Существует ряд доступных ФСП, которые пере-
числены в таблице в порядке относительной стои-
мости, с учетом того, что и доступность, и стоимость 
зависят от страны и временного периода.

В Кокрановском мета-анализе, включавшем 60 
РКИ или квази-РКИ (7631 участников), оценива-
ли влияние различных ФСП у взрослых пациентов 
с ХБП.392 Авторы пришли к выводу, что все доступ-
ные ФСП снижают сывороточную концентрацию 
фосфора в сравнении с плацебо, но при этом полу-
ченные к настоящему времени данные не позволяют 
определить превосходство современных не содер-
жащих кальций ФСП в отношении таких исходов 
у больных, как общая смертность и сердечно-сосу-
дистые конечные точки при ХБП.

Международная актуальность
Доступность различных фосфат-связывающих препа-
ратов в мире различна. Следовательно, рекомендации 
относительно определенных препаратов в контек-
сте этих положений дать невозможно. Точно также, 
уровень потребления фосфора с пищей различается 
в разных странах мира, что делает эту проблему более 
или менее значимой в разных территориях. Измерение 
концентрации специфических гормонов (ПТГ, витами-
на D) на данный момент стоит дорого и может не дать 
достаточно информации, чтобы оправдать затраты.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Существующие данные поддерживают профилакти-
ку развития гиперфосфатемии и ассоциированного 
вторичного гиперпаратиреоза при ХБП. При отсут-
ствии гиперкальциемии нет показаний к назначению 
бескальциевых фосфат-связывающих препаратов, 
которые менее рентабельны, чем препараты на осно-
ве кальция. Имеющихся данных недостаточно, что-
бы можно было дать рекомендации по целевым уров-
ням кальция или ПТГ в крови, достижение которых 
позволит добиться снижения смертности или частоты 
развития ССЗ у пациентов с додиализными стадиями 
ХБП. Оценка вариабельности уровней ПТГ и витами-
на D по-прежнему представляет проблему, и эта про-
блема выходит за рамки данного руководства. Практи-
ческим врачам и организаторам здравоохранения мы 
советуем учитывать это при разработке целей лечения 
или пороговых значений для начала терапии.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Как обсуждалось выше, данные, касающиеся уров-
ня лабораторных показателей, при которых следует 
начинать терапию, видов вмешательств и целевых 
значений остаются неоднозначными. Следовательно, 

рекомендации по терапии также остаются спорными, 
а практическое применение варьирует в зависимости 
от региона и доступных ресурсов. В настоящее время 
прагматический подход состоит в оценке возможной 
корреляции симптомов с уровнями показателей в кро-
ви и анализе отклонений лабораторных показателей 
в этом контексте. Неспециалистам следует обратиться 
к местным экспертам для получения советов по кон-
кретным пациентам.

На момент написания рекомендаций по ХБП 
рекомендации KDIGO по этой проблеме не были 
подвергнуты пересмотру. Мы попытались сопоста-
вить современные представления с опубликованными 
рекомендациями, предназначенными для популяций 
без ХБП.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Необходимы клинические исследования, сравниваю-
щие с плацебо такие методы лечения как заместитель-
ная терапия витамином D, ограничение содержания 
в пище фосфора, применение фосфат-связывающих 
препаратов и кальцимиметиков, чтобы оценить такие 
исходы как смертность и ССЗ у пациентов с ХБП.

Определение уровня витамина D – спорное и доро-
гое исследование, поэтому здесь оно не поддерживается.

Дополнительное назначение витамина D 
и бисфосфонатов у пациентов с ХБП

3.3.5:  Для снижения повышенной концентрации 
ПТГ у пациентов с ХБП, не получающих 
диализ, мы предлагаем не назначать в ру-
тинной практике препараты витамина D 
или его аналоги при отсутствии подозре-
ваемой или подтвержденной недостаточ-
ности витамина D. (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение призвано подчеркнуть отсутствие 
надежных данных в поддержку как измерения, так 
и лечения недостаточности витамина D в популяции 
пациентов с додиализными стадиями ХБП. В нем 
клиницистам рекомендуется более полно оценивать 
конкретную ситуацию. Согласно международно-
му определению недостаточность витамина D диа-
гностируют при концентрации витамина D в крови 
<20 нг/мл (<50 нмоль/л). Снижение уровня 25(OH)D  
часто встречается у пациентов с додиализными ста-
диями ХБП; концентрация <15 нг/мл (<37 нмоль/л) 
наблюдаются как минимум у 12-15% пациентов с ХБП, 
и более распространена при более низких уровнях 
СКФ, у госпитализированных пациентов и у лиц, от-
носящихся к крайним возрастным группам и опре-
деленным расам. Дефицит 25(OH)D характеризуется 
повышенным риском переломов и ассоциирован с по-
вышением смертности. При прогрессировании ХБП 
уровень 1,25(OH)2D постепенно снижается и тесно 
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связан с увеличением концентрации ПТГ. У лиц с де-
фицитом витамина D его дополнительное назначение 
приводит к увеличению МПК и мышечной силы, сни-
жает риск переломов и падений, а также концентрацию 
ПТГ. Показано, что при отсутствии дефицита лечение 
препаратами витамина D и его аналогами не оказывает 
положительного влиянии ни на смертность, ни раз-
витие сердечно-сосудистых исходов.

Доказательная база
Существует большое количество данных, подтверж-
дающих, что дефицит 25(OH)D в общей популяции 
и в популяции пациентов с ХБП,367,393 по-видимому, яв-
ляется многофакторным. Кроме дефицита 25(OH)D,  
при снижении СКФ было отмечено прогрессиру-
ющее повышение распространенности дефицита 
1,25(OH)2D, возникающего раньше, чем дефицит 
25(OH)D (Рисунок 20).

Отсутствие взаимосвязи между уровнями 25(OH)D 
и 1,25(OH)2D было очевидно, но отмечалась сильная 
ассоциация между дефицитом 1,25(OH)2D и концен-
трацией ПТГ. Стоит отдельно отметить, что при СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 повышение Ал/Кр в моче было 
ассоциировано со снижением уровня 1,25(OH)2D.

Потенциальное значение дефицита этих веществ 
было проиллюстрировано в ряде исследований, по-
священных изучению взаимосвязи между низкими 
уровнями 25(OH)D и 1,25(OH)2D и общей смертно-
стью и смертностью от ССЗ в разных когортах.393,394

Несмотря на ассоциации со смертностью, систе-
матический обзор опубликованных к настоящему 
времени данных о дополнительном назначении ви-
тамина D пациентам с додиализными стадиями ХБП, 
показал только улучшение биохимических конечных 
точек. В ряде публикаций395,396 была сделана попыт-
ка обобщить эффективность терапии витамином D 
в отношении биохимических, костных, сердечно-со-
судистых исходов и смертности у пациентов с додиа-
лизными стадиями ХБП. Обнаружено, что ни состав, 
ни путь или схема введения препаратов витамина D 
не влияют на риск смерти или потребность в диа-
лизной терапии, хотя препараты витамина D значимо 
снижали концентрацию ПТГ в крови. Ни в одном 
из этих исследований не оценивали исходы, связан-
ные с ССЗ, поражением костей или смертностью.

Международная актуальность
Значение дефицита витамина D изучалось как в об-
щей популяции, так и в популяции лиц с ХБП. В за-
висимости от культурных особенностей и факто-
ров окружающей среды были идентифицированы 
определенные популяции с более высоким риском 
развития дефицита витамина D; по существующим 
оценкам, распространенность дефицита витамина D 
в мире варьирует от 25% до 60%. Популяции с ХБП 
на территориях высокого риска могут быть более уяз-
вимыми. Взаимосвязь между снижением функции по-
чек и нарастанием дефицита витамина D неизвестна.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Дополнительная терапия витамином D улучшает 
биохимические конечные точки практически в той же 
степени, что и активные аналоги витамина D, но при 
более низкой стоимости и меньшем количестве по-
бочных эффектов. Определение уровня 25(OH)D 
в крови – дорогостоящий метод, и все что требуется 
в популяции пациентов с ХБП и дефицитом витами-
на D, это простое восполнение дефицита витамина D, 
по крайней мере, до получения новых доказательств. 
Нет необходимости определять уровень витамина D 
в общей практике, кроме как в образовательных или 
научно-исследовательских целях.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Соответствующие дозы и состав препаратов витами-
на D, целевые уровни для начала терапии, частота, 
путь введения и безопасность при различной тяжести 
ХБП требуют уточнения.

3.3.6:  Мы предлагаем не назначать бисфосфона-
ты пациентам с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2  
(категории СКФ С4-С5) без строгих кли-
нических показаний. (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Соотношение риск/польза для бисфосфона-
тов в популяции ХБП изучено недостаточно хо-
рошо. Показания к назначению бисфосфона-
тов включают остеопороз, кортикостероидную 

Рисунок 20 | Распространенность дефицита 1,25(OH)2D3, 
25(OH)D3 и вторичного гиперпаратиреоза по интервалам 
уровней СКФ. ПТГ – паратиреоидный гормон; СКФ – скорость 
клубочковой фильтраци;. Печатается с изменениями, с разрешения  
издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. 
Levin A, Bakris GL, Molitch M, et al.367 Prevalence of abnormal serum 
vitamin D, PTH, calcium, and phosphorus in patients with chronic 
kidney disease: results of the study to evaluate early kidney disease. 
Kidney Int 2007;71: 31-38; доступно по ссылке: http://www.nature.
com/ki/journal/v71/n1/pdf/5002009a.pdf
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терапию, злокачественные заболевания и болезнь 
Педжета. У пациентов с ХБП и категориями СКФ 
>60 мл/мин/1,73 м2 с остеопорозом и/или высо-
ким риском переломов, а также у пациентов с СКФ 
30-60 мл/мин/1,73 м2 с нормальным уровнем ПТГ, 
остеопорозом и/или высоким риском переломов ле-
чение должно быть таким же как и в общей популя-
ции (хотя может потребоваться изменение дозы, см. 
Таблицу 30).

У пациентов с ХБП и более низкими категори-
ями СКФ (<30-35 мл/мин/1,73 м2) правильно диа-
гностировать остеопороз становится все сложнее, 
и до обсуждения терапии бисфосфонатами необ-
ходимо исключить другие формы почечной остео-
дистрофии, требующие альтернативных подходов 
к лечению. У пациентов с адинамической болезнью 
кости, вероятность которой возрастает при низких 
категориях СКФ, нет доказательств вреда или пользы 
бисфосфонатов в отношении прочности кости или 
сосудистой кальцификации.

Доказательная база
Бисфосфонаты увеличивают МПК, снижают мета-
болизм костной ткани и риск переломов, связанных 
с хрупокстью костей. Биодоступность внутривенных 
форм бисфосфонатов составляет 100%, а перораль-
ных – только 1-5%. Примерно 50-80% доступного 
бисфосфоната захватывается костью, а оставшиеся 
20-50% экскретируются с мочой в неизмененном виде. 
Несмотря на то, что бисфосфонаты при приеме внутрь 
не оказывали неблагоприятного влияния на функ-
цию почек у лиц с выраженным снижением СКФ 
(до 15мл/мин/1,73 м2), в post hoc-анализе результатов 
клинического исследования их безопасность и эффек-
тивность при СКФ ниже 30 мл/мин/1,73 м2 не были 
достаточно подтверждены, а с внутривенным введени-
ем бисфосфонатов была связана нефротоксичность, 
особенно при большой скорости инфузии (Табли-
ца 30).9,397,398 Таким образом, исходя из соображений 
безопасности для пациентов, данная рекомендация 
призвана ограничить применение этих препаратов 
у лиц с нарушением функции почек.

Таблица 30 | Обобщенные данные по применению бисфосфонатов при ХБП

Препарат Показания
Доза, кратность и путь 
введения

Специальные рекомендации при 
ХБП и комментарии по клиническим 
исследованиям

Алендронат Постменопаузный остеопороз
Применение ГКС

10 мг/сут, внутрь
70 мг/нед, внутрь

СКФ <35 мл/мин/1,73 м2: не рекомендуется
Отсутствуют сообщения о нежелательных 
явлениях, специфичных для ХБП

Клодронат Поражение костей  
при злокачественных 
новообразованиях

1,6-3,2 г/сут, внутрь СКФ <10 мл/мин/1,73 м2: противопоказан
СКФ 10-30 мл/мин/1,73 м2: снизить дозу на 50%

Этидронат Постменопаузный остеопороз 
Применение ГКС 
Болезнь Педжета

400 мг/сут 14 дней, внутрь 
5-10 мг/кг/сут до 6 мес

Незначительное снижение функции почек: 
снизить дозу
Умеренное или тяжелое нарушение функции 
почек: избегать применения
Данные о применении при ХБП отсутствуют

Ибандронат Поражение костей  
при злокачественных 
новообразованиях 
Постменопаузный остеопороз

150 мг раз в месяц, внутрь
3 мг каждые 3 мес, в/в

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: не рекомендуется
Отсутствуют сообщения о нежелательных 
явлениях, специфичных для ХБП

Памидронат Поражение костей  
при злокачественных 
новообразованиях
Болезнь Педжета

15-60 мг однократно, в/в
30 мг в нед. в течение  
6 мес, в/в

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: избегать применения
Сообщалось о развитии ОПП

Ризедронат Постменопаузный остеопороз
Применение ГКС
Болезнь Педжета

5 мг/сут, внутрь
35 мг/нед., внутрь

СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: противопоказан
Отсутствуют сообщения о нежелательных 
явлениях, специфичных для ХБП

Тилудронат Болезнь Педжета 400 мг/сут в течение 3 мес КлКр <30 мл/мин: противопоказан
Данные о применении при ХБП отсутствуют

Золедронат Поражение костей  
при злокачественных 
новообразованиях
Постменопаузный  
остеопороз
Болезнь Педжета

4-5 мг однократно, в/в СКФ <30 мл/мин/1,73 м2: избегать применения
СКФ <60 мл/мин/1,73 м2: ступенчатое снижение 
дозы
Данные о применении при ХБП отсутствуют, 
сообщалось о развитии ОПП у пациентов без 
ХБП

Сокращения: КлКр – клиренс креатинина; в/в – внутривенно; ОПП – острое повреждение почек; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 
ХБП – хроническая болезнь почек.
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Международная актуальность
Учитывая различия в стоимости и клиническом приме-
нении, использование бисфосфонатов в мире разли-
чается. Следовательно, это положение может быть ме-
нее применимо в отдельных странах и регионах.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Учитывая широкое применение бисфосфонатов 
в развитых странах, особенно у женщин пожилого 
возраста, у которых также есть вероятность некото-
рого нарушения функции почек, отказ от исполь-
зования бисфосфонатов с этой группе может пред-
ставлять проблему. Необходимо мониторировать 
клиническое применение и иметь представление 
о результатах внедрения этой рекомендации в круп-
ных популяциях, которые могут извлечь или же не из-
влечь пользу из применения этих препаратов.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Несмотря на эти сомнения, данные, полученные 
на уровне первичного звена оказания медицинской 
помощи в США, свидетельствуют, что бисфосфона-
ты часто назначаются пациентам с ХБП. Даже в под-
группе пациентов с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 ис-
пользование бисфосфонатов было не менее частым, 
чем в популяции без ХБП.399 В этом исследовании 
у пациентов с ХБП вероятность получения бис-
фосфонатов была почти в 7 раз выше, чем вероят-
ность получения активных метаболитов витамина D. 
Схожая неопределенность в отношении эффектив-
ности и безопасности такой терапии у пациентов 
с ХБП была продемонстрирована в британском 
исследовании, включавшем пациентов, наблюдав-
шихся в нефрологических центрах.400 У полови-
ны больных, которым назначали бисфосфонаты, 
СКФ была <30 мл/мин/1,73 м2 и в то же время 
не менее 50% больных с более высокой СКФ и под-
твержденным остеопорозом не получали терапию 
бисфосфонатами.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы оце-
нить, будут ли бисфосфонаты за счет снижения ме-
таболизма в костной ткани у лиц с исходно низким 
костным метаболизмом оказывать положительное 
или отрицательное воздействие на костную ткань 
и кальцификацию сосудов или нет.

3.4: АЦИДОЗ

Распространенность и тяжесть метаболического аци-
доза у пациентов с ХБП прогрессивно возрастает 
по мере снижения СКФ (Таблица 27).

Адаптивные изменения экскреции кислот почка-
ми сначала предотвращают снижение концентрации 

бикарбоната в сыворотке крови, но как только СКФ 
становится <40 мл/мин/1,73 м2, как правило разви-
вается метаболический ацидоз.

3.4.1:  Для поддержания сывороточного бикарбо-
ната в пределах нормальных значений мы 
предлагаем у пациентов с ХБП и концен-
трацией бикарбоната в сыворотке крови 
<22 ммоль/л проводить лечение с приме-
нением бикарбоната внутрь (при отсут-
ствии противопоказаний). (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Концентрация бикарбоната в сыворотке крови ниже 
22 ммоль/л ассоциирована с повышенным риском 
прогрессирования ХБП и смерти. Напротив, повы-
шение уровня бикарбоната в крови более 32 ммоль/л 
ассоциировано с повышением риском смерти неза-
висимо от состояния функции почек. Небольшие 
исследования дополнительного назначения щелоч-
ных средств показали замедление скорости прогрес-
сирования ХБП и улучшение нутритивного статуса 
у пациентов с ХБП. Таким образом, это положение 
призвано подчеркнуть потенциальные преимущества 
дополнительного назначения бикарбоната внутрь для 
поддержания концентрации бикарбоната в крови 
в нормальных пределах, но формулировка «предлага-
ем» в этом положении отражает отсутствие надежной 
доказательной базы в поддержку этой рекомендации.

Доказательная база
Хронический метаболический ацидоз ассоциирован 
с повышением катаболизма белков, уремическим по-
ражением костей, потерей мышечной массы, хрони-
ческим воспалением, нарушением обмена глюкозы, 
нарушением сердечной функции, прогрессировани-
ем ХБП и повышенной смертностью.401-410 Предпо-
ложение о благотворном воздействии коррекции аци-
доза впервые было высказано Richard Bright411 и было 
с энтузиазмом воспринято Arthur Osman,313 а позднее 
исследовано Lyon et al. Lyon предпринял что-то вро-
де перекрестного исследования по применению би-
карбоната у 17 больных с умеренно выраженной по-
чечной недостаточностью и пришел к выводу, что 
назначение щелочных средств может способствовать 
сохранению функции почек.313 Rustom et al. отмети-
ли у 11 пациентов с незначительно/умеренно выра-
женным нарушением функции почек (средняя СКФ 
по клиренсу 51Хр-ЭДТА, 46,2±6,0 мл/мин/1,73 м2) 
и протеинурией (3,2±0,8 г/сут) снижение как ката-
болизма в проксимальных почечных канальцах, так 
и концентрации маркеров канальцевого повреждения 
после приема внутрь NaHCO3.414 Они предположили, 
что пероральный прием бикарбоната натрия позво-
лит защитить проксимальные почечные канальцы 
и замедлить прогрессирование поражения почек. 
Mathur et al. рандомизировали 40 пациентов с незна-
чительно или умеренно выраженной ХБП в группы 
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перорального приема бикарбоната (1,2 мэкв/кг мас-
сы тела) или плацебо, проводили лечение в течение 
3-х месяцев и предположили, что коррекция мета-
болического ацидоза значительно замедляет при-
рост мочевины в крови.415 В более крупном иссле-
довании рандомизировали 134 взрослых пациента 
с умеренно выраженной и тяжелой ХБП (КлКр 15-
30 мл/мин/1,73 м2) и уровнем бикарбоната в сыво-
ротке 16-20 ммоль/л либо на дополнительный прием 
бикарбоната натрия внутрь (1,82±0,80 г/сут), либо 
на стандартную терапию в течение 2-х лет.416 Пер-
вичными конечными точками были скорость сни-
жения функции почек, доля пациентов с быстрым 
снижением функции почек (>3 мл/мин/1,73 м2 в год) 
и развитие тХПН (КлКр <10 мл/мин [<0,17 мл/сек]). 
Вторичными конечными точками были ППБ, нор-
мализация белкового азота, уровень альбумина в сы-
воротке крови и окружность мышц в средней трети 
плеча. В группе терапии бикарбонатом уровень би-
карбоната в сыворотке значимо возрастал, но, не-
смотря на нагрузку натрием, у этих больных разли-
чий в уровне АД, потребности в антигипертензивных 
средств и петлевых диуретиков или частоте госпи-
тализации по поводу сердечной недостаточности 
по сравнению с контрольной группой не отмече-
но. Скорость снижения КлКр в группе бикарбоната 
значительно замедлялась по сравнению с контролем 
(5,93 против 1,88 мл/мин/1,73 м2, P<0,0001), быстрое 
прогрессирование наблюдалось реже (9% против 
45%, ОР 0,15; 95% ДИ 0,06-0,4; P<0,0001), и у мень-
шего количества больных развилась тХПН (6,5% 
против 33%, ОР 0,13; 95% ДИ 0,04-0,40; P<0,001). 
На фоне дополнительного приема бикарбоната также 
значительно улучшались показатели нутритивного 
статуса. В нерандомизированном исследовании срав-
нивали влияние перорального приема цитрата на-
трия (в дозе, эквивалентной 1 ммоль/кг бикарбоната 
в сутки) течение 2 лет у 30 пациентов с гипертониче-
ской нефропатией и у 29 лиц из контрольной груп-
пы.417 Статистически значимых различий исходных 
демографических показателей, систолического АД, 
уровня бикарбоната в венозной крови или показа-
телей функции почек между этими двумя группами 
не было. Все больные во время исследования получали 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, 
и в течение 6-месячного вводного периода до начала 
исследования АД контролировалось на одинаковом 
уровне в обеих группах. После 24 месяцев лечения 
у пациентов, получавших цитрат натрия внутрь, 
уровень экскреции эндотелина-1 и N-ацетил-р-D-
глюкозаминидазы с мочой был значительно ниже, 
а снижение СКФ существенно замедлялось по срав-
нению с контрольной группой.

Международная актуальность
Дополнительное назначение щелочных препаратов 
представляется весьма перспективным, недорогим 
и высокоэффективным методом дополнительной 

терапии у пациентов с ХБП, доступным во всех по-
пуляциях. Сведения о распространенности ацидоза 
в разных популяциях и странах мира отсутствуют.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Применение натрия бикарбоната или кальция кар-
боната как источника щелочных оснований не пред-
ставляет финансовых затруднений для практического 
здравоохранения в большинстве стран.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Назначение пациентам с ХБП бикарбоната натрия 
или цитрата натрия может вызывать беспокойство 
в связи с дополнительной нагрузкой натрием. Пере-
крестное исследование по применению бикарбоната 
натрия в дозе 200 ммоль/сут (17 г/сут) по сравнению 
с хлоридом натрия в дозе 200 ммоль/сут (12 г/сут) 
у 10 пациентов с тяжелой ХБП (КлКр 2,5-16,8 мл/мин 
[0,04-0,28 мл/с]) на фоне резкого ограничение при-
ема соли с пищей показало, что хлорид натрия, вызы-
вает увеличение веса и повышение АД, а бикарбонат 
натрия на дает таких осложнений.418 Последующее 
изучение отдаленных результатов свидетельствовало, 
что если резкое ограничение приема хлорида натрия 
внутрь переносимо, то с целью сохранения баланса 
натрия, прием бикарбоната натрия внутрь следует 
сочетать с ограничением потребления хлорида на-
трия.419 Учитывая отсутствие крупных и продолжи-
тельных исследований, многие все еще не убеждены, 
что это обоснованная рекомендация и считают этот 
вопрос спорным. Мы все-таки сочли возможным 
ознакомить клиницистов с этими противоречиями, 
а не умолчать о данной проблеме.

ОТКАЗ ОТ ОТВЕТСТВЕННОСТИ 
Поскольку издателями, редакцией и ISN были пред-
приняты все возможные усилия, чтобы избежать по-
явления на страницах журнала неточных или вводя-
щих в заблуждение данных, мнений или заявлений, 
они ясно декларируют, что данные и мнения, содер-
жащиеся в статьях и рекламных материалах, нахо-
дятся полностью в сфере ответственности авторов, 
владельцев авторских прав или рекламодателей. Со-
ответственно, издатели и ISN, редакция и их заказчи-
ки, служащие и агенты не несут никакой ответствен-
ности за какие бы то ни было последствия любых 
таких неточных или вводящих в заблуждение дан-
ных, мнений или заявлений. И хотя были пред-
приняты все усилия для того, чтобы дозы лекарств 
и другие количественные величины, приведенные 
в этом тексте, были представлены аккуратно, чита-
телям при использовании новых методов и техник 
применения лекарственных препаратов, описан-
ных в этом журнале, рекомендуется пользоваться 
ими только вместе с собственными публикациями  
производителей препаратов.
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Глава 4: Другие осложнения ХБП: ССЗ, дозирование 
лекарственных средств, безопасность пациентов, 
инфекции, госпитализации и оговорки, касающиеся 
диагностики осложнений ХБП

В этом разделе рассматривается ряд важных проблем, 
которые влияют на исходы у пациентов с ХБП. В част-
ности, обсуждаются ССЗ, интерпретация результатов 
исследований по диагностике ССЗ, инфекции, вак-
цинация, госпитализации, медикаментозная терапия 
и безопасность пациентов. Этот раздел предназначен 
в помощь практическому врачу при учете специфиче-
ских нюансов, связанных с исследованиями и назна-
чением лекарственных препаратов пациентам с ХБП, 
а также служит для предупреждения всех клиницистов 
о том, что многие широко распространенные методы 
исследования, возможно, могут оказаться не столь 
полезны для диагностики или оценки результатов те-
рапии у пациентов с ХБП. Полный анализ всех мето-
дов исследования в отношении их чувствительности 
и специфичности в разных группах пациентов с ХБП 
выходит за рамки данного руководства и обзора до-
казательств, но в будущем это может быть полезным 
направлением исследований.

4.1: ХБП и ССЗ

В популяционных исследованиях продемон-
стрировано увеличение риска общей и сердеч-
но-сосудистой смертности при снижении СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 или при альбуминурии. Это 
не может быть объяснено только за счет традицион-
ных факторов риска. Существуют специфические 
для ХБП факторы риска, ассоциированные с далеко 
зашедшей ХБП, которые обусловливают высокую 
заболеваемость и смертность даже у лиц молодого 
возраста. У пациентов с ХБП вероятность развития 
сердечно-сосудистых событий выше, чем вероятность 
прогрессирования до тХПН, у них хуже прогноз, 
выше летальность после острого инфаркта миокарда 
(ИМ) и выше риск рецидива ИМ, сердечной недоста-
точности и внезапной сердечной смерти. Воздействия 
на модифицируемые факторы сердечно-сосудистого 
риска, например, коррекция АД и контроль сахарного 
диабета, замедляют также и прогрессирование ХБП.

4.1.1:  Мы рекомендуем рассматривать всех па-
циентов с ХБП как лиц с повышенным 
риском развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. (1А)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение сформулировано таким образом, что-
бы отразить сильные и независимые ассоциации меж-
ду категориями СКФ и альбуминурии и риском ССЗ 

у пациентов с ХБП, и оно применимо как у взрослых, 
так и у детей.

Доказательная база
Крупные когортные исследования продемонстрирова-
ли сильную и независимую связь между ССЗ (острым 
коронарным синдромом [ОКС], инсультом, сердеч-
ной недостаточностью и внезапной сердечной смер-
тью) и ХБП, классифицируемой по категории рСКФ 
(после поправки на известные факторы риска ССЗ, на-
личие ССЗ в анамнезе и протеинурию). У пациентов 
с рСКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2 риск возрастал на 43%, 
а у пациентов с рСКФ ниже 15 мл/мин/1,73 м2 – 
на 343%.58 Несмотря на то, что у больных с СКФ 
категории С5 (СКФ <15 мл/мин/1,73 м2) имеется 
наиболее высокий риск сердечно-сосудистых собы-
тий, частота таких событий будет выше у лиц с СКФ 
категории С3a-С3b (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2) 
из-за гораздо большей распространенности этих ка-
тегорий.420 У пациентов с ХБП сердечно-сосудистые 
осложнения возникают в более молодом возрасте, 
свидетельствуя о том, что ХБП способствует уско-
ренному развитию ССЗ.421 Прогноз после острого 
события зависит от уровня СКФ; при СКФ ниже 
45 мл/мин/1,73 м2 наблюдается значительное повы-
шение летальности.422-424

Альбуминурия ассоциирована с длительностью 
и тяжестью АГ, неблагоприятным липидным про-
филем (повышением уровня общего холестерина, 
триглицеридов и липопротеинов(а) и снижением 
ХС-ЛПВП),425 а также нарушениями свертывания 
крови. При высоком уровне протеинурии, незави-
симо от уровня рСКФ, повышается риск смертности 
и развития ИМ.426 Во многих исследованиях проде-
монстрирована независимая от функции почек ассо-
циация между даже небольшой альбуминурией и по-
вышением риска ССЗ у больных СД, популяционные 
исследования с участием лиц без сахарного диабета 
подтвердили, что даже небольшая альбуминурия ас-
социирована с повышенным риском ССЗ. В иссле-
довании Third Copenhagen study (Третье Копенгаген-
ское исследование) у больных с микроальбуминурией 
риск ишемической болезни сердца (ИБС) возрастал 
независимо от возраста, пола, функции почек, на-
личия СД, АГ и уровня липидов в крови.427 Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium (Консорциум 
по прогнозу хронической болезни почек) проде-
монстрировал, что в когорте пациентов, наблюдаю-
щихся у врачей общей практики, отмечалось повы-
шение смертности от ССЗ при Ал/Кр более 30 мг/г 
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(3 мг/ммоль).4 Анализ данных исследования HOPE 
(Heart Outcomes Prevention Evaluation – Исследова-
ние по профилактике сердечных исходов) показал, 
что любой уровень альбуминурии является факто-
ром риска развития сердечно-сосудистых событий 
у лиц с диабетом и без него.428 Отсутствие порогового 
значения альбуминурии, определяющего сердечный 
риск, было также подтверждено у пациентов с гипер-
трофией левого желудочка (ГЛЖ) в исследованиях 
HUNT 2429 и LIFE (Losartan Intervention For Endpoint 
Reduction in Hypertension – Применение лозартана 
для снижения вероятности достижения конечных то-
чек при артериальной гипертензии).430 Альбуминурия 
и снижение рСКФ были синергическими фактора-
ми риска смерти от ССЗ в исследовании HUNT2, 
а использование одновременно критериев Ал/Кр 
и рСКФ улучшало стратификацию риска ССЗ во всех 
возрастных категориях и особенно у лиц в возрасте 
≥70 лет.429

В исследовании MDRD в когорте пациентов с ка-
тегориями СКФ С3a-С4 (СКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2) 
обнаружена сильная ассоциация между уровнем ци-
статина С и общей смертностью и смертностью 
от ССЗ, особенно у лиц пожилого возраста.431 Анализ 
данных исследований MESA и CHS (Cardiovascular 
Health Study – Исследование сердечно-сосудисто-
го здоровья) показал, что наихудший прогноз в от-
ношении развития ССЗ, сердечной недостаточно-
сти и прогрессирования ХБП оказался у пациентов 
с ХБП, диагностированной по формуле, основанной 
на уровне цистатина С.432

ГЛЖ часто встречается при ХБП, является при-
знаком поражения органа-мишени и ассоциирова-
на с повышением сердечно-сосудистой смертности 
при ХБП.360 Кроме того, важно учитывать значение 
связанных с ХБП специфических факторов риска, 
особенно у пациентов с более тяжелой ХБП (СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2) и, по возможности, корректи-
ровать их. Считается, что анемия играет особую роль 
в раннем развитии ССЗ у пациентов с ХБП. Хотя лече-
ние анемии ассоциировано с улучшением общего со-
стояния и повышением толерантности к физическим 
нагрузкам, результаты нескольких РКИ, посвященных 
коррекции анемии, свидетельствуют о нецелесообраз-
ности полной коррекции анемии у больных со сни-
жением СКФ (<60 мл/мин/1,73 м2). Мета-анализ 9-ти 
РКИ, сравнивающих различные целевые уровни Hb, 
свидетельствовал об увеличении смертности и ухудше-
нии контроля АД при более высоких целевых значени-
ях Hb независимо от категории СКФ.433,434 У больных 
с исходной ГЛЖ (признаком поражения органа-
мишени), частота которой в когорте исследования 
CREATE (Cardiovascular Risk Reduction by Early Anemia 
Treatment with Epoetin Beta Trial – Снижение сердеч-
но-сосудистого риска при ранней коррекции анемии 
эпоэтином бета) достигала 47%, сердечно-сосудистые 
исходы были значимо хуже при достижении высоких 
целевых значений Hb на фоне терапии.435

В исследовании SEEK (Study for the Evaluation 
of  Early Kidney disease – Выявление заболеваний 
почек на ранней стадии) было обнаружено, что 
нарушения минерального обмена со снижением 
уровней 1,25-дигидроксивитамина D и ПТГ наблю-
дались уже на ранней стадии ХБП, однако уровни 
кальция и фосфора в крови, как правило, остава-
лись в пределах нормы, пока рСКФ не снижалась 
до <40 мл/мин/1,73 м2.367 Ассоциация между повы-
шением уровня фосфора в крови и смертностью 
от ССЗ была продемонстрирована в проспектив-
ном исследовании пациентов с ХБП, и это также 
считали ассоциированным со снижением уровня 
витамина D.436

Педиатрические аспекты
Хотя большинство данных и доказательств, касаю-
щихся высокого риска сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности в популяции детей с заболева-
ниями почек, получены у детей с тХПН (получающих 
диализ или перенесших трансплантацию),437-440 при-
знается, что многие, если не все факторы, ответствен-
ные за такие исходы, появятся на более ранних ста-
диях ХБП. Фактически, современные рекомендации 
American Heart Association (Американской ассоциа-
ции сердца) по снижению риска ССЗ у детей, относят 
детей с ХБП в категорию наиболее высокого риска.441

В подгрупповом анализе исследования CKiD 
Wilson et al.442 обнаружили крайне высокую распро-
страненность четырех традиционных факторов ри-
ска развития ССЗ (АГ, дислипидемии, нарушения 
обмена глюкозы и ожирения) в когорте, состоящей 
из 586 детей с незначительно и умеренно выраженной 
ХБП, диагностированной на основании результатов 
измерения СКФ с помощью йогексола. В этом попе-
речном исследовании у 250 детей (у которых наличе-
ствовали данные по всем исследуемым переменным) 
медиана СКФ составила 45,2 мл/мин/1,73 м2 (ИКР 
34,6-58,2), распространенность АГ – 46%, дислипиде-
мии – 44%, нарушений обмена глюкозы – 21% и ожи-
рения – 15%. Отмечалась высокая частота гипертри-
глицеридемии (в 33% случаев). В общей сложности 
только у 26% детей в группе отсутствовали факторы 
риска, у 39% присутствовал как минимум один фак-
тор риска, у 22% – два, у 11% – три и у 2% обнару-
живались все четыре фактора риска. Распространен-
ность всех этих факторов оставалась повышенной 
даже когда исследуемая популяция была ограниче-
на группой худых пациентов (ИМТ <85-го перцен-
тиля). В этой группе по-прежнему присутствовали 
два или три фактора риска ССЗ: у 20% и 2% детей, 
соответственно. Даже среди худых пациентов у 12% 
были обнаружены нарушения метаболизма глюкозы. 
Наконец, при многофакторном регрессионном ана-
лизе было показано, что гломерулярное заболевание 
как причина ХБП и наличие протеинурии нефроти-
ческого уровня были ассоциированы со значитель-
ным увеличением вероятности факторов риска ССЗ: 
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1,96 (95% ДИ 1,04-3,72) и 2,04 (95% ДИ 0,94-4,43), 
соответственно.

Кроме того, хорошо известно, что толщина ком-
плекса интима-медиа сонных артерий и скорость 
пульсовой волны, которые являются потенциальны-
ми суррогатными показателями сосудистого пораже-
ния у детей, могут увеличиваться в педиатрической 
популяции с ХБП.443,444

Более подробно патофизиология и многокомпо-
нентность ССЗ в популяции детей с ХБП обсужда-
ется в двух последних обзорах Mitsnefes  и Shroff  
et al.446 В обеих публикациях рассматривается и об-
суждается патофизиология как традиционных, так 
и связанных с ХБП факторов риска развития ССЗ, 
наблюдающихся в этой популяции. 

4.1.2:  Мы рекомендуем, чтобы характер лече-
ния, проводимого по поводу ишемической 
болезни сердца пациентам с ХБП, не был 
ограничен в связи с наличием у них ХБП. 
(1А)

4.1.3:  Мы предлагаем назначать антиагреганты 
взрослым пациентам с ХБП и риском ате-
росклеротических осложнений (при отсут-
ствии повышенного риска кровотечений, 
который быть сопоставлен с возможными 
преимуществами в отношении ССЗ). (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения призваны отразить рост доказатель-
ной базы, свидетельствующей о том, что у пациентов 
с ХБП терапия, направленная на традиционные фак-
торы риска, оказывает положительное воздействие, 
и что у них заранее отказываться от общепринятых 
исследований и методов лечения или модифициро-
вать таковые. В связи с тем, что популяция пациентов 
с ХБП изучена недостаточно, но, по всей видимости, 
эти больные так или иначе входили в крупные по-
пуляционные исследования, обоснование для моди-
фикации факторов риска такое же, как и в общей 
популяции. Модификация факторов риска включает:
1. Отказ от курения.
2. Физические нагрузки.
3.  Снижение веса до оптимального целевого значения.
4.  Модификацию липидного спектра, учитывая, что 

снижение риска, ассоциированное с терапией 
статинами у взрослых пациентов с ХБП, относи-
тельно постоянно в широком диапазоне исход-
ных уровней холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП).

5.  Оптимальный контроль сахарного диабета 
(HbA1с<7% [53 ммоль/моль]).

6.  Оптимальный контроль АД на уровне 
<140/90 мм рт.ст. или <130 мм рт.ст. у лиц с ХБП 
и с учетом степени протеинурии (см. рекоменда-
ции 3.1.4 и 3.1.5).

7.  Назначение аспирина с целью вторичной, 
но не первичной профилактики.

8.  Коррекция анемии в соответствии с индивидуаль-
ными целевыми значениями (см. Клинические прак-
тические рекомендации KDIGO по коррекции анемии 
при ХБП11).

Доказательная база
Принимая во внимание взаимосвязь между сердеч-
ной функцией, перфузией почек, атеросклерозом 
и гломерулосклерозом, поддержание здоровья сер-
дечно-сосудистой системы, в конечном счете, вли-
яет на «здоровье почек». Подробное описание этих 
сложных биологических механизмов выходит за рам-
ки данных рекомендаций, но ссылки на него можно 
найти в списке использованной литературы.

Имеются доказательства, что в общей популяции 
отказ от курения ассоциирован со снижением риска 
ССЗ. В отношении ХБП имеются доказательства, 
что курение ассоциировано с прогрессированием по-
ражения почек, хотя специфических данных в под-
держку отказа от курения для замедления прогресси-
рования нет.447

У пациентов с ХБП мышечная сила и аэробная 
активность снижены. Показано, что на додиализных 
стадиях ХБП физические нагрузки положительно 
влияют на функциональные возможности и АД.448

Снижение веса у пациентов с ХБП и ожирением 
позволяет замедлить прогрессирование, уменьшает 
протеинурию и АД.354

Исследование SHARP (Study of  Heart and Renal 
Protection – Исследование защиты сердца и по-
чек)449 на сегодняшний день представляет собой наи-
более крупное РКИ с участием пациентов с ХБП. 
Его результаты свидетельствуют, что липид-сни-
жающая стратегия, включающая прием симваста-
тина и эзетимиба в фиксированных дозах, привела 
к снижению частоты атеросклеротических событий 
по сравнению с плацебо. Исследуемая когорта со-
стояла из пациентов в возрасте старше 40 лет с рСКФ 
ниже 60 мл/мин/1,73 м2; исследование было между-
народным и включало более 9000 участников из раз-
ных стран мира. Липид-снижающая стратегия была 
эффективна и безопасна. Специфические целевые 
уровни липидов для пациентов с ХБП установлены 
не были. Лечебные стратегии следует внедрять в со-
ответствии с современными рекомендациями для по-
пуляций высокого риска.

В момент написания этого руководства Клинические 
практические рекомендации KDIGO ведению дислипиде-
мии при хронической болезни почек находились на ста-
дии подготовке к публикации. Вкратце, ключевые 
положения чернового варианта этих рекомендаций 
включают назначение липид-снижающих препара-
тов лицам в возрасте ≥50 лет с высоким риском ате-
росклероза независимо от уровня ЛПНП. Поскольку 
это руководство к моменту публикации настоящих 
рекомендаций еще не было завершено, заинтересо-
ванным читателям следует обратиться к окончатель-
ному документу, опубликованному в 2013 г.



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

156  Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017

Преимущества аспирина у пациентов с ХБП и АГ 
были продемонстрированы в post hoc-анализе исследо-
вания HOT (Hypertension Optimal Treatment – Опти-
мальная терапия артериальной гипертензии).450 Jardine 
et al. сообщили, что на каждую тысячу пациентов 
с рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2, получавших лечение 
в течение 3,8 лет, будет предотвращено 76 значи-
мых сердечно-сосудистых событий и 54 летальных 
исхода, но возникнет 27 случаев больших кровоте-
чений. По заключению авторов, эти существенные 
преимущества, по-видимому, превосходили повы-
шенный риск больших кровотечений. Клопидогрел 
применяется в качестве альтернативы аспирину, 
но показано, что ХБП ассоциирована с увеличени-
ем реактивности тромбоцитов, и у пациентов с ХБП, 
СД и ССЗ наблюдается резистентность к клопидогре-
лю.451 По данным исследования CREDO (Clopidogrel 
for Reduction of  Events During Observation – Клопи-
догрел для уменьшения осложнений при исследова-
ниях), терапия клопидогрелом при незначительно 
или умеренно выраженной ХБП может не оказывать 
тех положительных эффектов, какие наблюдаются 
у лиц без ХБП. У участников с нормальной функцией 
почек, получавших клопидогрел в течение 1 года, от-
мечено существенное снижение частоты летальных 
исходов, ИМ или инсульта по сравнению с лицами, 
получавшими плацебо (10,4% vs. 4,4%, P<0,001), тог-
да как у пациентов с незначительно и умеренно вы-
раженной ХБП значимая разница в исходах на фоне 
терапии клопидогрелом по сравнению с плацебо от-
сутствовала (незначительно выраженная ХБП: 12,9% 
vs. 10,3%, P=0,30; умеренно выраженная ХБП: 13,1% 
vs. 17,8%, P=0,24). Применение клопидогрела было 
ассоциировано с увеличением ОР больших и малых 
кровотечений, но степень повышения риска не за-
висела от функции почек.452

Международная актуальность
Хотя ассоциация ХБП с увеличением риска ССЗ 
известна и упоминается во многих руководствах, 
во многих алгоритмах оценки ее не учитывают; так-
же не имеется специфических алгоритмов, учитыва-
ющих этническую принадлежность и региональные 
особенности.

Алгоритм оценки NCEP III (US Third Report of  
the National Cholesterol Education Program – Третьей 
национальной образовательной программы по холе-
стерину) не включает ХБП. Fourth Joint Task Force 
of  the European Society of  Cardiology (Объединенная 
IV рабочая группа Европейского общества кардио-
логов) высказала предположение о том, что и рСКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2, и альбуминурия увеличивают, 
но не определяют риск количественно, и не включила 
ХБП в разработанную ею шкалу SCORE (Systematic 
Cоronary Risk Evaluation – Систематическая оценка 
коронарного риска).453 В Великобритании онлайн-
калькулятор QRISK®2 учитывает наличие ХБП как 
«да» или «нет» и, следовательно, не включает уровень 

рСКФ или протеинурии.454 В рекомендациях Joint 
British Societies (Объединенных научных обществ Ве-
ликобритании) протеинурию расценивают как при-
знак поражения органов-мишеней, который ведет 
за собой как минимум 20-процентный риск в течение 
10 лет.455

При оценке риска ССЗ у взрослых лиц китайско-
го происхождения в исследовании USA-PRC Study 
(USA-People's Republic of  China Collaborative Study 
of  Cardiovascular and Cardiopulmonary Epidemiology – 
Совместное исследование эпидемиологии сердеч-
но-сосудистых и сердечно-легочных заболеваний 
США и КНР) ХБП вообще не рассматривали как 
фактор.456 Кроме того, важно помнить, что в этой 
популяции преобладающим ССЗ был инсульт. Об-
зор 25 алгоритмов оценки риска обнаружил только 
2 алгоритма, разработанные в азиатской популя-
ции.457 Тем не менее, взаимосвязь между категориями 
СКФ и сердечно-сосудистыми событиями в азиатской 
популяции очевидна, и подтверждается, например, 
в японском исследовании Gonryo.458 Проспективное 
исследование в общей японской популяции проде-
монстрировало взаимосвязь между снижением СКФ, 
высоким уровнем креатинина, протеинурией и смер-
тностью от ССЗ (в частности, от инсульта).459 У ки-
тайских пациентов в возрасте ≥50 лет с наличием 
или высоким риском развития ССЗ в 34% случаев 
рСКФ была <60 мл/мин/1,73 м2, кроме того, было 
обнаружено, что рСКФ <45мл/мин/1,73 м2 является 
независимым предиктором общей смертности и сер-
дечно-сосудистой смертности.460 В популяционном 
исследовании с участием 2352 жителей Пекина рСКФ 
<90 мл/мин/1,73 м2 была ассоциирована с повыше-
нием риска ССЗ, и в каждой категории ХБП инсульт 
наблюдался чаще, чем ИМ.461

В Индии увеличивающаяся распространенность 
сахарного диабета 2 типа способствует возрастанию 
частоты ХБП, и оба заболевания ассоциированы 
с повышением риска развития ССЗ. Среди пациентов 
с ХБП, поступивших в одну из клиник в Северной 
Индии, 28% страдали сахарным диабетом, 27% имели 
избыточный вес и 92% – АГ. Метаболический син-
дром, определяемый в соответствии с рекомендация-
ми Международной Федерации Диабета (International 
Diabetes Federation, IDF) от 2007 г., наблюдался у 39% 
больных и чаще – у женщин.462

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Полная оценка риска ССЗ у пациента с ХБП должна 
включать расчет СКФ и количественное определе-
ние альбуминурии. Исследование цистатина С может 
быть полезно для стратификации риска у пациентов 
с умеренным риском.

Ключевым моментом этих рекомендаций явля-
ется гарантия того, что пациентам с ХБП не будет 
отказано в методах лечения, эффективность которых 
подтверждена в общей популяции.
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Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Во многих традиционных алгоритмах оценки риска 
развития ССЗ отсутствует поправка на наличие ран-
них стадий ХБП. Любой алгоритм также должен учи-
тывать уровень рСКФ, поскольку увеличение риска 
ассоциировано с более низким уровнем функции 
почек. Фрамингемская шкала риска недооценива-
ет истинную частоту событий в популяции ХБП, 
но на данный момент отсутствуют другие валидиро-
ванные калькуляторы, которые давали бы лучшую 
количественную оценку риска ССЗ или смерти в по-
пуляции пациентов с ХБП.

Считается, что протеинурия служит признаком 
поражения органа-мишени и, следовательно, ассо-
циирована с высоким риском развития ССЗ. Однако 
при оценке риска также следует учитывать наличие 
альбуминурии. Исследований, которые продемон-
стрировали бы, что целенаправленное снижение 
протеинурии приводит к снижению риска развития 
ССЗ, мало. Однако в ряде работ, целью которых была 
блокада РААС (и в которых также наблюдалось сни-
жение протеинурии), обнаружен положительный  
эффект.

Необходим соответствующий алгоритм оценки 
риска у пациентов с ХБП. Добавление наличия ХБП 
к традиционным факторам риска в популяции Рейкья-
вика увеличило разрешающую способность оценки, 
но при этом ХБП не повышала риск в той же степени, 
что курение или сахарный диабет.463 В Framingham 
Heart Study (Фрамингемском исследовании сердца) 
СКФ категории С3b (СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2) 
была ассоциирована с ССЗ, но не эквивалентна как 
фактор наличию ССЗ в анамнезе.464

Модификация образа жизни не изучалась в круп-
ных исследованиях с участием пациентов с ХБП, 
но отказ от курения, достижение оптимального веса, 
регулярные физические упражнения и ограничение 
потребления соли следует рассматривать как обо-
снованные цели.

Педиатрические аспекты
В связи с отсутствием проспективных исследований 
в настоящее время остается неясным, действитель-
но ли у детей с ХБП и повышенными уровнями ли-
пидов будет эффективна липид-снижающая страте-
гия. Можно надеяться, что результаты исследований 
CKiD55 и 4C78 помогут заполнить эти пробелы.

Тем не менее, принимая во внимание явное по-
вышение риска ССЗ и атеросклероза (см. Рекомен-
дацию 4.1.1), а также существующие данные в пользу 
применения ряда статинов в педиатрической попу-
ляции465 и доказаное положительное влияния стати-
нов в подгруппе исследования SHARP499, состоящей 
из взрослых пациентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2, 
представялется оправданым рассматривать возмож-
ность применения таких препаратов у детей с ХБП 
и повышенными уровнями липидов.

Рекомендации 2006 г.441 по модификации диеты 
с последующей терапией статинами у детей стар-
ше 8 лет с персистирующим повышением уровня 
ХС-ЛПНП были одобрены American Academy pf  
Pediatrics (Американской академией педиатрии). Од-
нако на момент публикации данных рекомендаций 
Рабочая Группа KDIGO по дислипидемии предпо-
лагает, что терапия статинами, возможно, не является 
обоснованной.

До начала какой-либо терапии необходимо все-
сторонне рассмотреть вопрос о коррекции доз этих 
препаратов с учетом возраста и функции почек 
(см. Рекомендацию 4.4.1).

Контроль сахарного диабета целесообразно осу-
ществлять в соответствии с национальными и меж-
дународными рекомендациями по диабету. Следует 
отметить, что имеются специальные оговорки, каса-
ющиеся лекарственных препаратов и их побочных 
эффектов (см. Рекомендации 3.1.15-3.1.18).

Литература по вопросу использования анти-
агрегантов при атеросклеротических заболеваниях 
в подгруппе детей с ХБП отсутствует, и предложение 
назначать антитромбоцитарные препараты не при-
менимо в педиатрической практике.

4.1.4:  Мы предлагаем, чтобы объем терапии, на-
значаемой по поводу сердечной недоста-
точности пациентам с ХБП, был таким же, 
как и у лиц без ХБП. (2А)

4.1.5:  У пациентов с ХБП и сердечной недоста-
точностью при любом увеличении объема 
терапии и/или клиническом ухудшении 
следует незамедлительно контролировать 
рСКФ и концентрацию калия в сыворотке 
крови. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение сформулировано таким образом, что-
бы сориентировать клиницистов, что преимущества 
от лечения по поводу сердечной недостаточности 
не должны отличаться у пациентов с ХБП и сердеч-
ной недостаточностью, и у лиц с сердечной недо-
статчностью, но без ХБП. Однако объем терапии 
(в особенности интенсивная блокада РААС и исполь-
зование диуретиков) может привести к существенным 
изменениями СКФ и концентрации калия в сыворот-
ке крови. Это не означает, что такой терапии следует 
избегать, но клиницисты должны быть осведомлены 
о такой возможности, и им следует мониторировать 
показатели и трактовать конкретную ситуацию в кон-
тексте индивидуальных рисков и преимуществ.

Сердечная недостаточность – сложный клиниче-
ский синдром, причиной которого может быть лю-
бое структурное или функциональное нарушение 
со стороны сердца, при котором нарушается его 
насосная функция и наблюдается высокая смерт-
ность. В общей популяции наиболее частыми при-
чинами сердечной недостаточности являются ИБС, 



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

158  Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017

приводящая к систолической дисфункции лево-
го желудочка, и поражение сердца при гипертензии, 
характеризующееся развитием гипертрофии и диа-
столической дисфункции левого желудочка. Следо-
вательно, у пациентов с ХБП повышен риск обоих 
этих заболеваний. Медикаментозная терапия сер-
дечной недостаточности, основанная на принципах 
доказательной медицины, влияет на СКФ, и врачи, 
назначающие лечение, должны помнить об этом. 
Изменения СКФ часто являются транзиторными, 
и тенденция к снижению СКФ не обязательно со-
храняется, если все другие аспекты медицинской по-
мощи и клинического состояния остаются стабиль-
ными. Необходимы мониторирование и тщательное  
наблюдение.

Доказательная база
Нормальный уровень СКФ при сердечной недостаточ-
ности редко наблюдается у амбулаторных пациентов. 
Исследование, проведенное в Alberta Heart Function 
Clinic (Клиника функции сердца провинции Альбер-
та), показало, что у лиц с фракцией выброса ≤35% 
СКФ категории С3a-С3b (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2) 
наблюдалась у 40% больных, а СКФ категории С4 или 
С5 (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2) – у 16%.466 В этом ис-
следовании было обнаружено, что при каждом сни-
жении КлКр на 1 мл/мин смертность возрастала 
на 1%, что свидетельствовало о четкой взаимосвя-
зи между функцией почек и исходами у пациентов 
с ХБП и сердечной недостаточностью. Мета-анализ 
16 исследований с участием более 80 000 больных 
сердечной недостаточностью, проведенный Smith 
et al., показал, что нарушение функции почек на-
блюдалось у 63% больных и было ассоциировано 
с повышением смертности в зависимости от функции 
почек; скорректированное ОтР составило 1,56 (95% 
ДИ 1,53-1,60).467 В Программе CHARM (Candesartan 
in Heart Failure – Assessment of  Reduction in Mortality 
and Morbidity – Кандесартан при сердечной недо-
статочности – Оценка снижения смертности и за-
болеваемости), изучавшей применение кандесартана 
при сердечной недостаточности, у 36% участников 
рСКФ была ниже 60 мл/мин/1,73 м2, что ассоцииро-
валось с повышением летальности и частоты госпи-
тализаций независимо от фракции выброса.468 DIG 
(Digitalis Intervention Group – Группа по изучению 
влияния дигиталиса) выявила, что СКФ 50 мл/мин 
является пороговым значением для повышенного ри-
ска смерти при сердечной недостаточности.469 Smith 
et al. продемонстрировали, что смертность в тече-
ние 1 года после госпитализации по поводу сердеч-
ной недостаточности составила 29% у лиц с нор-
мальной функцией почек, и 52% – у пациентов 
с умеренно выраженной или тяжелой почечной 
недостаточностью.479 Anand et al. также обнару-
жили у пациентов с сердечной недостаточностью 
независимую ассоциацию между наличием про-
теинурии (выявленной с помощью тест-полосок), 

присутствовашей у 8% больных, и повышенной  
смертностью.471

В исследовании APPROACH (Alberta Provincial 
Project for Outcome Assessment in Coronary Heart 
Disease – Проект по оценке исходов ИБС в провин-
ции Альберта) с участием пациентов с сердечной 
недостаточностью, обусловленной ИБС, у 39% боль-
ных КлКр был ниже 60 мл/мин (<1 мл/с). В этом 
исследовании также было продемонстрировано, что 
состояние функции почек было лучшим предикто-
ром неблагоприятного исхода, чем анатомические из-
менения сердца.472 У больных, госпитализированных 
по поводу сердечной недостаточности, увеличение 
СКр ассоциировалось с более продолжительной го-
спитализацией и худшим исходом.473

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) отмечается 
у 40% пацинетов с ХБП474 и прогрессивно увеличи-
вается по мере снижения функции почек.475 Ha et al. 
обнаружили ГЛЖ у 87% больных с преддиализной 
стадией ХБП.476 Parfrey et al. в исследовании с уча-
стием 432 пациентов с ХБП преддиализной стадии 
показали, что только у 16% больных результаты эхо-
кардиографии были нормальными, тогда как у 41% 
была обнаружена концентрическая ГЛЖ, у 16% – си-
столическая дисфункция и у 28% – дилатация лево-
го желудочка.477 ГЛЖ связана с увеличением рабочей 
нагрузки сердца, обусловленным жесткостью арте-
рий, гипертензией и при значительном снижении 
СКФ – перегрузкой объемом. Большое значение име-
ют электролитные нарушения, анемия, минеральные 
и костные нарушения, уремия, оксидативный стресс 
и воспаление.478

У большинства пациентов с ХБП развивается 
концентрическая гипертрофия миокарда476 с интер-
стициальным фиброзом и ассоциированной с ХБП 
кардиомиопатией, приводящей к увеличению жест-
кости левого желудочка.474 В результате развивается 
диастолическая сердечная недостаточность; у пациен-
тов с ХБП смертность от диастолической сердечной 
недостаточности выше, чем от систолической.479 Сре-
ди пациентов с ХБП диастолическая сердечная не-
достаточность и распространена у пожилых женщин 
с гипертензией и/или сахарным диабетом.480

Гипертрофия левого желудочка особенно отчет-
ливо связана с анемией, и снижение Нb <12,8 г/дл 
(128 г/л) ассоциировано с увеличением массы лево-
го желудочка у пациентов с ранней стадией ХБП.481 Бо-
лее низкий уровень Нb ассоциирован с повышенным 
риском смерти и госпитализации по поводу сердеч-
ной недостаточности.482 Другие ССЗ, например, ИМ 
и фибрилляция предсердий, также часто наблюда-
ются при ХБП и могут усугублять выраженность сер-
дечной недостаточности.

Важно отметить, что при исследовании, выпол-
ненном в популяции лиц пожилого возраста (стар-
ше 64 лет) сердечная недостаточность была незави-
симым предиктором быстрого снижения функции  
почек.483
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Стандартная терапия систолической сердечной 
недостаточности включает иАПФ или БРА и бета-
блокаторы, одобренные для лечения сердечной не-
достаточности, такие как бисопролол и карведилол. 
Мета-анализ 25 исследований блокады РААС (иАПФ 
или БРА) у пациентов с ХБП или протеинурией про-
демонстрировал снижение риска сердечной недо-
статочности и частоты сердечно-сосудистых исхо-
дов.484 Подгрупповой анализ исследования Val-HeFT 
(Valsartan Heart Failure Trial – Применение валсартана 
при сердечной недостаточности) показал, что вал-
сартан оказывал положительный эффект у пациен-
тов с ХБП и снижал рСКФ в той же степени, что 
и у пациентов без ХБП.471 По данным исследования 
CHARM кандесартан также оказался клинически эф-
фективным независимо от исходной функции по-
чек,468 а терапия ирбесартаном у больных с сахарным 
диабетом 2 типа и диабетической нефропатией при 
была ассоциирована со снижением частоты госпи-
тализаций по поводу сердечной недостаточности 
на 23%.485 При анализе данных по бисопрололу в ис-
следовании CIBIS II (Cardiac Insufficiency Bisoprolol 
Study II – Исследование бисопролола при сердечной 
недостаточности-2)486 оказалось, что 32% пациентов 
имели рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2. У этих пациентов 
вероятность смерти или госпитализации была выше, 
чем у лиц с рСКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2. Однако тера-
пия бисопрололом в обеих группах была одинаково 
эффективной. В post hoc анализе данных по карве-
дилолу из исследований CAPRICORN (Carvedilol 
Post-Infarct Survival Control in Left Ventricular 
Dysfunction – Влияние карведилола на выживаемость 
при дисфункции левого желудочка после инфаркта) 
и COPERNICUS (Carvedilol Prospective Randomized 
Cumulative Survival – Проспективное рандомизиро-
ванное исследование кумулятивной выживаемости 
при использовании карведилола) идентифицировано 
60,8% участников с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2.487 Кар-
ведилол обладал хорошей переносимостью у паци-
ентов с ХБП и снижал общую смертность и смерт-
ность от ССЗ и сердечной недостаточности. Однако 
имелись сомнения относительно положительных 
эффектов при рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2.

Антагонисты альдостерона включены в стандарт 
терапии сердечной недостаточности, как правило, они 
используются в дополнение к иАПФ или БРА. Это 
вызывает опасения, связанные с риском развития ги-
перкалиемии, особенно у пациентов со значительно 
сниженной СКФ. В исследование применения спиро-
нолактона при тяжелой сердечной недостаточности 
Pitt et al.488 включали пациентов с концентрацией СКр 
до 2,5 мг/дл (221 ммоль/л). В группе терапии спироно-
лактоном наблюдалось снижение смертности на 30%, 
а частота возникновения гиперкалиемии оставалась 
низкой. Однако анализ реальной клинической прак-
тики во всем мире показал значительное увеличение 
частоты развития гиперкалиемии при сочетании бло-
кады РААС и антагонистов альдостерона, подчеркивая 

необходимость более строгого мониторирования при 
назначении комбинированной терапии.489

В исследовании APPROACH, оценивавшем так-
тику ведения больных специалистами по лечению 
сердечной недостаточности, пациенты с ИБС и ХБП, 
несмотря на наличие высокого риска, реже получа-
ли иАПФ, бета-блокаторы, статины и аспирин. Это 
исследование показало, что у пациентов, принима-
ющих бета-блокаторы, смертность ниже, однако при-
менение иАПФ дает преимущества только при рСКФ 
>60 мл/мин/1,73 м2.472

Международная актуальность
Принципы лечения сердечной недостаточности 
во всем мире одинаковы, однако возможность тща-
тельно мониторировать функцию почек или на-
значать стандартную терапию может различаться. 
Но, невзирая на это, вышеприведенное положение 
следует считать применимым по всему миру. Раз-
личия между пациентами, принадлежащими к евро-
пеоидной и негроидной расам, изучали в рамках 
National Heart Care Project (Национального про-
екта оказания медицинской помощи при болезнях 
сердца) у лиц, поступивших в стационар по поводу 
сердечной недостаточности, изучались. Наиболее 
выраженное нарушение функции почек наблюдалось 
у чернокожих женщин старшего возраста, кроме того 
у представители негроидной расы были более рас-
пространены гипертензия и сахарный диабет, а вот 
распространенность ИБС была ниже. В то же время, 
у чернокожих пациентов риск смерти при каждом 
заданном уровне креатинина был наиболее низким: 
так, при каждом повышении уровня креатинина 
на 0,5 мг/дл (44,2 мкмоль/л) риск смерти в течение 
1 года у представителей негроидной расы увеличи-
вался на 10%, а европеоидной – на 15%.470

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Кардиоренальный синдром – нарушение функ-
ции почек при наличии заболевания сердца – яв-
ляется маркером худшего прогноза. Помимо СКФ, 
важными показателями для определения прогноза 
и выбора терапии служат наличие и тяжесть альбу-
минурии и анемии.490

В случаях, когда взаимосвязь между ГЛЖ и сер-
дечной недостаточностью при ХБП очень сильна 
и исход для пациентов с ГЛЖ неблагоприятный, 
должны быть предприняты попытки оптимизировать 
терапию, особенно в отношении коррекции АД. От-
сутствуют надежные доказательства по специфичной 
для пациентов с ХБП оптимальной медикаментозной 
терапии сердечной недостаточности, однако доля 
пациентов с ранними стадиями ХБП в исследова-
ниях сердечной недостаточности настолько высока, 
что мы можем у этих больных применять стандартную 
терапию. Для лиц с рСКФ <45 мл/мин/1,73 м2 так-
тика менее очевидна.487
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Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус

Существуют трудности при постановке диагноза 
сердечной недостаточности, особенно диастоличе-
ской, пациентам с ХБП. Уровень биомаркеров, таких 
как мозговой натрийуретический пептид [BNP]), при 
ХБП может быть аномально повышеным, но при 
этом у лиц с ХБП биомаркеры могут оказаться 
не столь чувствительными к лечению или диагности-
чески точными (см. Главу 4.2). Недостаточно данных, 
чтобы дать рекомендации по лечению систолической 
дисфункции левого желудочка у пациентов с ХБП, 
а данные по лечению диастолической сердечной 
недостаточности по большому счету отсутствуют. 
Однако доказано, что препараты, используемые для 
улучшения результатов лечения у больных сердечной 
недостаточностью, у пациентов с ХБП применяются 
недостаточно.

Соответствующее лечение связанных с заболе-
ванием почек метаболических осложнений, ко-
торые могут вызвать усугубление сердечной недо-
статочности, нуждается в уточнении. Необходимы 
клинические исследования по изучению роли уста-
новки различных приборов (например, водителей 
ритма, дефибрилляторов и т.п.) пациентам с ХБП.

4.2: ОГОВОРКИ, КАСАЮЩИЕСЯ ИНТЕРПРЕТАЦИИ 
РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЙ ПО ВЫЯВЛЕНИЮ 
ССЗ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП

BNP/N-terminal-proBNP (NT-proBNP) –  
мозговой натрийуретический пептид/
N-концевой прогормон мозгового 
натрийуретического пептида
По мере снижения СКФ увеличивается распростра-
ненность и тяжесть сердечно-сосудистых нарушений, 
которые считаются основной причиной заболевае-
мости и смертности пациентов с ХБП. Сочетание 
застойной хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) и ХБП формирует худший прогноз, чем нали-
чие только одного из этих состояний. Таким образом, 
целесообразно осуществление как ранней диагно-
стики, так и агрессивной терапии ХСН. Возрастает 
значение ряда кардиальных биомаркеров (например, 
BNP и кардиальных тропонинов), которые играют 
важную роль как в оценке клинического состояния, 
так и в диагностике и стратификации ХСН. Стимулом 
к секреции этих биомаркеров является гемодинами-
ческая нагрузка (например, растяжение миокарда), 
а сама секреция ассоциирована с тяжестью ХСН 
и степенью дисфункции левого желудочка. Таким об-
разом, они являются важными маркерами для диагно-
стики, лечения и определения прогноза у пациентов 
с нормальной функцией почек. Однако при рСКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 точность выявления и стратифи-
кации ХСН по уровням BNP и NT-proBNP в плазме 
крови снижается, а степень снижения этих показате-
лей в ответ на терапию неизвестна.

4.2.1:  При диагностике сердечной недостаточ-
ности и оценке степени гидратации у па-
циентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3a-С5) мы рекомендуем 
с осторожностью интерпретировать уров-
ни BNP/NT-proBNP и учитывать СКФ. 
(1В)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение призвано напомнить клиницистам, 
что хотя при значительном снижении СКФ распро-
страненность гипергидратации и сердечной недоста-
точности растет, надежность BNP как маркера гипер-
гидратации и сердечной недостаточности снижается. 
Пороговые значения BNP, указывающие на наличие 
сердечной недостаточности в общей популяции, 
при низкой СКФ необязательно будут адекватными, 
а изменения его уровня на фоне терапии не всегда 
будет иметь то же значение, что и при более высокой  
СКФ.

Доказательная база
Натрийуретические пептиды принадлежат к семей-
ству циркуляторных пептидных гормонов, проду-
цируемых либо кардиомиоцитами (предсердный 
натрийуретический пептид [ANP] и BNP), либо эн-
дотелиальными клетками (С-тип NP).491,492 Они игра-
ют важную роль в регуляции АД и объема жидкости 
в организме за счет натрийуретического и диуре-
тического воздействия, расширения артерий и ин-
гибиции РААС.493 Диагностика ХСН на основании 
уровня натрийуретических пептидов стала проры-
вом в кардиологии: определение их концентрации 
в сыворотке крови может помочь идентифициро-
вать больных с систолической дисфункцией левого  
желудочка.494,495

Концентрация натрийуретических пептидов у па-
циентов с ХСН и другими ССЗ возрастает в результа-
те перегрузки давлением или объемом.496,497 У паци-
ентов с прогрессирующей ГЛЖ повышение уровня 
NT-proBNP обычно пропорционально увеличе-
нию массы ЛЖ.

В целом уровень BNP является лучшим показа-
телем массы миокарда ЛЖ и нагрузки, чем уровень 
ANP. Поэтому в клинической практике, в том чис-
ле при ХСН и дисфункции левого желудочка, BNP 
стал широко известен как биомаркер, превосходя-
щий в чувствительности ANP.491,498 NT-proBNP может 
иметь аналитическое преимущество перед BNP, так 
как характеризуется бόльшей стабильностью благо-
даря более продолжительному периоду полужизни. 
Причины повышения уровня BNP многочисленны 
и могут отражать кардиальную дисфункцию и/или 
изменение функции почек.499 Поскольку в некото-
рых исследованиях было показано, что нарушение 
функции почек само по себе влияет на уровень BNP, 
диагностическое значение уровня BNP при наличии 
ХБП было подвергнуто сомнению.500,501
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В ранних исследованиях высказывалось пред-
положение, что измерение концентрации натрий-
уретических гормонов может быть использовано 
для мониторирования избытка жидкости и сухого 
веса у пациентов, получающих диализную тера-
пию,502,503 но это остается до настоящего времени 
недоказанным, а значимость уровня натрийуретиче-
ских пептидов и их клиническая роль у диализных 
больных по-прежнему неизвестны.491

Несмотря на то, что в некоторых работах обнару-
жено повышение уровня BNP при снижении СКФ, 
результаты других исследований свидетельствуют, 
что взаимосвязь между функцией почек и уровнем 
BNP может в большей степени зависеть от кардиаль-
ных факторов и факторов, связанных с объемом жид-
кости.504-506 Для проверки этой гипотезы Tagore et al. 
измерили уровни BNP у 143 пациентов с ХБП 
и клинической эуволемией, у которых было клини-
чески подтверждено отсутствие заболевания сердца, 
и обнаружили, что уровень BNP в плазме не зависел 
от СКФ.504 Suresh и Farrington507 обследовали паци-
ентов, получающих диализную терапию, и пришли 
к заключению, что уровень BNP является предикто-
ром дисфункции левого желудочка, развития карди-
альных осложнений и выживаемости при тХПН. Это 
свидетельствует о том, что уровень BNP может быть 
информативным при любой функции почек, в том 
числе и при ее практическом отсутствии. Как было 
установлено в нескольких более ранних исследовани-
ях, уровень NT-proBNP является мощным прогности-
ческим маркером как в общей популяции,508 так и при 
различных заболеваниях, например, острой и хро-
нической сердечной недостаточности,509,510 ИБС511,512  
и гипертензии.513

Международная актуальность
Проблема интерпретации уровня BNP при наличии 
или отсутствии ХСН и в условиях снижения функции 
почек привлекла огромное внимание, но остается не-
решенной полностью с клинической точки зрения. 
Изменения почечной или кардиальной функции мо-
гут потенциально повлиять на уровни натрийуретиче-
ских пептидов, и неполное представление о клиниче-
ском статусе конкретного пациента, как в отношении 
степени поражения сердца, так и в отношении по-
чечной дисфункции, может затруднить интерпрета-
цию уровня BNP. Учитывая стоимость определения 
биомаркеров и неоднозначность трактовки уровней 
BNP/NT-proBNP в крови у пациентов с ХБП, кон-
фликт приоритетов для ресурсов здравоохранения мо-
жет диктовать необходимость полагаться не на эти 
биомаркеры, а на клиническую оценку и локальную 
практику оказания помощи в некоторых регионах мира. 
До получения более надежных данных клиницистам 
советуют с осторожностью применять эти лабора-
торные показатели в качестве диагностических те-
стов для выявления сердечной недостаточности у лиц  
с ХБП.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Поскольку относительный риск смерти у больных 
с тХПН и высокими уровнями BNP повышен, это 
биомаркер можно было бы использовать для выяв-
ления пациентов с высоким риском в качестве инди-
видуального предиктора. Клинические корреляции 
очень важны для точной диагностики и выбора со-
ответствующей терапии.

Чтобы предоставить клиницистам больше ин-
формации необходимо проведение исследований 
по изуче нию внутри- и межиндивидуальной вариа-
бельности концентрации BNP в зависимости от ка-
тегорий рСКФ и Ал/Кр мочи в динамике, а также 
по оценке ответа на терапию.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Взаимосвязь между функцией почек и уровнем BNP, 
значение натрийуретических пептидов как марке-
ров гипергидратации и предикторов смертности, 
а также польза мониторирования уровней BNP/NT-
proBNP у пациентов с ХБП в динамике и чувстви-
тельность к терапии неизвестны.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Натрийуретические пептиды могут служить сурро-
гатными маркерами для прогнозирования смерти 
у пациентов с ХБП, отражая ассоциацию смертно-
сти с дисфункцией левого желудочка и ГЛЖ. Пре-
жде чем рекомендовать рутинное исследование этих 
биомаркеров, необходимо оценить возможность их 
применения в качестве показателей, определяющих 
тактику лечения.

Педиатрические аспекты
Существуют обоснованные данные о нормаль-
ных уровнях BNP как у детей, так и у новорожден-
ных,514 а также о роли BNP в прогнозировании исходов 
у детей с сердечной недостаточностью.515 К настоя-
щему моменту исследования, специально посвящен-
ные проблеме сниженной СКФ в популяции детей 
с сердечной недостаточностью, отсутствуют. Однако 
принципы, аналогичные применяемым у взрослых, 
вероятно можно было бы внедрить и у детей.

Тропонины
В последние годы в клиническую практику были 
внедрены новые маркеры повреждения миокар-
да.516,517 Доказано, что кардиальные тропонины явля-
ются специфическими маркерами поражения миокар-
да.518,519 Кардиальные тропонины считаются «золотым 
стандартом» биохимического исследования для вы-
явления повреждения миокарда, поскольку они прак-
тически полностью специфичны для ткани миокарда, 
а также характеризуются высокой чувствительностью, 
отражая даже микроскопические зоны некроза сер-
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дечной мышцы.517,520 Более того, растет число до-
казательств, указывающих на то, что отклонения 
результатов исследования тропонинов позволяют 
выделить подгруппу больных с повышенным риском 
основных сердечных событий519,521-525 и что уровень 
кардиального тропонина Т (кТнТ) до начала замести-
тельной почечной терапия является статистически 
значимым независимым предиктором выживаемо-
сти.526 Однако эти маркеры экскретируются почками, 
и у лиц с ХБП часто оказываются повышенными 
вне зависимости от наличия специфических кли-
нических симптомов. Таким образом, существуют 
сомнения относительно клинического значения их 
повышения (различной степени выраженности) при 
ХБП. Отсутствуют данные по «ожидаемым» уровням 
этих маркеров при ХБП в целом, или при разных 
категориях СКФ и альбуминурии.

4.2.2:  При диагностике острого коронар-
ного синдрома у пациентов с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5)  
мы рекомендуем с осторожностью интер-
претировать концентрацию тропонина 
в сыворотке крови. (1B)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение призвано напомнить клиницистам, 
что при сниженной СКФ изолированное повышение 
концентрации тропонина в крови (при отсутствии 
симптомов или изменений на ЭКГ) не обязательно 
указывает на наличие острого коронарного синдрома 
(ОКС). Несмотря на взаимосвязь между повышением 
уровня тропонина и неблагоприятными исходами, 
специфическое значение для отдельных пациентов 
в реальной клинической практике не установлено. 
Следовательно, это положение просто предупреждает 
клиницистов об осторожности при интерпретации 
данных, но вовсе не утверждает, что эти лаборатор-
ные показатели не важны. У пациентов с клинически-
ми симптомами, указывающими на ИБС, повыше-
ние уровня сердечного тропонина I (cTnI) позволяет 
предположить наличие ОКС.

Доказательная база
cTnT и cTnI представляют собой низкомолекуляр-
ные белки, которые образуют часть тропонинового 
комплекса и являются интегральными компонента-
ми миофибриллярного сократительного аппарата 
сердца.527 Нарушение целостности мембран кардио-
миоцитов приводит к высвобождению кардиальных 
тропонинов в кровоток, где они могут быть иденти-
фицированы с помощью высоко чувствительного 
анализа, разработанного для диагностики ОКС с по-
мощью cTnT и cTnI.521 Мощным стимулом для вы-
свобождения или продукции натрийуретических пеп-
тидов является механическое растяжение,528 в то время 
как уровни cTnT в плазме с выской специфичностью 
и чувствительностью отражают повреждение миокар-

да и рассматриваются как показатель его необратимых 
изменений.521 Кроме того, уровень cTnT позволяет 
прогнозировать многососудистое поражение коро-
нарных артерий у пациентов, нуждающихся в диа-
лизной терапии.529 Однако значение скрининга ИБС 
у лиц с ХБП с помощью этих кардиальных биомар-
керов сомнительно,530 поскольку увеличение кон-
центрации кардиального тропонина в крови может 
наблюдаться и при отсутствии ОКС.531

Большинство исследований517,532-545 включало пре-
имущественно больных тХПН, у которых повышение 
концентрации cTnT в сыворотке крови наблюдалось 
в 20-90% случаев540, тогда как пропорция больных 
с повышением cTnI была существенно меньше. Све-
дения о кардиальных тропонинах и их взаимосвя-
зи с сопутствующими заболеваниями у пациентов 
с ХБП, не получающих диализную терапию, край-
не ограничены.526,527,546,547 Повышение концентра-
ции кардиальных тропонинов может наблюдаться 
на ранней стадии ХБП (в том числе при СКФ 30-
59 мл/мин/1,73 м2), но в большей степени характерно 
для далеко зашедшей ХБП.

Мощные прогностические данные, полученные 
в диализной популяции, демонстрируют, что увели-
чение концентрации кардиальных тропонинов от-
ражает либо субклиническое повреждение миокарда, 
вызванное бессимптомной ишемией, либо ремодели-
рование миокарда при развитии ГЛЖ.539,542

Показано, что увеличение концентрации cTnT, 
измеренной с помощью высокочувствительного 
анализа (с гораздо более низким пределом обнару-
жения по сравнению со стандартным анализом), ас-
социировано с нарушениями структуры миокарда, 
в том числе с ГЛЖ – как утолщением стенок ЛЖ, 
так и расширением полостей, и с систолической 
дисфункцией левого желудочка548. Этот показатель 
характеризуется наличием ступенчатой ассоциации 
с общей и сердечно-сосудистой смертностью неза-
висимо от традиционных факторов риска, функции 
почек и уровней других биомаркеров, таких как вы-
сокочувствительный СРБ и NT-proBNP.

Все эти результаты свидетельствуют о том, что 
хроническое повышение уровней тропонинов может 
быть в бόльшей степени опосредовано проявлени-
ями сердечной недостаточности (такими как повы-
шение миокарда ЛЖ, дисфункция левого желудочка, 
или повышение уровней NT-proBNP), чем атероскле-
роза или ишемии.548

Международная актуальность
До внедрения в повседневную клиническую практику 
следует сопоставить стоимость этих тестов, различия 
в чувствительности доступных методов исследования, 
недостаток данных у пациентов с ХБП и плохую кор-
реляцию уровней тропонинов в крови с развитием 
ОКС у пациентов с ХБП с конкурирующими локаль-
ными приоритетами здравоохранения и местными 
ресурсами. Акцент необходимо сделать на клиниче-
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ском контексте и местных стандартах оказания меди-
цинской помощи.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Повышение уровня тропонина может быть результа-
том повторных эпизодов клинически бессимптомно-
го ИМ522,549, и хотя ИБС является распространенной 
причиной нарастания концентрации тропонина, по-
вышение cTnT также часто наблюдается у пациентов 
с низким риском ИБС.517,550-552 Повышение уровня 
кардиальных тропонинов столь же часто наблюдается 
у лиц без ИБС, как и у больных с диагностированной 
ИБС517,550-552, и у пациентов с ХБП последовательное 
нарастание уровня кардиотропонинов может быть 
более полезно для диагностики ОКС. При наличии 
симптомов ОКС повышение концентрации тропо-
нинов не должно игнорироваться или некорректно 
трактоваться только как обусловленное ХБП. Таким 
образом, необходимо подчеркнуть важность назна-
чения этого исследования у пациентов с ХБП при 
наличии специфических показаний.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Информация о кардиальных тропонинах и их взаи-
мосвязи с сопутствующими заболеваниями у паци-
ентов с додиализными стадиями ХБП крайне скудна. 
Несмотря на то, что у пациентов с низкой СКФ по-
вышенные уровни TnT часто обнаруживаются при 
отсутствии ОКС или ХСН, распространенность 
повышения у них TnI при отсутствии ОКС или 
ХСН может составлять только 0,4-6% в зависимости 
от выбранного порогового значения.532

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Как отмечено Roberts et al.,553 несмотря на существо-
вание четких стратегий лечения лиц без ХБП в зави-
симости от уровней этих биомаркеров, у пациентов 
с ХБП такие стратегии отсутствуют, хотя и имеются 
надежные данные о прогностическом значении. Эти 
биохимические маркеры могут быть полезны, только 
если они интерпретируются в контексте анамнеза и ре-
зультатов целенаправленного индивидуализированно-
го обследования и если определена или разработана 
сердечно-сосудистая терапия, эффективная в этой по-
пуляции.553 Значение понимания и контекстуальной 
оценки повышения уровней тропонина в популяции 
пациентов с ХБП нельзя переоценить: при наличии 
симптомов необходимо проводить полноценное ле-
чение. Более четкое представление о терапевтиче-
ских стратегиях у лиц с отсутствием симптомов явля-
ется предметом продолжающихся исследований.

Педиатрические аспекты
Нормальные значения тропонина у детей установле-
ны,554 однако их применимость как основных марке-

ров при скрининге ишемии миокарда в педиатрии 
недавно была поставлена под сомнение,555 кроме того 
отсутствуют данные о взаимосвязи между снижением 
функции почек и уровнями тропонина у детей.

Неинвазивные исследования
В большинстве исследований, посвященных оцен-
ке состояния сердца у пациентов с ХБП, участво-
вали кандидаты на трансплантацию почки. Целью 
было выявить имеющуюся уже патологию сердца, 
поддающуюся лечению, и исключить лиц с корот-
кой ожидаемой продолжительностью жизни, обу-
словленной болезнями сердца. Среди исследований 
состояния сердечно-сосудистой системы коронаро-
графия считается инвазивным и дорогим методом, 
ассоциированным с такими рисками, как развитие 
контраст-индуцированной нефропатии и холесте-
риновой эмболии. Попытки выявить ИБС или про-
гнозировать развитие сердечно-сосудистых ослож-
нений в будущем у пациентов с ХБП с помощью 
радиоизотопной сцинтиграфии с меченым таллием 
дали противоречивые результаты, особенно в от-
ношении поражения мелких сосудов. Клиницисты 
должны помнить об ограничениях радиоизотопного 
исследования для скрининга значимой ИБС, учи-
тывая ограничения метода. Исследования с физиче-
ской нагрузкой ограничены плохой переносимостью 
нагрузки многими больными, у лиц с ХБП состоя-
ние сердечно-сосудистой системы часто оценивали 
на фоне медикаментозной терапии с использованием 
фармакологических препаратов.556,557

4.2.3:  Мы рекомендуем, чтобы пациентов с ХБП 
и жалобами на боли в грудной клетки 
обследовали по поводу болезней серд-
ца и других заболеваний в соответствии 
с тем же местным стандартом, что и лиц 
без ХБП (и последующее лечение следует 
начинать по такому же принципу). (1B)

4.2.4:  Мы предлагаем, чтобы клиницисты озна-
комились с ограничениями, касающими-
ся неинвазивных исследований состояния 
сердечно-сосудистой системы (например, 
ЭКГ с нагрузкой, сцинтиграфии миокарда, 
эхокардиографии и др.) у взрослых с ХБП 
и интерпретировали результаты соответ-
ствующим образом. (2В)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения сформулированы именно таким 
образом в первую очередь потому, что, несмотря 
на высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с ХБП, по данным наблюдательных 
исследований врачи часто относятся к ним с пред-
убеждением, и при проведении обследования или ле-
чения по поводу ССЗ их интересы часто страдают. 
Во-вторых, считается, что неинвазивные исследова-
ния состояния сердечно-сосудистой системы имеют 
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дополнительные ограничения при ХБП, и медицин-
ские работники, оказывающие помощь пациентам 
с ХБП, должны иметь четкое представление о таких 
ограничения и их последствиях.

Доказательная база
Неинвазивные нагрузочные пробы, по-видимому, 
представляют собой наиболее распространенный ме-
тод оценки состояния сердечно-сосудистой системы 
у больных, не имеющих клинической симптоматики, 
поводом к обследованию обычно служит наличие 
сахарного диабета, возраст и наличие факторов ри-
ска. Эти виды обследования включают оценку пер-
фузии миокарда, стресс-эхокардиографию и, в по-
следнее время, компьютерную томографическую 
ангиографию (КТ-ангиографию) сердца. Однако 
в исследованиях, оценивающих чувствительность 
и специфичность диагностических неинвазивных 
исследований, пациенты с ХБП были недостаточно 
представлены. ЭКГ с нагрузкой ограничено отсут-
ствием специфичности изменений сегмента ST и не-
способностью многих пациентов с ХБП переносить 
значимую для диагностики рабочую нагрузку.

Эти виды обследования характеризуются недо-
статочной чувствительностью и специфичностью 
у лиц с ХБП или, в случае КТ-ангиографии, резуль-
таты оценки в этой популяции еще не опубликова-
ны.556 ИБС выявлялась у большей части больных, 
длительно получавших диализную терапию. В ис-
следованиях, описывающих ассоциацию между сте-
нозом коронарных артерий и последующими кли-
ническим событиями у больных тХПН (в том числе, 
лиц, обследуемых перед трансплантацией), получены 
противоречивые результаты.558-562

Нарушения перфузии миокарда четко коррели-
руют с наличием ИБС в общей популяции; средне-
взвешенная чувствительность составляет 88%, средне-
взвешенная специфичность – 74%.563 Эффективность 
исследования перфузии миокарда для диагностики 
поражения коронарных артерий у пациентов с ХБП 
более вариабельна, чувствительность и специфич-
ность у больных тХПН находится в пределах 37-
90% и 40-90% соответственно.564-567 Тем не менее, 
результаты исследования перфузии миокарда име-
ют прогностическое значение в отношении кар-
диальных осложнений и смертности.568,569 В мета-
анализе 12-ти исследований, включая те, в которых 
выполнялась сцинтиграфия с таллием-201 и стресс-
эхокардиография с добутамином, у больных тХПН 
и индуцируемой ишемией риск ИМ был выше 
почти в 6 раз, а риск сердечной смерти – в 4 раза 
по сравнению с пациентами без индуцируемых на-
рушений.579 Более того, у пациентов с устойчивыми 
нарушениями риск сердечной смерти также был при-
мерно в 5 раз выше.

Прогностическая ценность исследования перфу-
зии миокарда была продемонстрирована при исполь-
зовании других маркеров перфузии. Например, в ис-

следовании с участием 126 больных тХПН, которым 
было выполнено исследование перфузии миокарда 
с технецием-99m в рамках обследования перед транс-
плантацией, наличие обратимых дефектов было ассо-
циировано с трехкратным риском развития сердечно-
сосудистых осложнений в посттрансплантационном 
периоде (ОтР 3,1; 95% ДИ 1,1-18,2) и примерно 2-крат-
ным риском смерти (ОтР 1,92; 95% ДИ 1,1-4,4) по срав-
нению с нормальными результатами обследования.571

De Lima et al.572 включили в проспективное ис-
следование 126 кандидатов на трансплантацию поч-
ки, клинически классифицированных как имеющих 
средний (возраст >50 лет) или высокий (наличие са-
харного диабета, поражения экстракардиальных со-
судов или ИБС) риск поражения коронарных сосудов, 
которым проводились исследование перфузии мио-
карда, стресс-эхокардиография с добутамином и ко-
ронарография. Выраженное поражение коронарных 
артерий, определяемое как стеноз более чем на 70% 
при ангиографии одной и более основных эпикар-
диальных артерий, было обнаружено в 42% случаев. 
Наблюдение (медиана 46 месяцев) показало, что кли-
ническая стратификация риска и коронарография 
являются предикторами основных кардиальных ос-
ложнений, а оценка перфузии миокарда и стресс-
эхокардиография с добутамином – нет.

В настоящее время проводится оценка новых ме-
тодов визуализации, но их обзор выходит за рамки 
данного руководства; эти методы включают: оценку 
перфузии миокарда при нагрузке (стрессе) методом 
однофотонной эмиссионной компьютерной томо-
графии (SPECT)557,573-578; 18F-BMS – современный но-
вый изотопный маркер оценки перфузии миокарда 
на основе фтора557-577 и синхронизированную визу-
ализацию с помощью меченого аммония (13NH3).

Международная актуальность
Предтрансплантационное обследование пациентов 
с ХБП следует проводить в соответствии с нацио-
нальными и международными руководствами с уче-
том местных стандартов и доступных ресурсов.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
По-прежнему необходим безопасный, неинвазив-
ный метод диагностики, который позволит страти-
фицировать сердечно-сосудистый риск у пациентов 
с ХБП. С разработкой новых визуализирующих мар-
керов клиницистам стало труднее выбрать визуализи-
рующее исследование, которое принесет максималь-
ную пользу при выборе тактики ведения конкретного 
больного. Методы визуализации должны обеспечи-
вать четкость и точность по приемлемой цене. Пока 
не будут стандартизированы более «продвинутые» 
визуализирующие исследования (МРТ сердца, по-
зитронно-эмиссионная томография, КТ сердца), кли-
ницисты должны полагаться на наиболее надежные 
и привычные из доступных методов.578
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Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Клиническая и экономическая эффективность могут 
быть улучшены; оценка состояния сердца у пациентов 
с ХБП должна основываться на результатах клини-
ческих исследований.

Разъяснение спорных вопросов  
и ключевые положения
Если в настоящее время оценка состояния сердца пре-
имущественно используется для стратификации ри-
ска и определения прогноза, то в будущем это может 
помочь оптимизировать терапию и мониторировать 
клиническое прогрессирование.557

4.3: ХБП И ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ 
АРТЕРИЙ

Существует четкая взаимосвязь между ХБП и заболе-
ваниями периферических артерий (ЗПА). Симптомы 
ЗПА могут наблюдаться лишь у небольшого числа 
больных с диагностированной ЗПА.579 В связи с этим 
важно оценивать лодыжечно-плечевой индекс АД 
и проводить регулярное систематическое обследо-
вание нижних конечностей у лиц с высоким риском 
ЗПА для выявления шумов, отсутствия пульса, по-
холодания и бледности конечностей, задержки на-
полнения вен и язв на коже.580

4.3.1:  Мы рекомендуем регулярно проводить 
обследование с целью выявления призна-
ков поражения периферических артерий 
у взрослых пациентов с ХБП и использо-
вать общепринятую тактику лечения. (1B)

4.3.2:  Мы предлагаем регулярно проводить об-
следование состояния стоп взрослым па-
циентам с ХБП и сахарным диабетом. (2A)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения сформулированы именно так, что-
бы подчеркнуть повышенный риск развития ЗПА 
у пациентов с ХБП, особенно при сочетании ХБП 
с сахарным диабетом.

Доказательная база
Распространенность ЗПА у пациентов с ХБП очень 
высока и еще более увеличивается при снижении 
СКФ (Таблица 31). ЗПА может быть обусловлено 
более высокой частотой традиционных факторов 
риска (таких как сахарный диабет, гипертензия, дис-
липидемия, пожилой возраст) и специфических по-
чечных факторов.581-588

Диабет является ведущей причиной ХБП 
во всем мире, и риск образования язв, харак-
терных для диабетической стопы и ампутации 
нижних конечностей у больных с диабетом, су-
щественно увеличивается при снижении СКФ. 
В когорте 90 617 больных с диабетом за период на-

блюдения с медианой 2,4 года ОтР ампутации уве-
личилось с 2,08 (95% ДИ 1,68-2,58) у лиц с СКФ 
30-59 мл/мин/1,73 м2 до 7,71 (95% ДИ 5,29-11,26) 
у пациентов с СКФ <30 мл/мин/1,7 м2 по сравнению 
с контрольной группой (СКФ >60 мл/мин/1,73 м2).589

Скрининг на ЗПА в общей популяции рекомен-
дуется взрослым пациентам на основании возраста 
и количества факторов риска.590 Несмотря на то, 
что лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) АД <0,9, 
как правило, считается доказательством ЗПА, польза 
этого показателя при ХБП не доказана из-за высокой 
распространенности кальцификации сосудов. Меди-
каментозная терапия ЗПА, основанная на принципах 
доказательной медицины, у пациентов с ХБП не раз-
работана. Обязателен отказ от курения. Аспирин мо-
жет иметь преимущество в отношении профилакти-
ки сердечно-сосудистых осложнений. Применение 
клопидогреля у пациентов с ХБП и ЗПА не изуча-
лось. Отсутствуют РКИ, оценивающие у пациентов 
с ХБП и ЗПА чрескожные методы реваскуляризации 
по сравнению с оперативными, но изучение исходов 
свидетельствует о том, что ХБП увеличивает риск не-
благоприятного исхода, независимо от применявше-
гося метода реваскуляризации.591,592 В педиатрической 
популяции эти положения не применимы.

Международная актуальность
Отсутствуют доказательства, позволяющие пред-
полагать, что международный подход к выявле-
нию и лечению ЗПА у пациентов с ХБП должен 
как-то различаться.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Пациенты с ХБП имеют более высокий риск ЗПА 
и нуждаются в регулярном обследовании и контроле. 
Роль лодыжечно-плечевого индекса АД по сравне-
нию с другими методами диагностики в будущем мо-
жет повыситься. Необходимы проспективные данные 
по нехирургическим методам лечения и результаты 
сравнения чрескожной и хирургической реваскуляри-
зации, чтобы сформировать мнение и рекомендовать 
конкретное вмешательство.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Продолжаются споры о том, когда и как использо-
вать специфические диагностические критерии для 
диагностики ЗПА у пациентов с ХБП, и отсутствуют 
исследования, оценивающие применимость стан-
дартных методов для ранней диагностики ЗПА при 
ХБП. Применение определенных медикаментозных 
и хирургических подходов к лечению пациентов 
с ХБП и ЗПА не изучалось. Нет причин полагать, 
что подходы к лечению должны различаться, хотя 
риски, связанные с диагностическими исследования-
ми (например, артериографией), остаются реальными 
и значимыми.
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4.4:  МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ 
И БЕЗОПАСНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ ПРИ ХБП

Многие лекарственные средства и препараты, ис-
пользуемые для исследования, выводятся почками, 
в связи чем при ХБП может требоваться снижение 
дозы во избежание развития токсичности. Посколь-
ку многие пациенты с ХБП – лица пожилого возраста, 
следует также учитывать фактический возраст.

Перечисление всех препаратов, коррекция доз 
которых может потребоваться при ХБП или кото-
рых следует избегать из-за возможной нефроток-
сичности, выходит за рамки данного руководства. 
Эта информация содержится в документах, кото-
рые могут быть доступны на сайтах местных, ре-
гиональных или национальных организаций (на-

пример, в British National Formulary [Британском 
национальном формуляре]): www.bnf.org), а также 
в других руководствах по фармакологии.593,594 Одна-
ко будут перечислены ключевые классы лекарствен-
ных средств, наиболее часто назначаемых при ХБП, 
а также предложения по коррекции дозы. Многие 
из этих рекомендаций базируются скорее на наших 
знаниях фармакологии и фармакокинетики, чем 
на результатах рандомизированных контролируемых  
исследований.

Представленные ниже положения призваны ин-
формировать клиницистов, оказывающих помощь 
пациентам с ХБП или с риском развития ХБП, о наи-
более частых клинических ситуациях или воздействи-
ях, ассоциированных с риском развития ОПП или 
прогрессирования ХБП.

Таблица 31 | Заболевания периферических артерий и ХБП

Исследование Популяция Определение ЗПА Исходы

O’Hare et al.585 NHANES, возраст ≥40 лет ЛПИ <0,9 24% распространенность у пациентов с ХБП 
и КлКрl <60 мл/мин (<1 мл/с) vs. 3,7% у лиц 
с нормальной функцией почек

O’Hare et al.587 Исследование HERS, женщины 
в постменопаузе с ИБС

Частота событий, связанных 
с ЗПА (ампутаций, 
реваскуляризаций или 
поясничной симпатэктомии)

Частота событий, связанных с ЗПА, составила 
0,55%, 0,92% и 2,73% в год при КлКр 60, 30-59 
и 30 мл/мин/1,73 м2 соответственно

O’Hare et al.586 Исследование сердечно-
сосудистого здоровья 
(Cardiovascular Health Study), 
взрослые в возрасте ≥65 лет

Вмешательства по поводу 
ЗПА на нижних конечностях 
(шунтирование, 
ангиопластика или 
ампутация)

В самом высоком квинтиле уровня 
цистатина С (≥1,28 мг/л) ОтР вмешательств 
по поводу ЗПА составил 2,5 (95% ДИ 1,2-5,1) 
по сравнению с наиболее низким квинтилем 
(≤0,9 мг/л)

De Vinuesa et al.582 102 взрослых пациента  
в клинике ХБП,  
средний возраст 70±11 лет,  
СКФ 15-60 мл/мин/1,73 м2

ЛПИ <0,9 17% имели признаки и симптомы ЗПА, ранее 
не диагностированной; у 32% ЛПИ был 
<0,9 (среднее 0,64±0,25)

Liew et al.584 1027 участников,  
наблюдавшихся в течение 6 лет 
(ЛПИ и СКФ измеряли в период 
не более 90 дней) 

ЛПИ <0,9 6-летняя смертность при сочетании ХБП и ЗПА 
составила 45% по сравнению с 28% только при 
наличии ХБП, 26% – только при наличии ЗПА 
и 18% – при отсутствии обоих заболеваний

Wattanakit et al.588 6760 участников в возрасте  
45-84 лет в исследовании MESA

ЛПИ <0,9 Альбуминурия была ассоциирована с ЗПА 
у больных диабетом (ОШ 1,90, 95% ДИ  
1,19-3,04), но не у пациентов без диабета

Lash et al.583 3612 участников в возрасте 
58,2±11,0 лет в исследовании 
CRIC

ЛПИ <0,9 Распространенность ЗПА у лиц с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 в целом составила 16%, 
увеличиваясь с 4% у лиц с СКФ >60 до 20% 
у пациентов со СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

Bello et al.581 920985 участников, у которых 
оценивали СКФ и протеинурию, 
медиана наблюдения составила 
35 мес. (ИКР 22-44)

Срок 
до первой госпитализации 
по поводу ЗПА

1891 пациент (0,2%) как минимум 
однократно госпитализировались по поводу 
ЗПС, скорректированная частота возрастала 
при снижении СКФ

Сокращения: КлКр – клиренс креатинина, CRIC (Chronic Renal Insufficiency Cohort study) –Исследование когорты больных с хроинческой 
почечной недостаточностью; HERS (Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study) – Сердце и заместительная терапия эстрогеном/проге-
стином; MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) – Многонациональное исследование атеросклероза; NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) – Национальное исследование состояния здоровья и питания; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ДИ – доверительный 
интервал; ЗПА – заболевания периферических артерий; ЗПС – заболевание периферических сосудов; ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс; 
ИКР – интерквартильный размах; ОШ – отношение шансов; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017  167

4.4.1:  Мы рекомендуем лицам, назначающим ле-
чение, учитывать СКФ при определении 
дозы препарата. (1A)

4.4.2:  Когда требуется особая точность при опре-
делении дозы препарата (из-за узкого те-
рапевтического или токсического диапа-
зона) и/или расчетные показатели могут 
быть недостоверными (например, при 
низкой мышечной массе), мы рекомен-
дуем использовать методы, основанные 
на концентрации цистатина С, или прямое 
измерение СКФ. (1C)

4.4.3:  Мы рекомендуем временно отменить 
потенциально нефротоксические и экс-
кретируемые почками препараты у лиц 
с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ 
С3a-С5) при серьезных интеркуррентных 
заболеваниях, увеличивающих риск ОПП. 
Эти группа препаратов включает блокато-
ры РААС (в том числе, иАПФ, БРА, инги-
биторы альдостерона, прямые ингибиторы 
ренина), диуретики, НПВП, метформин, 
литий, дигоксин и ряд других. (1C)

4.4.4:  Мы рекомендуем взрослым пациентам 
с ХБП перед применением безрецептур-
ных препаратов или белковых пищевых 
добавок посоветоваться с врачом или фар-
мацевтом (1B)

4.4.5:  Мы рекомендуем не применять лекар-
ственные средства растительного проис-
хождения у пациентов с ХБП. (1B)

4.4.6:  Мы рекомендуем продолжать тера-
пию метформином у пациентов с СКФ 
≥45 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С1-
С3a); у лиц с СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2  
(категория СКФ С3b) необходим пересмотр 
терапии, а при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2  
(категории СКФ С4-С5) терапию метфор-
мином следует прекратить. (1C)

4.4.7:  Мы рекомендуем регулярно контролиро-
вать СКФ, электролиты и концентрации 
препаратов в крови у всех больных, полу-
чающих потенциально нефротоксические 
препараты, например, литий или ингиби-
торы кальцинейрина. (1A)

4.4.8:  Пациентам с ХБП не должно быть отказа-
но в лечении других заболеваний, напри-
мер, злокачественных новообразований, 
но должна проводиться соответствующая 
коррекция доз цитотоксических препара-
тов в зависимости от СКФ. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения сформулированы таким образом, 
чтобы информировать врачей об адекватном назна-
чении препаратов и о лечении ряда состояний у па-
циентов с ХБП. Рекомендация 4.4.1 сформулирована 
специально, чтобы гарантировать, что клиницисты 

помнят о том, что в ситуациях, когда требуется точная 
оценка СКФ (узкий терапевтический или токсиче-
ский диапазон), следует измерять СКФ, а не исполь-
зовать расчетные значения.

Доказательная база
Потенциальные проблемы, связанные с примене-
нием лекарственных средств у пациентов с ХБП, 
включают:

а)  Снижение способности экскретировать лекар-
ственные препараты и/или их метаболиты.

б)  Увеличение чувствительности к лекарственным 
препаратам (например, к препаратам, связываю-
щимся с альбумином при наличии гипоальбуми-
немии, связанной с нефротическим синдромом).

в)  Снижение толерантности к побочным эффектам, 
в частности, у лиц пожилого возраста.

г)  Снижение эффективности.13

Пациенты с ХБП по возможности должны полу-
чать такое же лечение, как и лица с нормальной функ-
цией почек. Однако может потребоваться коррекция 
дозы в соответствии с СКФ.

Существуют лекарственные средства, токсичность 
которых возрастает при острых состояниях, особен-
но в условиях дегидратации (например, при диарее 
и рвоте). При возникновении интеркуррентного 
заболевания у пациентов, получающих такие пре-
параты, им необходимо дать общие рекомендации 
по адекватному дозированию, временной отмене 
и возобновлении приема этих препаратов, и посо-
ветовать как можно скорее обратиться к врачу.

Использование лекарственных средств раститель-
ного происхождения и безрецептурных препаратов 
широко распространено во всем мире, и некоторые 
из них (например, препараты, содержащие аристо-
лохиевую кислоту)595,596 являются нефротоксичными. 
Надежные данные о безопасности и эффективно-
сти многих таких препаратов отсутствуют.

В Таблице 32 подробно изложены специфические 
рекомендации по применению разных классов препа-
ратов, использование которых в условиях ХБП может 
быть проблематичным. К ним относят препараты, 
блокирующие активность РААС,262 бета-блокаторы, 
анальгетики, антибиотики, препараты лития,597 саха-
роснижающие препараты,598-600 липид-снижающие 
препараты,449,601-604 некоторые химиотерапевтические 
средства и антикоагулянты.605

Международная актуальность
Эти рекомендации основаны на универсальных зна-
ниях фармакологии. Главное международное значе-
ние заключается в стоимости некоторых новейших 
препаратов по сравнению с более старыми. Неко-
торый парадокс заключается в том, что весомые до-
казательства в основном имеются для препаратов, 
которые были доступны в течение длительного вре-
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Таблица 32 | Необходимые предосторожности при назначении лекарственных препаратов пациентам с ХБП 

Препараты Примечания о предосторожности

1. Антигипертензивные/«сердечные» препараты
  Антагонисты 

РААС (иАПФ, 
БРА, антагонисты 
альдостерона, 
прямые ингибиторы 
ренина)

• Избегать при подозрении на функциональный стеноз почечной артерии
• Начинать с более низких доз при СКФ <45 мл/мин/1,73 м2

• Оценить СКФ и уровень калия в сыворотке крови через неделю после начала терапии или 
увеличения дозы

• Временно отменить при интеркуррентных заболеваниях, плановом в/в введении 
рентгеноконтрастных препаратов, подготовке к колоноскопии, перед большими оперативными 
вмешательствами

• Не отменять планово при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, поскольку сохраняется нефропротективное 
действие

  Бета-блокаторы • Уменьшить дозу на 50% при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

 Дигоксин • Уменьшить дозу с учетом концентрации в плазме

2. Анальгетики
 НПВП • Избегать назначения при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

• Не рекомендуется длительный прием при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

• Не применять вместе с препаратами лития
• Избегать назначения на фоне приема блокаторов РААС

 Опиоиды • Уменьшить дозу при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2
• Назначать с осторожностью при СКФ <15 мл/мин/1,73 м2

3. Антибактериальные
 Пенициллин • Риск кристаллурии при СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 и назначении высоких доз

• Бензилпенициллин нейротоксичен при СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 и назначении высоких доз 
(максимально 6 г/сут)

 Аминогликозиды • Уменьшить дозу и/или увеличить интервал между приемами при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

• Контролировать концентрации в сыворотке (перед приемом очередной дозы и пиковую)
• Избегать одновременного приема ототоксичных препаратов (например, фуросемида)

 Макролиды • Уменьшить дозу на 50% при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

 Фторхинолоны • Уменьшить дозу на 50% при СКФ <15 мл/мин/1,73 м2

 Тетрациклины • Уменьшить дозу при СКФ <45 мл/мин/1,73 м2; может усилить уремию
 Противогрибковые • Избегать назначения амфотерицина при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

• Уменьшить поддерживающую дозу флуконазола на 50% при СКФ <45 мл/мин/1,73 м2

• Уменьшить дозу флуцитозина при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

4. Сахароснижающие препараты
  Препараты 

сульфонилмочевины
• Избегать назначения препаратов, которые выводятся преимущественно почками (например, 

глибурида/глибенкламида)
• Может потребоваться снижение дозы других препаратов, метаболизирующихся 

преимущественно в печени, при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (например, гликлазида, гликвидона)
 Инсулин • Частично выводится почками, может потребоваться снижение дозы при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

 Метформин • Предложено избегать при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, но оценивать соотношение риск/польза при 
стабильной СКФ

• Корректировать дозу при СКФ <45 мл/мин/1,73 м2

• Вероятно, препарат безопасен при СКФ ≥45 мл/мин/1,73 м2

• Отменить при остром ухудшении состояния пациента

5. Липид-снижающие препараты
 Статины • Отсутствует увеличение токсичности симвастатина в дозе 20 мг/сут или сочетания симвастатина 

(20 мг) и эзетимиба (10 мг) в сутки при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 или больных, получающих 
диализную терапию449

• Другие исследования статинов у лиц с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 или получающих диализную 
терапию также продемонстрировали отсутствие увеличения токсичности

 Фенофибрат • Увеличивает СКр примерно на 0,13 мг/дл (12 мкмоль/л)

6. Химиотерапия
 Цисплатин • Уменьшить дозу при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

• Избегать назначения при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

 Мелфалан • Уменьшить дозу при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2

 Метотрексат • Уменьшить дозу при СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2

• По возможности избегать назначения при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2
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мени, они имеют преимущества из-за более низкой 
стоимости, и их побочные эффекты хорошо извест-
ны, поэтому предпочтение часто отдается именно 
этим «старым» препаратам.

Педиатрические аспекты
Для детей с ХБП нельзя дать никаких специфиче-
ских рекомендаций за или против использования 
рСКФ, скорректированной на площадь поверх-
ности тела, для определения доз лекарственных 
средств, поскольку большинство исследований 
препаратов проводилось на взрослых мужчинах 
и экстраполировалось на детей без учета площа-
ди поверхности тела и/или функции почек или  
почечного клиренса.

Исключением из этого правила может быть то, что 
для любых лекарственных средств, фармакокинетика 
и фармакодинамика которых изучалась у детей, при 
оценке необходимости в коррекции дозы и модифи-
кации схемы приема у конкретного больного долж-
ны применяться методы оценки состояния функции 
почек.

Существуют многочисленные справочни-
ки по коррекции доз в популяциях детей с ХБП 
и тХПН, в том числе представленные в ряде руко-
водств606,607 и онлайн-источников.608

Дополнительный вклад специализированных пе-
диатрических нефрологических мультидисципли-
нарных команд при оказании помощи детям с ХБП 
и тХПН состоит в их возможности дать «упрежда-
ющие» рекомендации пациентам и семьям. Такие 
команды должны, как минимум, обеспечить предо-
ставление письменной или онлайн информации па-
циентам и их семьям, и рекомендовать им обратиться 
за советом к специалисту в ситуациях, когда они полу-
чают лекарственные назначения от других медработ-
ников или приобретают безрецептурные препараты 

или пищевые добавки. Трудно переоценить роль спе-
циально обученных детских фармацевтов как части 
такой команды при обеспечении соответствующей 
поддержки и обучения как семей, так и медицинских 
работников, осуществляющих помощь при ХБП 
и местных фармацевтов.

ОГРАНИЧЕНИЯ
Пациентов с ХБП часто исключают или не иден-
тифицируют в исследованиях по изучению лекар-
ственных средств при экстраренальных заболева-
ниях. Рекомендации частично основаны скорее 
на знании фармакологии, чем на результатах кон-
тролируемых исследований в тщательно отобранных  
популяциях.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Национальные и международные группы иссле-
дователей и организации, имеющие отношение 
к проблеме ХБП (International Society of  Nephrology 
[Международное общество нефрологов], International 
Federation of  Kidney Foundations [Международная 
федерация почечных фондов] и другие националь-
ные организации) должны обеспечить адекватную 
представленность пациентов с ХБП в клинических 
исследованиях с целью улучшения представлений 
о фармакодинамике у этих больных.

4.5: ВИЗУАЛИЗИРУЮЩИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

4.5.1:  Сопоставляйте риск развития острого 
нарушения функции почек, связанного 
с использованием контрастных веществ, 
с диагностической ценностью исследова-
ния и его возможным влиянием на такти-
ку лечения. (Нет степени)

Препараты Примечания о предосторожности

7. Антикоагулянты
  Низкомолекулярные  

гепарины
• Уменьшить дозу на 50% при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

• Обсудить переход на нефракционированный гепарин или контролировать содержание анти-
фактора Ха в плазме у больных с высоким риском кровотечений

 Варфарин • Увеличивает риск кровотечений при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

• Использовать низкие дозы и строго контролировать при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2

8. Другие
 Литий • Нефротоксичен, при длительном приеме даже в терапевтической дозе может вызвать 

канальцевую дисфункию
• Контроль СКФ, электролитов, концентрации лития раз в 6 месяцев или чаще, если изменяется 

доза или состояние пациента ухудшается
• Избегать одновременного приема НПВП
• Гидратация при интеркуррентных заболеваниях
• Оценка соотношения риск/польза в определенных ситуациях

Сокращения: СКр – сывороточный креатинин; БРА – блокаторы рецептора ангиотензина II; иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента; НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации; ХБП – хроническая болезнь почек.

Таблица 32 | Продолжение
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ОБОСНОВАНИЕ
Применение йодсодержащих контрастных веществ 
было ассоциировано с развитием ОПП в 0-11% слу-
чаев в зависимости от исследуемой популяции, типа 
используемого препарата и используемого опреде-
ления нефротоксичности.609 Следующие рекоменда-
ции согласуются с рекомендациями ACR (American 
College of  Radiology – Американской коллегии ра-
диологов),610 ESUR (European Society of  Urogenital 
Radiology – Европейского общества урогенительной 
радиологии)611 и Клиническими практическими рекомен-
дациями KDIGO по острому почечному повреждению.7

Рентгеноконтрастные вещества

4.5.2:  Мы рекомендуем осуществлять ведение всех 
пациентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегории СКФ С3a-С5), которым прово-
дятся плановые исследования с внутри-
сосудистым введением йодсодержащих 
рентгеноконтрастных веществ, согласно 
Клиническим практическим рекоменда-
циям KDIGO по острому почечному по-
вреждению, в том числе:

 •  избегать применения высокоосмолярных 
веществ (1B);

 •  использовать минимально возможную 
дозу рентгеноконтрастного вещества 
(Нет степени);

 •  отменить прием потенциально нефроток-
сических препаратов на период до и по-
сле процедуры (1C);

 •  проводить адекватную гидратацию рас-
творами хлорида натрия до, во время 
и после процедуры (1A);

 •  измерить СКФ через 48-96 часов после 
процедуры (1C).

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение сформулировано именно таким 
образом, чтобы обеспечить безопасность рентге-
нологических исследований у пациентов с ХБП 
и избежать потенциальной нефротоксичности, кото-
рая может быть ассоциирована с рентгенологической  
визуализацией.

Доказательная база
ОПП, ассоциированное с рентгеноконтрастными ве-
ществами, является в значительной степени предот-
вратимой причиной заболеваемости и смертности. 
Общепринятое международное определение отсут-
ствует, но в большинстве исследований используют 
критерий увеличения СКр >0,5 мг/дл (44 ммоль/л) 
и/или 25%-ное увеличение от исходного значения 
СКр в течение 3 дней после процедуры.7,609-611 В эпи-
демиологических исследованиях и сериях наблюде-
ний выявлены следующие факторы риска развития  
ОПП:

a)  СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 (и особенно если СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2).

b) Сахарный диабет.
c) Сопутствующая дегидратация.
d) ХСН.
e) Возраст старше 70 лет.
f)  Одновременное применение препаратов с нефро-

токсическим действием, например, НПВП.
g)  Использование высокоосмоляльных препаратов 

(особенно у лиц с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2).
h)  Использование больших доз контрастных 

препаратов.
i) Внутриартериальное введение.
j) Подагра (гиперурикемия).

Многочисленные исследования методов профи-
лактики позволили сделать следующие выводы:

a)  Высокоосмолярные вещества ассоциированы с бо-
лее высоким риском развития ОПП у пациентов 
с ХБП.609

b)  Изоосмолярные вещества по сравнению с низкоос-
молярными ассоциированы с более низкой часто-
той ОПП в нескольких, но не во всех исследовани-
ях. По возможности у пациентов с ХБП и высоким 
риском ОПП следует использовать изоосмолярные 
вещества (хотя их стоимость намного выше).612

c)  Несмотря на то, что риск ОПП возрастает уже 
при СКФ <60 мл/мин/1,7 м2, наиболее вы-
сокая частота ОПП наблюдается при СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 (7,8% в одном из исследова-
ний). Внедрение стратегий профилактики у всех 
пациентов с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 может 
быть не оправдано с практической точки зрения, 
более целесообразной может быть ступенчатая 
оценка степени риска, учитывающая все факторы. 
Некоторые рекомендации, например, American 
College Radiology (Американской коллегии радио-
логов)610 и ESUR (Европейского общества уроге-
нитальной радиологии)611, включают анкетиро-
вание как метод выявления пациентов с риском 
развития ОПП до проведения исследования.

d)  Широко рекомендуется увеличение объема вне-
клеточной жидкости, хотя число исследований 
хорошего качества, необходимых для разработки 
идеального протокола, недостаточно.609 Изото-
нический (0,9%) раствор хлорида натрия, назна-
чаемый в виде продолжительной инфузии, по-
видимому, превосходит введение 0,45% раствора 
или болюсной инъекции хлорида натрия, не по-
казано также достоверного превосходства раство-
ра бикарбоната натрия над раствором хлорида 
натрия. Современные рекомендации предлагают 
назначать инфузии из расчета 1 мл/кг/ч в течение 
3-12 часов до и после процедуры или по 100 мл/ч 
за 6-12 часов до процедуры и продолжая в тече-
ние 4-12 часов после внутрисосудистого введения 
йодсодержащего контрастного вещества.609,610
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e)  Использование N-ацетилцистеина или аскор-
биновой кислоты в качестве профилактиче-
ских средств не продемонстрировало четких  
преимуществ.

Международная актуальность
Эта рекомендация имеет универсальную значимость, 
хотя существуют финансовые проблемы, посколь-
ку изоосмолярные контрастные вещества намного 
дороже.

ОГРАНИЧЕНИЯ
Некоторые рекомендации основаны на ограниченных 
доказательствах, и необходимо больше исследований, 
посвященных изучению такой простой профилакти-
ческой меры как регидратация перед исследованием 
(см. ниже). Универсального определения контраст-
индуцированного ОПП раньше не существовало, 
однако рекомендации KDIGO по ОПП предлагают 
использовать единое определение и стадирование 
ОПП при остром нарушении функции почек неза-
висимо от этиологии.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Для выяснения частоты развития контраст-индуци-
рованного ОПП необходимы проспективные иссле-
дования с прямым измерением СКФ до и после вве-
дения контрастных веществ. В таких исследованиях 
также можно было бы валидировать креатинин или 
другие показатели для расчета СКФ у лиц, которым 
проводятся радиологические исследования.

Крайне необходимы проспективные контроли-
руемые исследования по изучению регидратации 
с помощью различных растворов (хлорида натрия, 
бикарбоната натрия, раствора Хартманна) и валиди-
рованных методов расчета СКФ.

Фундаментальные исследования N-ацетилцистеина 
и других антиоксидантов могли бы позволить опре-
делить, оказывают ли они положительные эффекты 
или нет.

Гадолиний-содержащие контрастные вещества
Гадолиний – редкоземельный элемент, который 
по своей природе крайне токсичен. В соединении 
с патентованными хелатирующими агентами он фак-
тически биологически инертен у лиц с нормальной 
функцией почек и обеспечивает превосходное кон-
трастирование при МРТ. Эти хелаты экскретируются 
в неизмененном виде почками за счет гломеруляр-
ной фильтрации и характеризуются гораздо более 
низкой нефротоксичностью, чем традиционные 
йодсодержащие контрастные вещества.613 Однако 
к настоящему времени описано более 200 случаев 
развития склеродермоподобного состояния, назван-
ного нефрогенным системным фиброзом (НСФ), 
вследствие применения гадолиния у пациентов  
с ХБП.613,614

4.5.3:  Мы рекомендуем не использовать гадоли-
ний-содержащие контрастные препараты 
у больных с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 (ка-
тегория СКФ С5), за исключением тех слу-
чаев, когда нет адекватных альтернатив-
ных методов исследования. (1B)

4.5.4:  При необходимости введения гадолиний-
содержащих контрастных препаратов 
больным с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (кате-
гории СКФ С4-С5) мы предлагаем отдавать 
предпочтение макроциклическим хелатам. 
(2B)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения были сформулированы, чтобы обе-
спечить безопасность назначения гадолиния пациен-
там с ХБП. Как и в отношении других исследований 
в популяции пациентов с ХБП, клиницисты должны 
иметь представление о соотношении риск/польза 
при использовании гадолиния у пациентов с СКФ 
15-29 мл/мин/1,73 м2.

Доказательная база
НСФ – неизлечимое и иногда смертельное состояние, 
которое возникает как осложнение применения гадо-
линий-содержащих контрастных препаратов у паци-
ентов с ХБП. Следовательно, наилучшим подходом 
является профилактика, т.е. отказ от применения га-
долиний-содержащих препаратов, если только нет 
прямых клинических показаний, и использование 
препаратов, характеризующихся наименьшим ри-
ском и в минимальных дозах.613,615

Несмотря на то, что риск ОПП при введении 
йодсодержащих контрастных веществ намного выше 
риска развития НСФ при введении гадолиния, в пер-
вом случае возможно лечение диализном, тогда как 
во втором случае – нет. Таким образом, у всех боль-
ных с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 следует рассмотреть 
возможность использования более традиционных ме-
тодов визуализации.610,613-615

В недавнем мета-анализе и обзоре были иденти-
фицированы больные с наиболее высоким риском 
и определен ОР развития НСФ, который у пациентов 
с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 оказался 20-50.614

Несмотря на единодушное признание на-
личия повышенного риска у больных с СКФ 
>15 мл/мин/1,73 м2, точно оценить его невозмож-
но. При отсутствии сопутствующей печеночной 
недостаточности ни у одного из пациентов с СКФ 
>30 мл/мин/1,73 м2 НСФ не развился.614

Существует предположение, что значение имеет 
тип гадолиний-содержащего препарата.614,615 Линей-
ные хелаты (например, гадодиамид) характеризуются 
бόльшим риском развития НСФ и, следовательно, 
при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 их применения сле-
дует избегать. Если клиническая ситуация требует 
проведения МРТ с контрастным усилением, следует 
рассматривать возможность применения гадотеридо-
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ла, гадобутрола или гадотерата.610,613,615 Более того, по-
скольку гадолиний свободно диализируется,616 боль-
шинство руководств рекомендует проведение диализа 
больным с СКФ <15 мл/мин/1,73 м2 или тем, кто 
уже получает диализную терапию, непосредственно 
после завершения процедуры и, возможно, повторно 
через 24 часа.610,615 Значение диализной терапии у па-
циентов о СКФ >15 мл/мин/1,73 м2 не установлено.

Международная актуальность
Эта рекомендация универсальна, хотя существуют 
финансовые ограничения, поскольку нелинейные 
хелаты намного дороже.

Педиатрические аспекты
Что касается Рекомендаций 4.5.3 и 4.5.4, то поми-
мо общих предупреждений относительно примене-
ния гадолиний-содержащих препаратов при СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2, необходимо также рассматри-
вать ряд соображений, специфичных для исполь-
зования этих препаратов у детей младшего возраста 
и новорожденных. В частности, ни один гадоли-
ний-содержащий препарат не одобрен FDA (Food 
and Drug Administration – Управление по контро-
лю за продукатми и лекарственными препаратами) 
к применению у детей младше 2-лет; и аналогично, 
European Medicines Agency (Европейское медицин-
ское агентство) предостерегает от применения ка-
ких-либо гадолиний-содержащих препаратов у де-
тей младше 1 года.

Кроме того, поскольку оценить уровень СКФ 
у новорожденных или детей младшего возраста мож-
но лишь относительно, это приводит к большим 
трудностям при оценке риска воздействия гадоли-
ний-содержащих препаратов на основании почеч-
ного клиренса. В недавно вышла статья Meng et al.617, 
которые провели общемировой опрос кардиологов 
и радиологов о применении гадолиния при выполне-
нии МРТ у детей. Хотя 93% респондентов оценивали 
функцию почек у части или у всех своих пациентов, 
только незначительное большинство (54%) исполь-
зовали расчетные формулы (чаще всего – формулу 
Шварца), а остальные респонденты руководство-
вались только СКр (31%) или объемом выделен-
ной мочи (6%). Пожалуй, наибольшее беспокойство 
вызвал тот факт, что функция почек была оценена 
только у 33% и 31% больных, классифицированных 
как «все новорожденные» или «все пациенты в возрас-
те <1 недели», соответственно. В такой же степени 
настораживает то, что 13% респондентов назначили 
бы гадолиний некоторым из этих детей при СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2.

Поскольку у новорожденных невозможно точно 
измерить СКФ, а значит, и клиренс таких веществ, 
как гадолиний, все нефрологи и радиологи должны 
проявлять осмотрительность при использовании га-
долиний-содержащих препаратов в этой популяции 
с потенциально высоким риском, и следует рассмо-

треть возможность использования всех других ме-
тодов визуализации, прежде чем выбрать тот, при 
котором требуется введение гадолиния.

ОГРАНИЧЕНИЯ
Доказательства в большей степени основаны на се-
риях наблюдений, а не на проспективных исследо-
ваниях или РКИ.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Как и для йодсодержащих контрастных веществ, 
проспективные исследования, посвященные изуче-
нию МРТ с контрастированием у пациентов с ХБП, 
могли бы помочь определить изменения СКФ и ва-
лидировать методы оценки. Поскольку НСФ является 
очень серьезным осложнением, РКИ по проведению 
диализа у пациентов с СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 мог-
ли бы помочь определить соотношение риск/польза 
у этих больных, хотя включение пациентов в иссле-
дование может быть затруднено из-за потенциальных 
этических проблем.

Препараты для подготовки кишечника 
Увеличение частоты проведения колоноскопии с це-
лью скрининга рака кишечника привело к тому, что 
во многих случаях для подготовки кишечника к ис-
следованию применяются пероральные препараты, 
содержащие фосфат натрия. Появление отдельных 
сообщений о развитии острой, а иногда отсроченной 
необратимой почечной недостаточности с морфо-
логически подтвержденным отложением фосфатов, 
стало причиной выделения нового заболевания, на-
званного острой фосфатной нефропатией.618,619 Всего 
описано менее 40 случаев, и все они были тщательно 
изучены.

4.5.5:  Мы рекомендуем не использовать фос-
фат-содержащие препараты для подготов-
ки кишечника у лиц с СКФ <60 мл/мин/ 
1,73 м2 (категории СКФ С3a-С5) или у лиц 
с риском развития фосфатной нефропатии.  
(1A)

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение сформулировано, чтобы гарантиро-
вать безопасность подготовки кишечника у паци-
ентов с ХБП, которые нуждаются в исследовании 
по поводу заболевания кишечника.

Доказательная база
У здоровых добровольцев, принимавших внутрь фос-
фат-содержащие препараты для подготовки кишеч-
ника, наблюдались электролитные нарушения (иногда 
тяжелые) в виде гиперфосфатемии, гипокальциемии, 
гипо- и гипернатриемии и гипокалиемии.620 О по-
вреждении почек сообщалось у небольшого числа 
индивидуумов, хотя это нарушение, по-видимому, не-
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дооценивается. В недавно проведенном исландском 
исследовании заболеваемость составила примерно 
1 на 1000 доз,621 но другие авторы указывали частоту 
в пределах 1-4%.618,619

Описано два типа повреждения почек. Ранний ва-
риант, с выраженной симптоматикой, ассоциирован 
с тяжелой гиперфосфатемией и гипокальциемией, 
а поздний (от дней до месяцев) – с необратимым по-
вреждением почек, ассоциированным со специфи-
ческим отложением фосфата кальция в тубулоинте-
стициальном пространстве.618,619

Несмотря на то, что во многих случаях связь при-
менения фосфат-содержащих препаратов с пораже-
нием почек ассоциативна, и надежные доказательства 
отсутствуют, считается, что к риску в значительной 
степени предрасполагают следующие факторы:

a) СКФ <60 мл/мин/1,73 м2.
b) Возраст >60 лет.
c) Женский пол.
d) Артериальная гипертензия.
e) Сахарный диабет.
f) Хроническая сердечная недостаточность.
g) Дегидратация.
h) Активный колит.
i)  Одновременный прием препаратов, блокирую-

щих РААС, диуретиков.
j)  Прием внутрь фосфор-содержащих препаратов 

в больших дозах и/или часто.
k) Гипопаратиреоз.

Несмотря на то, что FDA запретила применять 
пероральные растворы, содержащие фосфаты, ка-
кие-либо качественные различия с таблетированны-
ми формами препаратов отсутствуют. У пациентов 
из группы риска согласно действующим рекоменда-
циям American Society for Gastrointestinal Endoscopy 
(Американского общества гастроинтестинальной 
эндоскопии) следует избегать применения и тех, 
и других.622

Существуют разногласия по вопросу, является ли 
причиной повреждения почек дегидратация или при-
менение самих по себе фосфатов.623 Однако трудно 
объяснить, почему происходит отложение фосфата 
кальция с последующим нарушением функции почек, 
если единственным фактором была дегидратация.

Существует единственное РКИ, сравнивающее 
фосфат-содержащие и не содержащие фосфатов 
препараты, но возможность оценить функцию по-
чек в них была ограничена, поскольку не сообщалось 
об изменении СКр и СКФ по сравнению с исходным 
уровнем.624 Несмотря на эти ограничения, у лиц, по-
лучавших фосфат-содержащие препараты, наблю-
дались более выраженные изменения уровней калия, 
кальция и фосфора в крови.

Поскольку доступны не содержащие фосфаты 
препараты для подготовки кишечника, их следу-
ет использовать во всех выше упомянутых группах 

(и, возможно, у всех пациентов, имеющих отклоне-
ния биохимических показателей, которые наблюда-
лись у здоровых добровольцев). Как и при введении 
рентгеноконтрастных средств, у ослабленных и бо-
лезненных лиц может потребоваться проведение ре-
гидратации растворами хлорида натрия независимо 
от того, какой препарат для подготовки кишечника 
использовался.

Международная актуальность
Эта рекомендация имеет универсальную значимость, 
но не содержащие фосфора препараты для подготов-
ки кишечника стоят дороже, поэтому их применение 
в разных странах может различаться.

ОГРАНИЧЕНИЯ
Данные основаны на изучении серий наблюдений 
с ограниченным числом лиц, у которых возникли 
осложнения, и ретроспективных популяционных 
исследованиях.

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Необходимы проспективные исследования у лиц 
с нормальной функцией почек и у пациентов с ХПН 
различной степени выраженности, чтобы охаракте-
ризовать острые биохимические и метаболические 
эффекты фосфат-содержащих препаратов для очи-
щения кишечника. Кроме того, необходимо обсле-
довать всех лиц, подвергающихся подготовке кишеч-
ника любыми препаратами, чтобы изучить влияние 
СКФ на частоту этого осложнения. Крайне необхо-
димо всестороннее изучение методов регидратации 
(вид и объем) у пациентов с ХБП, подвергающихся 
подготовке кишечника к исследованиям.

4.6: ХБП И РИСК ИНФЕКЦИЙ, ОПП, 
ГОСПИТАЛИЗАЦИИ И СМЕРТИ

В данном разделе представлены рекомендации по ве-
дению пациентов с ХБП с учетом наличия у них 
повышенного риск ряда состояний и осложнений, 
например, инфекций, ОПП, ССЗ, госпитализаций 
и смерти. Признание того, что имеется повышенный 
риск, и применение некоторых изложенных ниже 
рекомендаций может привести к улучшению исхо-
дов у пациентов. Было бы важно также разработать 
политику здравоохранения и текущие исследователь-
ские задачи для того, чтобы исследовать проблемы, 
не имеющие хорошей доказательной базы.

ХБП и риск инфекций
ХБП ассоциирована со множеством серьезных 
инфекционных осложнений, которые возникают 
в 3-4 раза чаще, чем в общей популяции. Инфек-
ции – важная причина заболеваемости и смертности 
больных с почечной недостаточностью и являются 
второй ведущей причиной смерти после ССЗ. ХБП, 
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точно также как и ССЗ, во много раз увеличивает 
риск смерти, ассоциированной с острыми инфек-
ционными заболеваниями. Несмотря на менее вы-
раженный ответ на вакцинацию, существуют дан-
ные, свидетельствующие о таком же положительном 
эффекте иммунизации у лиц с ХБП, как и в общей  
популяции.

4.6.1:  Мы рекомендуем, при отсутствии проти-
вопоказаний, предлагать проведение еже-
годной вакцинации против гриппа всем 
взрослым пациентам с ХБП. (1B)

4.6.2:  Мы рекомендуем при отсутствии проти-
вопоказаний проводить вакцинацию по-
ливалентной пневмокококковой вакци-
ной всем взрослым пациентам с рСКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-С5) 
и пациентам с высоким риском пневмо-
кокковой инфекции (например, с нефро-
тическим синдромом, сахарным диабетом 
или получающим иммуносупрессивную 
терапию). (1B)

4.6.3:  Мы рекомендуем всем взрослым пациен-
там с ХБП, проходившим противопневмо-
кокковую вакцинацию, проводить ревак-
цинацию через 5 лет. (1B) 

4.6.4:  Мы рекомендуем проводить вакцинацию 
против гепатита В с подтверждением 
формирования иммунитета соответству-
ющими серологическими исследования-
ми всем взрослым пациентам с высоким 
риском прогрессирования ХБП и СКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ С4-С5).  
(1B)

4.6.5:  При обсуждении возможности приме-
нения живых вакцин следует учитывать 
иммунный статус пациента, и вакцина-
ция должна проводиться в строгом со-
ответствии рекомендациям официаль-
ных или правительственных органов. 
(Нет степени) 

4.6.6:  Схемы вакцинации детей должны соот-
ветствовать официальным международ-
ным и региональными рекомендациям для 
детей с ХБП. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
ХБП ассоциирована с нарушениями основных за-
щитных механизмов организма хозяина и увеличе-
нием риска бактериальных инфекций (Таблица 33). 
По данным эпидемиологических исследований, 
в популяции пациентов с ХБП наиболее часто на-
блюдаются три инфекционных осложнения: инфек-
ция мочевых путей, пневмония и сепсис. В общей 
популяции существуют надежные доказательства 
эффективности профилактических мероприятий 
у взрослых, и получены данные, свидетельствующие 
о пользе вакцинации у пациентов с ХБП.

Доказательная база
В предыдущих исследованиях четко продемон-
стрировано, что тХПН является значимым фак-
тором риска развития инфекционных осложне-
ний.625-628 Однако лишь в небольшом количестве 
эпидемиологических отчетов сообщается о риске 
инфекций у пациентов с додиализными стадиями 
ХБП.629,630 По данным регистра USRDS (US Renal 
Data System – База данных по заболеваниями почек 
в США), частота госпитализаций по поводу септице-
мии у пациентов с ХБП выше по сравнению с лицами 
без ХБП.631 Сравнительные исследования абсолют-
ной частоты, факторов риска, клинического течения 
и исходов различных видов клинически значимых 
инфекций при ХБП отсутствуют.

Крайне мало исследований, посвященных оценке 
заболеваемости или распространенности инфекций 
у пациентов с ХБП, и нет опубликованных данных, 
описывающих частоту инфекций в зависимости 
от категории СКФ. Среди лиц старше 66 лет с уста-
новленным диагнозом ХБП, получающих меди-
цинскую помощь в рамках системы Medicare, часто-
та госпитализаций по поводу пневмонии и сепсиса, 
по-видимому, была существенно выше, чем у лиц без 
ХБП.628 У пациентов с ХБП, помимо повышенной 
частоты госпитализаций по поводу инфекций, про-
должительность госпитализации по поводу инфек-
ций была больше, чем у лиц без ХБП.632

По данным USRDS, у пациентов с ХБП часто-
та госпитализаций по поводу ССЗ и инфекций была 
на 38-46% выше, чем у лиц без ХБП.633 Частота пнев-
монии при ХБП была почти в 3 раза выше, чем при 
отсутствии ХБП. Госпитализации по поводу бак-
териемии/септицемии требовались почти в 4 раза 
чаще пациентам с ХБП по сравнению с больными 
без ХБП. Частота госпитализаций по поводу мочевых 
инфекций при ХБП была в 3 раза выше.

У пациентов с тХПН нарушается функция 
полиморфноядерных лейкоцитов, лимфоци-
тов и моноцитов, что, в свою очередь, приводит 
к нарушению защиты организма хозяина от инфек-
ции,636-638 однако эти вопросы при ХБП должным  
образом не изучались.

Таблица 33 | Факторы риска инфекций при ХБП

Старший возраст
Выраженная тяжесть сопутствующих заболеваний,  
например, сахарного диабета
Гипоальбуминемия625

Иммуносупрессивная терапия628

Нефротический синдром634

Уремия
Анемия и нарушения питания635

Высокая распространенность нарушения  
функциональных возможностей

Сокращения: ХБП – хроническая болезнь почек.
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В общей популяции растет число доказательств 
снижения частоты инфекций, госпитализаций 
и летальных исходов в результате иммунизации. 
Современные данные свидетельствуют о недоста-
точном применении вакцинации в качестве мето-
да профилактики в популяциях пациентов с ХБП 
и тХПН.639 Потенциальные препятствия к иммуни-
зации, специфические для ХБП, систематически 
не исследовались. И хотя общепризнано, что от-
вет на вакцинацию при тХПН менее выражен, по-
прежнему неизвестно, в какой степени умеренная или 
выраженная ХБП влияет на формирование иммуни-
тета после вакцинации.640-642 Исследования, в кото-
рых изучали вакцинацию при ХБП или тХПН, были 
ограничены небольшим размером выборки, разным 
периодом наблюдения и установлением суррогатных 
точек определения эффективности вакцины (таких 
как антительный ответ и скорость снижения титра 
антител после вакцинации) вместо того, чтобы оце-
нивать эффективность вакцины в отношении про-
филактики инфекции.643

Вакцинация против вирусов гриппа А и В. Несмо-
тря на потенциально нарушенный антительный от-
вет, анализ данных по страховым искам программы 
Medicare в США за 2 года показал, что у диализных 
больных, которые были вакцинированы против грип-
па А и В, риск госпитализации по любой причине 
и риск общей смертности были существенно ниже, 
чем у невакцинированных пациентов.644 Этот может 
свидетельствовать о клинической эффективности 
вакцинации в этой популяции, но наблюдательный 
дизайн исследования может отражать также и разли-
чия в клиническом статусе вакцинированных и невак-
цинированных больных. У пациентов, получающих 
диализную терапию, специфических нежелательных 
явлений, связанных с противогриппозной вакциной, 
не наблюдалось.

Пневмококковая вакцина. У лиц с заболеваниями 
почек, вакцинированных пневмококковой вакциной, 
антитела к разным серотипам, по-видимому, выраба-
тываются в более низком титре, и впоследствии на-
блюдается более быстрое снижение титров антител 
по сравнению со здоровым контролем.639,654,646 Прак-
тические врачи должны иметь представление о на-
пряженности и длительности имунного ответа на вве-
дение различных вакцин. От этого будет зависеть 
время ревакцинации.

Вакцинация против гепатита В. Широкое распро-
странение вакцинации против вирусного гепатита 
В (HBV) до начала диализа привело к существенно-
му снижению частоты HBV-инфекции у больных 
с тХПН. Правда следует отметить, что более актив-
ный скрининг компонентов крови и распространение 
рекомендаций по снижению роста HBV-инфекции 
в диализных отделениях также, очевидно, сыграли 
определенную роль.647 Показано, что у пациентов 
с умеренной и выраженной ХБП формирование 
иммунного ответа на вакцинацию против гепатита 

В варьирует от 60% до 80% в зависимости от дозы, 
числа введений вакцины и исследуемой популяции. 
Хотя при изучении влияния уровня СКФ на поствак-
цинальный ответ у пациентов с ХБП были получены 
неоднозначные результаты640,642, вероятность насту-
пления сероконверсии выше у лиц с более высокой 
СКФ независимо от других факторов.640

Вакцина против St. aureus. Показано, что у больных 
на гемодиализе StaphVAX неэффективна в отноше-
нии снижения риска бактериемии, обусловленной 
Staphylococcus aureus.648,649 Данные для пациентов 
с ХБП отсутствуют.

Живые вакцины. Поскольку у пациентов с ХБП 
иммунитет часто снижен, живые вакцины должны 
применяться с большой осторожностью и только 
в индивидуальном порядке.

Таким образом, несмотря на то, что одни вакцины 
(например, противогриппозная) обеспечивают за-
щитный эффект при использовании в обычных до-
зах, другие (против гепатита В и пневмококка) – тре-
буют более частого введения и более высоких доз для 
достижения и поддержания титра антител на уровне, 
обеспечивающем защиту. Частота и тип вакцинации 
будут варьировать в зависимости от местных условий 
и распространенности заболевания.

Международная актуальность
Доступность различных видов вакцин в разных стра-
нах может отличаться, как и распространенность 
определенных бактериальных, вирусных и дру-
гих инфекций. Целесообразно предлагать паци-
ентам иммунизацию в соответствии с местной  
практикой.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
В настоящее время в большинстве стран местными 
региональными или национальными консульта-
тивными комитетами по иммунизации у пациентов 
с ХБП рекомендуется проведение вакцинации про-
тив гриппа, гепатита В и пневмококка.

Текущие рекомендации:
•  Ежегодно вакцинировать пациентов с ХБП про-

тив гриппа.
•  Вводить пневмококковую вакцину в разовой бу-

стерной дозе через 5 лет после первой вакцинации.
•  Проводить вакцинацию против гепатита В па-

циентам с ХБП, которым может потребоваться 
ЗПТ. Несмотря на рекомендацию проводить 
вакцинацию при более тяжелой ХБП (СКФ 
<15 мл/мин/1,73 м2), вероятно ее предпочтитель-
нее проводить раньше, чтобы увеличить шансы 
формирования иммунитета; имеются данные 
в поддержку такого подхода.640 Кроме того, это 
бы гарантировало вакцинацию против гепати-
та В всех пациентов до проведения трансплан-
тации почки. Уровни защитных антител могут  
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снижаться, это необходимо проверять (по возмож-
ности ежегодно) и при необходимости проводить 
ревакцинацию.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Остается много неясных моментов, касающихся на-
рушения ответной реакции организма на инфекцию 
у пациентов с ХБП.
•  Необходимы исследования для изучения абсо-

лютной частоты факторов риска и клинического 
течения различных видов клинически серьезных 
инфекция на разных стадиях ХБП в зависимо-
сти от категории СКФ и альбуминурии, а также 
причины.

•  Необходимо оценить исходы разных острых ин-
фекций в популяции пациентов с ХБП.

•  Необходимы исследования по оценке частоты 
снижения титров поствакцинальных антител 
и эффективности иммунизации у пациентов  
с ХБП.

Педиатрические аспекты
Современные схемы иммунизации у детей регулярно 
обновляются в США как Centers for Disease Control 
and Prevention (Центрами по контролю и профи-
лактике заболеваний)650, так и American Academy of  
Pediatrics (Американской академией педиатрии).651

Современные и всеобъемлющие рекомендации 
по иммунизации детей с ХБП были опубликованы 
Neu в 2012 г.652 Документ посвящен ключевым про-
блемам использования вакцин в популяции детей 
с ХБП, получающих иммуносупрессивную терапию, 
и детей, ожидающих трансплантации. Отмечена 
необходимость в определении уровней защитных 
антител и их интерпретации для тех вакцин, где это 
показано.

Упрощенное резюме рекомендаций поможет со-
ставить список всех рекомендуемых детских вакцин 
для каждого ребенка с ХБП (за исключением лю-
бых живых вирусных вакцин для детей, получающих 
иммунодепрессанты). Дети, находящиеся на диали-
зе, также не должны получать живые ослабленные 
вакцины, а вот инактивированный вариант может 
и должен ежегодно вводиться всем детям с ХБП. 
Вакцинация против пневмококка особенно важна 
у детей с нефротическим синдромом и детей с ХБП, 
и современные схемы вакцинации и вакцины следует 
тщательно анализировать, чтобы охватить все соот-
ветствующие серотипы. Статус по гепатиту В и вак-
цинация крайне важны у всех детей, которым может 
потребоваться диализ, и специфические рекомен-
дации по продолжению мониторирования и ин-
терпретации уровней антител должны быть учтены  
со всей тщательностью.

ХБП и риск ОПП
Поскольку имеется эпидемиологическая взаимос-
вязь между ХБП и ОПП, и ряд наблюдательных ис-
следований свидетельствует об ассоциации между 
предсуществующей ХБП и ОПП, ХБП считается 
наиболее распространенным предсуществующим 
состоянием, формирующим высокий риск ОПП. 
Однако потенциальная взаимосвязь между популяци-
ями пациентов с ОПП, ХБП и тХПН до настоящего 
времени должным образом не изучалась и остается 
достаточно неопределенной. В этом разделе ОПП 
рассматривается как требующее лечения осложне-
ние у пациентов с ХБП. И поскольку ОПП ассоци-
ировано с прогрессированием ХБП, мы поместили 
соответствующие рекомендации именно в данном 
разделе.

4.6.7:  Мы рекомендуем всех пациентов с ХБП 
рассматривать как имеющих повышен-
ный риск ОПП. (1А)

 4.6.7.1:  При лечении пациентов с ХБП 
с риском развития ОПП во вре-
мя интеркуррентных заболеваний 
или при проведении исследований 
и процедур, при которых возрас-
тает риск ОПП, необходимо сле-
довать рекомендациям, подробно 
описанным в Клинических прак-
тических рекомендациях KDIGO 
по ОПП. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Результаты наблюдательных исследований свиде-
тельствуют о сильной ассоциации между предсуще-
ствующей ХБП и ОПП. Признание того, что па-
циенты с ХБП могут быть более предрасположены 
к развитию ОПП, является целью вышеизложенных 
положений. Однако методологические пробле-
мы, в частности – какие именно определения ХБП 
и ОПП использовались в тех или иных клинических 
исследованиях, и статистические поправки на неод-
нородность сопутствующих заболеваний в разных 
исследованиях, могут влиять на валидность выявлен-
ных ассоциаций.

Доказательная база
ХБП считается фактором риска развития ОПП 
из-за эпидемиологической взаимосвязи между 
ними.263,264 В ряде исследований продемонстрирована 
ассоциация между предсуществующей ХБП и ОПП 
в различных условиях.265-271 ХБП является мощным 
предиктором острого ухудшения функции почек при 
воздействии рентгеноконтрастных средств,272 прове-
дении обширных оперативных вмешательств273 и дру-
гих состояниях.274

Hsu et al.14 сравнили уровни СКФ, рассчитан-
ную по формуле MDRD до госпитализации у 1764 
взрослых клиентов страховой компании Kaiser 



Клинические Практические Рекомендации KDIGO 2012 по Диагностике и Лечению Хронической Болезни Почек

Нефрология и диализ · Т. 19,  № 1  2017  177

Permanente Northern California, у которых во вре-
мя госпитализации возникло ОПП, требующее диа-
лизной терапии, с показателями у 600 820 лиц без 
ОПП. По сравнению с референсным исходным 
значением СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2, исходная 
СКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2 была ассоциирована 
со скорректированным ОШ развития внутриболь-
ничного ОПП 1,66 (95% ДИ 1,40-1,97). При СКФ 
15-29 мл/мин/1,73 м2 скорректированное ОШ было 
20,42 (95% ДИ 17,40-23,96). Наличие сахарного диа-
бета, гипертензии и протеинурии увеличивало веро-
ятность развития внутрибольничной ОПП: скоррек-
тированные ОШ составили 1,99 (95% ДИ 1,78-2,23), 
1,55 (95% ДИ 1,37-1,76) и 2,84 (95% ДИ 2,52-3,19) 
соответственно. Авторы пришли к выводу, что ХБП 
является основным фактором риска развития ОПП 
во время госпитализации. Singh et al.275 использова-
ли противоположный подход и определяли ОПП 
как острую почечную недостаточность, требую-
щую проведения диализа. Поскольку клиническое 
решение о начале диализной терапии часто зави-
сит от максимального уровня СКр, наличия досту-
па для гемодиализа или суждения о необратимости 
прогрессирования с развитием тХПН, такое опре-
деление ОПП может привести к систематической 
ошибке – переоценке количества случаев ОПП у па-
циентов с ХБП. Более того, у пациентов с далеко 
зашедшей ХБП, ее прогрессирование с развитием 
тХПН иногда трудно дифференцировать от нало-
жения острой почечной недостаточности на хро-
ническую. Lafrance et al. в когортном исследовании, 
проведенном в Британской Колумбии, наблюдали 
за пациентами с ХБП, направленными к специалисту 
после достижения СКФ ≤30 мл/мин/1,73 м2 (медиа-
на наблюдения составила 19,4 мес). У 45% больных 
развился как минимум один эпизод ОПП.276 В другом 
когортном исследовании, выполненном в провинции 
Альберта (Канада), и включавшем 920 085 взрослых 
пациентов не нуждавшихся в хроническом диа-
лизе, у которых в амбулаторных условиях хотя бы 
однократно измеряли уровень СКр и протеину-
рии, риск госпитализации по поводу ОПП был тем 
выше, чем больше была протеинурия, и чем ниже –  
СКФ.16

Международная актуальность
Эти рекомендации, касающиеся ОПП, примени-
мы во всем мире. Несмотря на то, что причины 
ОПП могут различаться в зависимости от региона, 
страны, социально-экономического статуса и воз-
раста, последствия остаются одинаковыми. Там, где 
нет условий для лечения ОПП или ХБП, пациенты  
погибнут.

Области, в которых существуют противоречия, 
неопределенность или не достигнут консенсус
Интерпретация опубликованных данных, оценива-
ющих влияние предсуществующей ХБП на увели-

чение вероятности ОПП, по ряду причин затрудне-
на. В первую очередь речь идет о сопутствующих 
состояниях, ассоциированных с ХБП, влиянии по-
вторных воздействий различных нефротоксических 
факторов, внутрибольничных ошибках57,277 или 
изначальных физиологических изменениях, свой-
ственных ХБП. Кроме того, существуют методоло-
гические проблемы, которые могут влиять на валид-
ность выявленных ассоциаций – например, какие 
определения ХБП и ОПП использовались в тех 
или иных клинических исследованиях и как разли-
чались статистические поправки на сопутствующие  
заболевания. 

Еще одна важная проблема – установить, действи-
тельно ли предсуществующая ХБП влияет на исход 
ОПП. В настоящее время не имеется единого био-
маркера, который позволил бы дифференцировать 
«острую» болезнь почек от «хронической» и помочь 
решить эту проблему. В нескольких крупных наблю-
дательных исследованиях и анализах баз данных была 
обнаружена неожиданно более низкая внутриболь-
ничная летальность у пациентов с ОПП, резвившемся 
на фоне ХБП, по сравнению с контрольной груп-
пой.278-283 По данным программы PICARD (Program 
to Improve Care in Acute Renal Disease – Программа 
по улучшению качества помощи при острых заболе-
ваниях почек), у лиц с ОПП, развывшемся на фоне 
ХБП, по сравнению с пациентами с ОПП, но без 
предсуществующей ХБП, внутрибольничная ле-
тальность и медиана продолжительности пребыва-
ния в отделении интенсивной терапии (ОИТ) были 
ниже, хотя частота начала диализной терапии после 
выписки была выше у пациентов с предсуществую-
щей ХБП.284

Педиатрические аспекты
Относительно небольшое количество предназначен-
ных только для детей рекомендаций в Клинических 
практических рекомендациях KDIGO по ОПП свя-
зано с отсутствием высококачественных исследова-
ний. Предполагается, что использование результатов, 
полученных у детей, обзоров литературы и соответ-
ствующих руководств по педиатрической нефроло-
гии, может быть полезным для практических врачей, 
интересующихся более подробным анализом этого 
вопроса и применяющих педиатрические данные 
в своей практике.653-658

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПРОВЕДЕНИЮ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
Необходимы проспективные клинические исследо-
вания с четкими и едиными определениями ХБП 
и ОПП, скорректированные по сопутствующим за-
болеваниям для определения:
• частоты эпизодов ОПП в популяции ХБП;
• исходов ОПП у пациентов с ХБП;
•  роли протеинурии в дополнение к снижению 

СКФ в отношении риска развития ОПП.
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ХБП и риск госпитализации и смерти
Независимо от метода, используемого для расчета 
СКФ, частота госпитализаций или летальных исходов 
у пациентов с ХБП выше. Точная частота варьирует 
в зависимости от сопутствующих заболеваний и тя-
жести ХБП и окончательно не установлена. Выбор 
вмешательств, которые позволили бы снизить ча-
стоту госпитализаций, заболеваемость и смертность, 
а также расходы на лечение ОПП у пациентов с ХБП 
изучены недостаточно хорошо.

4.6.8:  Для оптимизации амбулаторного лечения 
пациентов с ХБП и снижения риска го-
спитализаций должны быть разработаны 
программы лечения ХБП. (Нет степени)

4.6.9:  Вмешательства по снижению частоты го-
спитализаций и смертности у пациентов 
с ХБП должны быть нацелены на лечение 
ассоциированных коморбидных состоя-
ний и в особенности сердечно-сосудистых 
заболеваний. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Существуют наблюдательные исследования и иссле-
дования регистров, свидетельствующие об ассоциа-
ции между предсуществующей ХБП и частотой го-
спитализаций и летальных исходов. Более точное 
представление о частоте, причинах и факторах ри-
ска госпитализаций у пациентов с ХБП позволило бы 
оценить экономическое бремя ХБП и выявить группы 
риска, требующие мобилизации ресурсов здравоох-
ранения. Пациенты с ХБП – таргетная популяция 
для вмешательств, направленных на снижение за-
болеваемости, частоты госпитализаций, смертности 
и расходов. Эти положения предполагают, что ко-
ординированный подход к выявлению и лечению 
приведет к улучшению исходов, и построены как 
рекомендации по «наилучшей практике». При этом 
нельзя не признать наличие значительных трудно-
стей в разработке доказательной базы из-за проблем, 
связанных с распределением ресурсов (Таблица 34).

Доказательная база
Смертность на фоне диализной терапии остается 
высокой (16-22%), причем более половины леталь-
ных исходов обусловлены ССЗ. Меньше известно 
о смертности и частоте ССЗ, а также частоте обраще-
ния за медицинской помощью у лиц со снижением 
СКФ, которые пока не получают поддерживающую 
диализную терапию. Ассоциация между ХБП и ри-
ском госпитализации изучалась лишь в небольшом 
числе исследований.

По данным USRDS, частота госпитализаций ва-
рьирует в зависимости от сопутствующих заболева-
ний и взаимосвязана с выраженностью ХБП. В целом 
у пациентов с ХБП скорректированная частота го-
спитализаций выше на 38%. При этом у пациентов 
с ХБП и СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 она на 19% 

выше, чем у пациентов с СКФ >60 мл/мин/1,73 м2. 
В свою очередь, частота госпитализаций при ХБП 
с СКФ >60 мл/мин/1,73 м2 на 20% выше, чем у лиц 
без ХБП, что говорит о ступенчатом влиянии тяжести 
поражения почек. Неудивительно, что частота го-
спитализаций по поводу ССЗ выше у лиц с ХБП, 
особенно у пациентов с тяжелой ХБП.659 Как в по-
пуляции с ХБП, так и в популяции без ХБП, скор-
ректированная частота госпитализаций возрастает 
по мере увеличения числа сопутствующих заболе-
ваний. В 2008 г., например, частота госпитализаций 
у пациентов с ХБП, страдающих также сахарным 
диабетом и ХСН, составила 726 на 1000 пациенто-
лет, то есть риск был 85% выше, чем у лиц без этих 
заболеваний, у которых она составила всего 393. Ча-
стота госпитализаций по поводу ССЗ увеличилась 
еще сильнее при более высоких категориях СКФ. 
Среди пациентов, получающих медицинскую по-
мощь по программе Medicare, частота госпитализа-
ций, составившая 141 на 1000 пациенто-лет при СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2, была на 26% выше, чем частота 
112 при ХБП с СКФ ≥60 мл/мин/1,73 м2. Часто-
та госпита лизаций 101 и 90, о которой сообщали у па-
циентов программ MarketScan and Ingenix i3 с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2, была выше на 48% и 16% со-
ответственно, чем у пациентов с более высокой 
СКФ.633 Скорректированная смертность, по данным 
USRDS 2008, возрастала с возрастом и была наибо-
лее высокой у больных с категориями СКФ, соответ-
ствующими далеко зашедшей ХБП: например, у лиц 
с СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 она оказалась на 31-72% 
выше по сравнению с лицами без ХБП. Что касается 
зависимости от пола, то у мужчин с ХБП частота 
составила 91,8 на 1000 пациенто-лет по сравнению 
с 85,6 у женщин. Показатели у пациентов с ХБП, 
принадлежащих к европеоидной и негроидной ра-
сам, в целом были сходными, но среди лиц с СКФ 
<60 мл/мин/1,73 м2 частота у афроамериканцев 
была на 18% выше, чем у белых, 95,0 и 80,5 на 1000 
пациенто-лет соответственно.633

Таблица 34 | Основные компоненты общественных 
программ по контролю ХБП

Мониторирование заболевания

Интеграция в программы по контролю за другими 
хроническими заболеваниями, в том числе сахарным 
диабетом, гипертензией и сердечной недостаточностью

Медикаментозная терапия и диетические рекомендации

Программы лечения анемии

Программы вакцинации

Информационная и психологическая поддержка

Образовательные программы о заместительной почечной 
терапии (диализе и трансплантации)

Планирование расширенной помощи  
и пожизненного ухода (при необходимости)

Сокращения: ХБП – хроническая болезнь почек.
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Khan et al.660 подтвердили высокую частоту госпи-
та лизаций у пациентов с ХБП. За время наблюде-
ния (медиана 11,4 месяцев) 47% больных госпита-
лизировались как минимум однократно, и в среднем 
наблюдалось 0,96 госпитализаций, 6,6 койко-дней 
и 4,0 амбулаторных визита к нефрологу на пациенто-
год. Заболевания сердца и гипертензия были наибо-
лее частым диагнозом при первой госпитализации, 
а прогрессирование ХБП/ОПН оказались наиболее 
частыми причинами повторных госпитализаций. Ра-
нее авторы показали, что в популяции диализных 
больных в их клинике частота госпитализаций соста-
вила 2,2, а койко-день – 14,8 на пациенто-год,659 что 
совпадало с показателями больных, находившихся 
на гемодиализе в США в период с 1996 по 1998 гг., 
у которых эти показатели составили 1,9 и 14 соответ-
ственно.661 В общей популяции в 1998 г. частота го-
спитализаций составила 0,31 на человека, а койко-
день – 1,9 на человека.662

Go et al.58 сообщили о независимой ступен-
чатой ассоциации между СКФ и риском смерти, 
сердечно-сосудистых событий и госпитализации 
у 1 120 295 взрослых в крупной, интегрированной 
системе оказания медицинской помощи, наблюдав-
шихся в период с 1996 по 2000 гг. У этих больных был 
измерен СКр, и им не проводился диализ, и не выпол-
нялась трансплантация почки. Указанные риски воз-
никали при СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 и существенно 
возрастали при СКФ <45 мл/мин/1,73 м2.

Более высокая частота госпитализаций среди 
пациентов с ХБП по сравнению с общей попу-
ляцией, и сходство сопутствующих заболеваний 
и причин госпитализации у лиц ХБП и тХПН, под-
тверждают гипотезу, что осложнения и коморбид-
ности, наблюдаемые при тХПН, появляются раньше, 
чем наступает терминальная стадия заболевания по-
чек. Более ранние исследования показали наличие 
у больных на диализе ассоциации с возрастом, полом, 
расой, болезнями сердца, заболеваниями перифери-
ческих сосудов, уровнями сывороточного альбумина 
и гематокрита и использованием медицинских ре-
сурсов.659,663,664 Holland et al.665 установили исходные 
предикторы первой неплановой госпитализации в ре-
троспективной когорте, состоящей из 362 пациентов 
с преддиализной стадией ХБП. В многофакторном 
анализе, скорректированном по исходному уровню 
креатинина, независимыми предикторами госпитали-
зации оказались пожилой возраст (ОР 1,02, ДИ 1,05-
2,27), стенокардия (ОР 1,9; ДИ 1,37-2,61), заболева-
ния периферических артерий (ОР 1,55; ДИ 1,05-2,27) 
и концентрация гемоглобина (ОР 0,99; ДИ 0,94-0,98). 
Эти сопутствующие состояния утяжелялись при про-
грессировании заболевания почек и привели к раз-
витию серьезных осложнений к моменту начала ЗПТ 
у значительной части больных.

Мероприятия по снижению частоты госпитализа-
ций и летальных исходов у пациентов с ХБП должны 
быть нацелены на лечение сопутствующих состояний 

и ССЗ.666 Пристальное внимание к лечению болез-
ней сердца в этой популяции могло бы существенно 
улучшить исходы.667

Влияние коррекции анемии на частоту госпитали-
заций противоречиво. Driieke et al.668 рандомизиро-
вали 603 больных с СКФ 15-35мл/мин/1,73 м2 и лег-
кой или средне-тяжелой анемией (Нb 11,0-12,5 г/дл 
[110-125 г/л]) на достижение целевых значений Нb, 
соответствующих нормальному (13,0-15,0 г/дл [130-
150 г/л]) или субнормальному (10,5-11,5 г/дл [105-
115 г/л]) уровню. Достоверные различия между дву-
мя группами в частоте госпитализаций (61% и 59% 
соответственно) или средней продолжительности го-
спитализации по причине ССЗ (33,0 и 28,2 дня со-
ответственно) отсутствовали. Singh et al.669 провели 
исследование у 1432 пациентов с ХБП, из которых 
715 больных были рандомизированы на получение 
эпоэтина альфа в дозе, необходимой для достижения 
Нb 13,5 г/дл (135 г/л), а 717 пациентов – на получе-
ние дозы, необходимой для достижения Нb 11,3 г/дл 
(113 г/л). Медиана наблюдения составила 16 месяцев. 
Первичной конечной точкой был комбинированный 
показатель, включавший смерть, ИМ, госпитализа-
цию по поводу ХСН (без ЗПТ) и инсульт. Авторы об-
наружили повышенный риск достижения первичной 
комбинированной конечной точки в группе с высо-
ким Нb по сравнению с группой с низким Нb. Смерть 
и частота госпитализаций по поводу ХСН составили 
74,8% от комбинированного исхода. Исследование 
TREAT (Trial to Reduce Cardiovascular Events with 
Aranesp Therapy – Исследование влияния терапии 
аранеспом на снижение частоты сердечно-сосуди-
стых событий)375 включало 4038 больных сахарным 
диабетом, ХБП и анемией. Участники были рандо-
мизированы в группы терапии дарбэпоэтином альфа 
до достижения уровня Нb примерно 13 г/дл (130 г/л), 
или плацебо с назначением дарбэпоэтинома альфа 
при снижении Нb <9,0 г/дл (90 г/л). Первичными 
конечными точками были комбинированные исходы, 
включавшие смерть или сердечно-сосудистые собы-
тия (нефатальный ИМ, ХСН, инсульт или госпитали-
зация по поводу ишемии миокарда), а также смерть 
или тХПН. И в этом случае между группами также 
отсутствовали статистически значимые различия оце-
ниваемых исходов.

Международная актуальность
Для всех стран и регионов выгодно повести оцен-
ку мобилизации ресурсов здравоохранения для попу-
ляций с ХБП. Идентификация лиц с риском высокой 
протебности в мобилизации ресурсов здравоохра-
нения, и признание экономического бремени ХБП, 
должны привести к разработке стратегий по сниже-
нию этого риска или к исследованию последствий 
для ресурсов. Необходимо оценить комплекс меро-
приятий, которые могли бы снизить частоту госпи-
тализаций, заболеваемость, смертность и расходы 
в этих популяциях.
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ОТКАЗ ОТ ОТВЕТСТВЕННОСТИ
Поскольку издателями, редакцией и ISN были пред-
приняты все возможные усилия, чтобы избежать появ-
ления на страницах журнала неточных или вводящих 
в заблуждение данных, мнений или заявлений, они 
ясно декларируют, что данные и мнения, содержащи-
еся в статьях и рекламных материалах, находятся пол-
ностью в сфере ответственности авторов, владельцев 
авторских прав или рекламодателей. Соответственно, 
издатели и ISN, редакция и их заказчики, служащие 
и агенты не несут никакой ответственности за какие 
бы то ни было последствия любых таких неточных 
или вводящих в заблуждение данных, мнений или 
заявлений. И хотя были предприняты все усилия для 
того, чтобы дозы лекарств и другие количественные 
величины, приведенные в этом тексте, были пред-
ставлены аккуратно, читателям при использовании 
новых методов и техник применения лекарственных 
препаратов, описанных в этом журнале, рекоменду-
ется пользоваться ими только вместе с собственными 
публикациями производителей препаратов.
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Глава 5: Направление к специалистам  
и модели оказания помощи

Раннее выявление ХБП и направление пациентов 
с ХБП к специалистам потенциально может при-
вести к регрессу, замедлению или предотвращению 
прогрессирования заболевания и является ключе-
вым моментом для международных инициатив в об-
ласти заболеваний почек. Цели раннего выявления 
и направления многоплановы и включают:

1.  Проведение специфической терапии в зависимо-
сти от диагноза.

2.  Замедление/прекращение прогрессирования ХБП.
3. Выявление и лечение сопутствующих заболеваний.
4. Профилактику и лечение ССЗ.
5.  Выявление, профилактику и лечение специфи-

ческих осложнений ХБП (например, нарушений 
питания, анемии, минеральных и костных нару-
шений, ацидоза).

6.  Планирование и подготовку к ЗПТ (например, 
выбор метода, создание доступа и уход за ним, 
преемптивную трансплантацию).

7.  Психологическую поддержку, обеспечение кон-
сервативного лечения и оказание паллиативной 
помощи, когда это необходимо.

5.1: НАПРАВЛЕНИЕ К СПЕЦИАЛИСТУ

5.1.1:  Мы рекомендуем направлять пациентов 
с ХБП к специалистам службы нефрологи-
ческой помощи в следующих ситуациях (1В):

 •  при развитии ОПП или внезапном  
и неуклонном снижении СКФ;

 •  при СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 (категории 
СКФ С4-С5)*;

 •  при персистировании выраженной альбу-
минурии (Ал/Кр ≥300 мг/г [≥30 мг/ммоль] 
или СЭА ≥300 мг/сут, что примерно соот-
ветствует ОБ/Кр ≥500 мг/г [≥50 мг/ммоль] 
или СЭБ ≥500 мг/сут);

 •  при прогрессировании ХБП (определе-
ние см. в Рекомендации 2.1.3);

 •   при появлении и персистировании в моче 
эритроцитарных цилиндров, эритроци-
тов, в количестве >20 в п/зр, причина 
которого неизвестна;

 •  при ХБП с гипертензией, рефрактерной 
к приему 4-х и более антигипертензив-
ных препаратов;

 •  при стойком отклонении от нормы кон-
центрации калия в крови;

 •  при рецидивирующем нефролитиазе 
или большом количестве конкрементов 
в почках;

 • при наследственных заболеваниях почек.

5.1.2:  Мы рекомендуем своевременно направ-
лять к специалисту для планирования за-
местительной почечной терапии (ЗПТ) 
пациентов с прогрессирующей ХБП, 
у которых рассчитанный с помощью ва-
лидированных калькуляторов риск насту-
пления тХПН в течение года составляет 
10-20% и более†. (1B)

* Если это изолированное стабильное отклонение, формаль-
ное направление (т.е. формальная консультация и постоян-
ное наблюдение) может не требоваться, для обеспечения 
качественной помощи может быть достаточно только со-
вета специалиста. Это зависит от системы здравоохранения. 
† Цель – избежать позднего направления, определяемого как 
направление в специальную службу менее чем за год до на-
чала ЗПТ.

ОБОСНОВАНИЕ
Это положение напоминает практическим врачам 
о необходимости своевременного направления боль-
ных к специалисту для планирования ЗПТ, чтобы 
принять правильное решение и добиться лучших 
исходов. Использование слова «своевременный» 
достаточно условно, поскольку определение этого 
понятия отсутствует, а время направления зависит 
и от пациента и от системных факторов. Фактически, 
необходимо не менее 1 года, чтобы гарантировать 
соответствующее обучение, добиться понимания 
и осуществить направление к другим специалистам 
(например, хирургам, формирующим сосудистый до-
ступ, специалистам по трансплантации и др.). Вторая 
часть положения привлекает внимание к тому факту, 
что пациенты с прогрессированием ХБП (по сравне-
нию с пациентами со стабильной функцией) – это 
именно те больные, кому направление к специалисту 
принесет пользу. Следовательно, необходимо при-
менять калькуляторы для оценки прогноза, которые 
помогут выявить риск прогрессирования. Мы не ут-
верждаем, что какой-либо метод прогнозирования 
является предпочтительным, поскольку они могут 
различаться в зависимости от информации, доступ-
ной у конкретного пациента, или от локального опы-
та. Примеры методов прогнозирования можно найти 
в последних публикациях.257,260,261

Нефрологическая практика включает широкий 
спектр состояний, к которым относится не только 
тХПН, но и острые/хронические первичные и си-
стемные заболевания, поражающие отдельные струк-
туры почек, резистентную гипертензию и отклонения 
биохимических показателей. Таким образом, направ-
ление к нефрологу сопряжено с большим числом 
потенциальных преимуществ, помимо таких широко 
известных, как выявление обратимых причин ХБП, 
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проведение терапии, направленной на замедление 
прогрессирования ХБП, лечение метаболических 
осложнений при выраженной ХБП и подготовка 
к диализу и трансплантации.

У определенной категории пациентов, например, 
у больных сахарным диабетом, резкое снижение СКФ 
с развитием почечной недостаточности может на-
ступить быстро. Раннее направление таких больных 
к нефрологу – ключевой момент, но при относи-
тельно стабильной функции почек (скорость паде-
ния СКФ <5 мл/мин/1,73 м2 в год) мы предлагаем 
руководствоваться таблицей (Рисунок 21). Там, где 
слово «направлять» помечено звездочкой, врачи, на-
правляющие больных к специалисту, могут захотеть 
обсудить это с нефрологической службой в зависи-
мости от местных условий.

Доказательная база
Несмотря на то, что опубликованные рекомендации 
о порядке направления к специалисту разнород-
ны, критерии направления к нефрологу включа-
ют СКр или СКФ, протеинурию, гематуриию АД 
и электролитные нарушения.670 Данные, касающие-
ся направления к специалисту пациентов с гломеру-
лярными заболеваниями, гипертензией, ОПП и са-
харным диабетом, можно найти в соответствующих  
руководствах.7,8,10,262

В этом разделе мы кратко рассмотрим обоб-
щенную доказательную базу, касающуюся своевре-
менного направления на консультацию пациентов 

с прогрессированием ХБП для планирования ЗПТ. 
В этом аспекте литература, касающаяся позднего 
направления, в последней четверти столетия была 
в высшей степени последовательна; как исследова-
ния, так и тематические обзоры выявили ряд небла-
гоприятных последствий позднего направления и, 
соответственно, преимущества раннего направления  
(Таблица 35).

У пациентов старше 75 лет; женщин; пациентов 
не-европеоидного происхождения; лиц, не имею-
щих страховки; лиц с низким социально-экономи-
ческим статусом или малообразованных; а также 
у пациентов с многочисленными сопутствующи-
ми заболеваниями существует высокий риск того, 
что их не направят на консультацию для лечения 
ХБП.671,672 Пациентов с заболеваниями почек никог-
да не рандомизировали на раннее или позднее на-
правление к специалистам нефрологической службы, 
а определение позднего направления в опублико-
ванных исследованиях варьирует. Наиболее часто 
используемое определение – три месяца до начала 
ЗПТ, хотя это меньше, чем абсолютный минимум 
времени, необходимый для обследования, обуче-
ния, подготовки к ЗПТ и формирования доступа. 
Всего опубликовано более 50 исследований, и в ме-
та-анализе 22 из этих исследований, проведенных 
в 10-ти разных странах, подчеркиваются некото-
рые из ключевых посылов (Таблица 36), указыва-
ющих на различия в смертности и продолжитель-
ности госпитализации, а также акцентирующих 

Рисунок 21 | Принятие решения о направлении к специалисту в зависимости от категории СКФ и альбуминурии. 
* Направляющие пациентов врачи, возможно, в зависимости от местных правил организации мониторинга или направления 
пациентов, пожелают проконсультироваться с нефрологической службой. СКФ — скорость клубочковой фильтрации.  
Печатается с изменениями, с разрешения издательства Macmillan Publishers Ltd: Kidney International. Levey AS, de Jong PE, Coresh 
J, et al.30 The definition, classification, and prognosis of chronic kidney disease: a KDIGO controversies conference report. Kidney Int 2011; 
80: 17-28; доступно по ссылке: http://www.nature.com/ki/journal/v80/n1/ full/ki2010483a.html

Категории персистирующей альбуминурии 
Характеристика и уровень
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C1 Нормальная или 
высокая ≥90 Наблюдать Направлять*

C2 Незначительно 
снижена 60-89 Наблюдать Направлять*

C3a Умеренно снижена 45-59 Наблюдать Наблюдать Направлять

C3b Существенно снижена 30-44 Наблюдать Наблюдать Направлять

C4 Резко снижена 15-29 Направлять* Направлять* Направлять

C5 Почечная 
недостаточность <15 Направлять Направлять Направлять
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внимание на значительно более низкий уровень 
сывороточного альбумина у поздно направленных  
больных.673

В систематическом обзоре, включавшем 27 про-
должительных когортных исследований, анали-
зировались данные 17 646 пациентов, из которых 
11 734 больных были направлены рано, а 5912 (33%) 
– поздно.674 ОШ снижения смертности у рано на-
правленных больных стало очевидно к 3-му месяцу 
(ОШ 0,51; 95% ДИ 0,44-0,59; P<0,0001) и оставалось 
статистически значимым к 5-му году (ОШ 0,45; 95% 
ДИ 0,38-0,53; P<0,0001). При раннем направлении 
продолжительность первой госпитализации была 
на 8,8 дней короче (95% ДИ от -10,7 до -7,0 дней; 
P<0,0001). Разница в смертности и длительности го-
спитализации между двумя группами не объясня-
лась различиями в распространенности сахарного 
диабета, наличием ИБС, контролем АД и уровнями 
фосфора и альбумина в сыворотке крови. Раннее 
направление было ассоциировано с лучшей подго-
товкой и ранним формированием сосудистого до-
ступа и лучшей переносимостью перитонеального  
диализа.

Более 10 лет назад McLaughlin et al. сравнили 
финансовые последствия раннего и позднего на-
правления к нефрологу.657 Оцениваемыми исхода-
ми были стоимость оказания медицинской помощи, 
продолжительность жизни больного, продолжи-
тельность жизни без ЗПТ и длительность госпита-
лизации. Средняя общая стоимость на 1 пациента 

за 5 лет составила 87 711 и 110 056 долларов США 
при раннем и позднем направлении соответствен-
но. Средняя ожидаемая продолжительность жизни 
больных составила 3,53 и 3,36 лет соответственно, 
а продолжительность жизни без ЗПТ – 2,18 и 1,76 лет 
соответственно. Пациенты, направленные рано, про-
водили в стационаре значительно меньше времени 
(длительность госпитализации 25 дней против 41 
дня). Klebe et al. впоследствии изучили ежегодные 
затраты на внедрение рекомендаций по направле-
нию к специалисту при ХБП.676 Несмотря на то, что 
внедрение рекомендаций при ХБП привело к значи-
тельному увеличению количества дополнительных 
обследований и направлений к нефрологу, оказалось, 
что суммарные затраты были компенсированы за счет 
отсроченной потребности в диализе на 1 год у 1 па-
циента из 10 000 больных, леченных в соответствии 
с рекомендациями.

Международная актуальность
Локальная практика и ресурсы будут определять мест-
ный порядок направления к специалисту, но неза-
висимо от системы здравоохранения торможение 
или профилактика прогрессирования как ХБП, так 
и осложнений, ассоциированных с ХБП, будут иметь 
дополнительное значение. Местные органы долж-
ны определить наилучшие способы коммуникации 
и взаимодействия между пациентами, специалистами 
и врачами первичного звена оказания медицинской 
помощи.

Таблица 35 | Сравнение раннего и позднего направления к нефрологу: последствия и преимущества

Последствия позднего направления Преимущества раннего направления

Анемия, минеральные и костные нарушения Позволяет отсрочить начало ЗПТ
Тяжелая гипертензия и гипергидратация Увеличивается доля пациентов с постоянным доступом
Низкая доля больных с постоянным доступом Больше выбор методов лечения
Отсроченное направление на трансплантацию Снижается необходимость в экстренном диализе
Выше частота первичной госпитализации Снижается длительность и стоимость госпитализации
Высокая летальность в течение первого года Улучшается нутритивный статус
Меньше участие больных в выборе вида ЗПТ Улучшается контроль ССЗ и сопутствующих состояний
Хуже психосоциальная адаптация Улучшается выживаемость больных

Сокращения: ЗПТ – заместительная почечная терапия; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица 36 | Сравнение исходов при раннем и позднем направлении

Переменная
Раннее направление,  

среднее (СтО)
Позднее направление, 

среднее (СтО) р

Общая смертность, % 11 (3) 23 (4) <0,0001
Годичная смертность, % 13 (4) 29 (5) 0,028
Длительность госпитализации, дни 13,5 (2,2) 23,5 (3,8) 0,0007
Уровень сывороточного альбумина на момент начала ЗПТ, г/дл [г/л] 3,62 (0,05) [36,2 (0,5)] 3,40 (0,03) [34,0 (0,3)] 0,001
Концентрация гематокрита на момент начала ЗПТ,% 30,54 (0,18) 29,71 (0,10) 0,013

Сокращения: ЗПТ – заместительная почечная терапия; СтО – стандартное отклонение.
Приведено с изменениями из: Am J Med, Chan MR, Dall AT, Fletcher KE, et al.673 Outcomes in patients with chronic kidney disease referred 
late to nephrologists: a meta-analysis. 120: 1063-1070, 2007, with permission from Elsevier; accessed http://download.journals.elsevierhealth.
com/pdfs/journals/0002-9343/PIIS000293430700664X.pdf
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Значение для клинической практики 
и общественной политики
Внедрение рекомендаций по направлению к специали-
сту неизбежно приведет к увеличению нагрузки на спе-
циалистов нефрологической службы. Однако появле-
ние местных инициатив в сочетании с деятельностью 
поставщиков первичной медицинской помощи может 
обеспечить своевременность и обоснованность на-
правления. Местные инициативы, национальная по-
литика и изменения установленной практики могут 
привести к улучшению исходов у пациентов с ХБП 
независимо от уровня доступных ресурсов.

Педиатрические аспекты
В современной педиатрической практике в боль-
шинстве регионов мира направлять к специалисту 
предлагается при более высоких уровнях СКФ, чем 
у взрослых, хотя принципы остаются теми же самыми. 
Бόльшая часть консультаций педиатров-нефрологов 
требуется детям до 2-х лет или даже в рамках доро-
довой диагностики, при которой у ребенка может 
быть выявлено наличие повышенного риска с помо-
щью радиографических исследований, выполненных 
in utero. Относительно неспецифические симптомы 
и признаки большинства форм заболеваний почек 
у детей младшего возраста обусловливают более вы-
сокий уровень подозрения у направляющего врача 
и более низкий порог предоставления консультации 
в узкоспециализированной клинике, куда эти паци-
енты направляются.

Попытки разработать универсальные рекомен-
дации по направлению детей к специалисту педи-
атрической нефрологической службы будут, как 
и у взрослых, зависеть от местных ресурсов, и это 
важно учитывать при широком спектре состояний, 
при которых можно ожидать, что направление к пе-
диатру-нефрологу будет полезно для направляющего 
врача и больного/его семьи.

В недавнем обзоре Barakat677 попытался изучить 
эти вопросы, охарактеризовав наиболее частые кли-
нические проявления у детей со значимыми заболе-
ваниями почек. Barakat и Chesney также отметили 
специфические области, касающихся первичных ис-
следований, лечения и наблюдения, в которых врач 
первичного звена может на законном основании уча-
ствовать в оказании помощи детям с заболеваниями 
почек, и представили перечень состояний, требую-
щих направления к специалисту.678

Хотя основания для направления к специалисту мо-
гут варьировать, оно рекомендуется в следующих слу-
чаях: при остром или хроническом снижении функции 
почек, плохо контролируемой или тяжелой гипертен-
зии, тяжелых электролитных нарушениях, признаках 
выраженных изменений строения мочевых путей или 
наличии системного заболевания, приводящего к по-
ражению почек. Кроме того, необходимость обучения 
пациентов при прогрессирующих состояниях, выпол-
нение биопсии почки и интерпретация её результатов, 

а также уменьшение беспокойства родителей/боль-
ного тоже являются обоснованными причинами для 
направления к специалисту.

Отсутствует «минимальный допустимый уровень» 
нарушения функции почек, ниже которого можно 
быть уверенным в наличии выраженных наруше-
ний клиренса, электролитного обмена или других 
побочных эффектов, ассоциированных с прогрес-
сированием заболеваний почек у детей (например, 
задержки развития и нейрокогнитивных нарушения). 
Однако в Рекомендациях KDOQI по ХБП1 заявля-
ется, что несмотря на то, что у детей уровень рСКФ 
<30 мл/мин/1,73 м2 во всех случаях служит основани-
ем для направления к педиатру-нефрологу, фактиче-
ски имеет смысл рассматривать вопрос о направлении 
к педиатру-нефрологу для обследования и лечения 
каждого ребенка с доказанной ХБП, и в особенности 
с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2.43

Резонно предположить, что, как и у взрослых, кон-
цепция «раннего» направления (или направления при 
значениях СКФ «выше» определенного минимального 
уровня) должна давать ряд преимуществ для больных 
и их семей, но опять-таки, данных, касающихся де-
тей, недостаточно. Основная информация по обеим 
этим проблемам изложена в двух статьях, анализирую-
щих проблемы позднего направления детей, которым 
уже фактически требуется лечение по поводу тХПН. 
Kennedy et al.679 продемонстрировали, что к моменту 
направления в их специализированный центр, ме-
диана рСКФ по формуле Шварца у детей в возрасте 
>1 года составляла только 27 мл/мин/1,73 м2 (ИКР 
9-52), и фактически 55% этих детей старше 1 года были 
направлены при рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2, что со-
ответствует одному из двух определений позднего 
направления к специалисту. Когда авторы рассма-
тривали второе определение, широко используемое 
в литературе по этой специфической теме (начало 
ЗПТ в течение 90 дней с момента направления к спе-
циалисту), 30% больных из соответствующей когорты 
требовали начала ЗПТ в течение 90 дней и, следова-
тельно, рассматривались, как поздно направленные. 
Такая задержка направления к нефрологу может оказы-
вать потенциальное влияние на здоровье детей: у этих 
детей был ниже средний уровень Hb (8,7±0,6 г/дл 
[87±6 г/л]) против 12,8±0,6 г/дл [128±6 г/л]), и выше – 
медиана уровня мочевины (34 ммоль/л [ИКР 5-14] – 
203 мг/дл [ИКР 30-84] против 6ммоль/л [ИКР 5-14] –      
36 мг/дл [ИКР 30-84], P<0,001), чем у детей с рСКФ 
>30 мл/мин/1,73 м2. Вторичный анализ подтвердил, 
что это было верным также в группах, если рассматри-
вать их относительно пограничного значения рСКФ, 
равного 60 мл/мин/1,73 м2. Вторая статья Boehm 
и соавт.680 представляла собой ретроспективный от-
чет одного педиатрического центра и продемонстри-
ровала, что из 111 направлений за более чем 30 лет, 
24% из них можно было рассматривать как поздние 
(по определению, согласно которому ЗПТ начинают 
в течение 90 дней после направления). В этой группе 
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поздно направленных детей рСКФ (по формуле Швар-
ца) была значительно ниже, чем это наблюдалось в по-
следующий период времени, когда детей направляли 
к специалисту рано (14,9 против 34,2 мл/мин/1,73 м2, 
P<0,01). Точно также отличался и уровень Нb при 
поступлении (8,0 г/дл [80 г/л] против 10,5±2,3 г/дл 
[105±23 г/л]; P<0,001). Важно, что низкий уровень Нb 
сохранялся к моменту начала ЗПТ: в группе позднего 
направления Нb был 8,5 г/дл (85 г/л) по сравнению 
с 9,8±1,9 г/дл (98±19 г/л) в группе рано направлен-
ных больных, P<0,01. Другим рассматриваемым кри-
терием, выбранным авторами для оценки возможных 
неблагоприятных эффектов позднего направления, 
была вероятность проведения у детей преемптивной  
(т.е. до начала диализной терапии) трансплантации. 
Хотя эта ассоциация не была подтверждена в статье 
Kennedy, Boehm и соавт. продемонстрировали, что 
в популяции поздно направленных детей преемптив-
ная трансплантация была выполнена только в 11% 
случаев по сравнению с 40% случаев у детей, которые 
были направлены более чем за 90 дней до возникнове-
ния потребности в каком-либо виде ЗПТ. Дальнейший 
интерес, хотя это и несколько неожиданно, представ-
ляет то, что в исследовании Boehm доля больных, ко-
торым был начат гемодиализ, значимо не отличалась 
в группе позднего и раннего направления к специали-
сту (62% и 67% соответственно, P<0,05).

При быстром прогрессировании почечной недо-
статочности основная концепция направления к пе-
диатру-нефрологу, безусловно, полностью приме-
нима. Однако современные валидированные методы 
оценки риска прогрессирования в педиатрической 
нефрологии отсутствуют. Относительно того, какой 
уровень нарушения функции можно было бы считать 
«настораживающим», наилучшие доказательства по-
лучены при исследовании СКФ по клиренсу йогек-
сола в исследовании CKiD. По данным этого иссле-
дования, относительная ежегодная частота снижения 
функции почек у детей с гломерулярными заболева-
ниями составила 10,5% по сравнению с только 3,9% 
у детей с негломерулярным поражением.71 Любой 
ребенок, у которого скорость снижения превышает 
эти два значения должен как минимум находиться 
под тщательным наблюдением и/или быть обследо-
ванным с целью выявления модифицируемых фак-
торов для замедления прогрессирования. Обратите 
внимание, нельзя сказать, что эти скорости снижения 
должны рассматриваться как «норма» для какой-либо 
категории. Все попытки замедлить снижение функ-
ции почек по-прежнему имеют огромное значение 
для каждого пациента.

5.2: ОКАЗАНИЕ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 
ПАЦИЕНТАМ С ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ ХБП

В данном разделе описаны рекомендованные схемы 
и ключевые вехи для пациентов с прогрессирующей 
ХБП. Рекомендации ориентированы на передовой 

опыт, но признается, что внедрение этих рекомен-
даций будет варьировать в зависимости от различий 
систем здравоохранения, географических аспектов 
и экономической ситуации.

В этом разделе представлены ключевые аспекты 
оказания помощи пациентам с прогрессирующей 
ХБП, по мере приближения к концу жизни или вы-
бору метода ЗПТ.

5.2.1:  Мы предлагаем осуществлять наблюдение 
и лечение пациентов с прогрессирующей 
ХБП в условиях многопрофильного лечеб-
ного учреждения. (2В)

5.2.2:  Мультидисциплинарная команда долж-
на обеспечивать возможность обучения, 
консультаций по питанию и по особенно-
стям различных видов ЗПТ, иметь службу 
трансплантации и формирования сосуди-
стого доступа, а также предоставлять эти-
ческую, психологическую и социальную 
поддержку. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Оптимальная медицинская помощь – это помощь, 
которая обеспечивает наилучшие исходы у отдельных 
индивидуумов, в популяции и в обществе. Модель 
оказания помощи варьирует в зависимости от тяжести 
ХБП, которая будет определять целевую популяцию 
и задачи. Эти положения сформулированы таким 
образом, чтобы в первую очередь охватить тех лиц, 
у которых возможно прогрессирование с развитием 
тХПН. Стандарты оказания помощи при ХБП сле-
дуют принципам, включенным в модель оказания 
помощи при хроническом заболевании (Рисунок 22). 

Рисунок 22 | Модель структуры оказания медицинской 
помощи при ХБП. ХБП — хроническая болезнь почек. 
Приводится с разрешения из: BMJ Publishing Group Limited. 
Improving the quality of health-care for chronic conditions. Epping-
Jordan JE, Pruitt SD, Bengoa R, et al.681 Qual Saf Health Care. 13: 
299-305, 2004; доступно по ссылке: http://qualitysafety.bmj.
com/content/13/4/299.full.pdf+html
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Специфические компоненты модели оказания по-
мощи при ХБП включают: протоколы для лабора-
торных исследований и посещений врача; учет со-
путствующих ССЗ и связанных с ХБП состояний 
(например, анемии); программы вакцинации (см. Ре-
комендации 4.6.1-4.6.6); программы обучения, вклю-
чающие как ХБП в целом, так и ЗПТ (в том числе 
консервативные мероприятия, где необходимо); само-
стоятельное осуществление лечебных манипуляций, 
модификацию образа жизни (включая диеты, физи-
ческие нагрузки и отказ от курения) и консультирова-
ние и поддержку по поводу утраты социальной среды, 
депрессии и тревожных расстройств.

Международная актуальность
Должны рассматриваться стандартизированные 
и соответствующие нормам культуры протоколы. 
Хотя считается, что ресурсы могут варьировать меж-
ду и внутри стран и территорий, представленные 
здесь рекомендации основаны на принципах ока-
зания помощи, которые должны быть применимы 
во всем мире.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
ХБП представляет собой комплекс нарушений и со-
существует со многими другими состояниями. Следо-
вательно, должны быть разработаны модели оказания 
помощи, которые интегрируют комплекс сопутству-
ющих клинических состояний, ориентированную 
на пациента философию и ситуацию в здравоохра-
нении. Принципы оказания помощи универсальны, 
но внедрение может быть адаптировано к определен-
ным обстоятельствам.

Педиатрические аспекты
Опубликованы статьи, посвященные изучению по-
требности и эффективности использования много-
профильных лечебных учреждений для ведения де-
тей с ХБП. В 2012 г. Ajarmeh et al.682 представили 
ретроспективное сравнение двух когорт детей в воз-
расте 0-18 лет, наблюдавшихся в одном центре ока-
зания высокоспециализированной (третичной) по-
мощи в течение >1 года либо до, либо после полного 
внедрения мультидисциплинарного подхода к ХБП. 
Мультидисциплинарная команда включала штатных 
педиатров-нефрологов, средний медперсонал, имею-
щий квалификацию по нефрологии, фармакологов, 
диетологов, социальных работников и управляющего 
базами данных пациентов с заболеваниями почек. 
В 2009 г. Menon et al.683 опубликовали данные круп-
ного американского третичного центра и сравнили 
исходы у детей, включенных в одну из двух когорт 
5-летнего наблюдения в период непосредственно 
предшествующий или следующий сразу за созда-
нием специализированной клиники Хронической 
почечной недостаточности. Штат клиники состоял 
из педиатров-нефрологов, квалифицированных мед-

сестер, координаторов по трансплантологии, дието-
логов, социальных работников и психолога.

Ajarmeh et al.682 сравнили эти две когорты по ряду 
показателей в течение года наблюдения, в то вре-
мя как Menon et al.683 предпочли проследить за каж-
дым пациентом в отдельности в течение 12 месяцев, 
непосредственно предшествующих началу ЗПТ. 
Хотя в исследованиях оценивались разные перемен-
ные и использовались несколько разные подходы 
к сравнению результатов между группами, в обоих 
продемонстрировано замедление скорости сниже-
ния расчетной функции почек, повышение уровня 
Нb и улучшение как минимум нескольких аспектов 
костного и минерального метаболизма в соответству-
ющих когортах, ведение которых осуществлялось 
в рамках мультидисциплинарного подхода. Кроме 
того, оба исследования продемонстрировали сни-
жение мобилизации ресурсов у пациентов в муль-
тидисциплинарной клинике, оцениваемой по меди-
ане продолжительности госпитализации682 и числу 
незапланированных госпитализаций на пациента 
в год.683 Кроме того, Menon et al. продемонстрировали, 
что среди пациентов, впервые начавших диализную 
терапию и наблюдавшихся в специализированной 
клинике Хронической почечной недостаточности 
было больше больных, у которых к моменту нача-
ла гемодиализа функционировала артериовеноз-
ная фистула или протезная фистула, по сравнению 
с теми, кто наблюдался в общей нефрологической 
клинике (85,7% против 20%, P=0,02).

5.3: ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВРЕМЕНИ НАЧАЛА ЗПТ

5.3.1:  Мы предлагаем начинать диализную те-
рапию в следующих ситуациях: нали-
чие симптомов или признаков почечной 
недостаточности (серозит, нарушения 
кислотно-основного состояния или элек-
тролитные нарушения, кожный зуд); не-
возможность контролировать водный 
баланс или АД; прогрессирующее ухуд-
шение нутритивного статуса, рефрак-
терное к коррекции питания; или нали-
чие когнитивных нарушений. Это часто 
(но не всегда) происходит при СКФ в пре-
делах 5-10 мл/мин/1,73 м2. (2В)

5.3.2:  Вопрос о преемптивной транспланта-
ции почки от живого донора у взрос-
лых следует рассматривать при СКФ 
<20 мл/мин/1,73 м2 и доказанной про-
грессирующей и необратимой ХБП 
в течение предшествующих 6-12 месяцев. 
(Нет степени)

ОБСУЖДЕНИЕ
Это положение сформулировано предельно четко, 
чтобы подчеркнуть необходимость при начале ЗПТ 
учитывать симптомы и избегать начала диализной 
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терапии на основании некоторого произвольного 
количественного показателя, отражающего степень 
остаточной функции почек. Принимая во внимание 
риски и преимущества ЗПТ, а также потенциальную 
неточность измерений, лечить больных необходи-
мо исходя из имеющихся симптомов и признаков, 
а не просто на основании значений лабораторных 
показателей.

Данные национальных регистров продемонстри-
ровали, что ЗПТ начинают при все более высокой 
СКФ. Это обусловлено отчасти желанием улучшить 
нутритивный статус пациентов, а также результатами 
предшествующих наблюдательных исследований, 
свидетельствующих о неблагоприятных исходах, ас-
социированных с началом ЗПТ при более низкой 
СКФ. Эти более ранние данные были предметом мно-
гочисленных споров. Результаты РКИ, поддерживае-
мые крупными исследованиями на основе регистров, 
скорректированными на искажающие факторы, по-
казали отсутствие преимуществ в выживаемости 
при раннем начале диализа (исследование IDEAL 
[Initiating Dialysis Early and Late – Ранее и позднее на-
чало диализа], доказательная база представлена ниже). 
В связи с этим, сформулированная именно таким об-
разом рекомендация должна помочь клиницистам 
соотнести симптомы с лабораторными показателями 
при принятии решения.

Рекомендация относительно трансплантации поч-
ки от живого донора призвана гарантировать, что 
практикующие врачи помнят об этой возможности 
в контексте всей совокупности методов ЗПТ. Она 
сформулирована таким образом, чтобы соответство-
вать местному порядку трансплантации от живых до-
норов. Ее цель – отразить необходимость оценки 
соотношения риск/польза преемптивной трансплан-
тации почки у всех пациентов. Обратите внимание, 
что положение советует клиницистам рассматри-
вать эту возможность, но не регламентирует уровень 
СКФ, при котором следует проводить преемптивную 
трансплантацию, поскольку это определяется мест-
ной практикой и факторам со стороны пациента.

Доказательная база
Кажущееся преимущество раннего начала диализ-
ной терапии в отношении выживаемости было под-
вергнуто сомнению в исследовании NECO-SAD 
(Netherlands Cooperative Study on the Adequacy of  
Dialysis Study Group – Совместное исследование 
по изучению адекватности диализа в Нидерлан-
дах).684 Из 253 пациентов с тХПН 94 (37%) начали лече-
ние диализном поздно (СКФ 4,9±1,7 мл/мин/1,73 м2), 
а 157 – своевременно (СКФ 7,1±2,4 мл/мин/1,73 м2). 
Несмотря на наличие небольшого (в 2,5 месяца) пре-
имущества в 3-летней выживаемости в группе сво-
евременного начала диализа, значимое различие 
в выживаемости между двумя группами отсутствова-
ло, а увеличение времени выживания происходило 
за счет расчетной систематической ошибки разли-

чия длительности латентного периода в интервале 
от 4,1 до 8,3 месяцев. В исследовании, исключающем 
наличие систематической ошибки различия длитель-
ности латентного периода, Traynor et al. обнаружили 
отсутствие преимуществ в выживаемости при раннем 
начале диализа.685 У пациентов, которым диализная 
терапия была начата рано (N=119), медиана и ИКР 
КлКр составили 10,4 (9,1-11,9) мл/мин – по сравне-
нию с 6,7 (5,6-7,5) мл/мин у 116 больных из группы 
позднего начала диализа. После поправки на много-
численные искажающие факторы авторы обнаружи-
ли повышение риска смерти на 11% при увеличении 
уровня КлКр на момент начала диализа на 1 мл/мин 
(ОтР 1,11; 95% ДИ 1,01-1,21; P=0,024). Все последу-
ющие наблюдательные исследования, в том числе 
основанные на данных крупных диализных реги-
стров со всего мира, свидетельствовали об увеличе-
нии смертности при раннем начале диализа.686-696 Эти 
исследования столкнулись с многочисленными труд-
ностями при формулировании выводов при таком 
наблюдательном подходе, включая систематические 
ошибки различия длительности латентного перио-
да, проблему при оценке СКФ по СКр у лиц с низ-
кой мышечной массой и/или гипергидратацией, 
факт, что пациентам с клиническими проявлениями 
тХПН и/или повышенной коморбидностью более 
вероятно диализ начнут раньше и, наконец, систе-
матическую ошибку выживания в исследованиях, 
включавших больных только когда они начинали 
диализ (и, следовательно, исключавших тех, кто умер 
до начала диализа). Эти искажающие факторы были 
в значительной степени изучены в многоцентровом 
контролируемом исследовании, в котором 828 взрос-
лых пациентов с прогрессирующей ХБП и КлКр 10-
15 мл/мин/1,73 м2 были рандомизированы в группы 
раннего (КлКр 10-14 мл/мин [0,17-0,23 мл/с]) или 
позднего (КлКр 5-7 мл/мин [0,08-0,12 мл/с]) начала 
диализа.607 Протокол исследования допускал более 
раннее начало, когда это признавалось клинически 
необходимым исследователями, и хотя разница в СКФ 
на момент начала диализа между двумя группам была 
значимой (при раннем начале КлКр 12,0 мл/мин 
по сравнению с 9,8 мл/мин при позднем начале, 
рСКФ по формуле MDRD 9,0 и 7,2 мл/мин/1,73 м2 со-
ответственно), она была ниже ожидаемой, поскольку 
у 19% больных из группы раннего начала диализа 
диализ был начат поздно, а у 76% из группы позд-
него начала диализа – рано. Различия в смертности 
и во вторичных исходах (сердечно-сосудистых со-
бытиях, инфекционных заболеваниях и осложнениях 
диализа) между группами раннего и позднего нача-
ла диализа отсутствовали. Наконец, в последующем 
наблюдательном исследовании стремились изучить 
эффект раннего начала диализа в отношении вы-
живаемости в группе, состоявшей из 81 176 «здо-
ровых» пациентов с тХПН в возрасте 20-64 лет без 
сахарного диабета и других сопутствующих забо-
леваний, кроме гипертензии.698 Нескорректирован-
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ная годичная смертность в зависимости от рСКФ, 
расчитаной по формуле MDRD на момент начала 
диализа варьировала от 6,8% в референсной груп-
пе (СКФ <5,0 мл/мин/1,73 м2 ) до 20,1% в груп-
пе более высокой СКФ (≥15,0 мл/мин/1,73 м2). 
В еще более благополучной популяции, включав-
шей 35 665 лиц с концентрацией сывороточного 
альбумина 3,5 г/дл и выше до начала лечения ге-
модиализом, годичная смертность составила 4,7%. 
В этой группе скорректированное ОтР смерти со-
ставило 1,27 при СКФ 5,0-9,9 мл/мин/1,73 м2; 1,53 
при СКФ 10,0-14,9 мл/мин/1,73 м2; и 2,18 при СКФ 
≥15,0 мл/мин/1,73 м2 по сравнению с референс-
ной группой с СКФ <5,0 мл/мин/1,73 м2.

Международная актуальность
Доступность ресурсов для формирования мультидис-
циплинарных команд, обеспечения обучающими ма-
териалами, специализированного консультирования 
по питанию, планирования доступа и преемптив-
ной трансплантации в разных странах мира разли-
чается. Эти положения сформулированы так, что-
бы «наилучшая практика» могла быть легализована 
и к ней могли стремиться. Необходимость обучения, 
планирования и соответствующего опыта в лечении 
этой группы больных актуальна по всем мире. Ме-
тоды, частота и инструменты, с помощью которых 
это может быть достигнуто, будут различаться в за-
висимости от регионов.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Необходимо сосредоточиться на регулярной оценке 
симптомов как важнейшей части наблюдения за боль-
ными с ХБП и низким уровнем рСКФ. Индивидуаль-
ная оценка и доступность ресурсов будут диктовать 
определенное время начала терапии.

Клиницисты должны помнить о влиянии раннего 
начала диализ на качество жизни,699 прежде чем реко-
мендовать больным эту стратегию лечения.

Педиатрические аспекты
Время начала диализа. Как можно было ожидать, ин-
формация о соответствующем времени начала диали-
за у детей отсутствует. Таким образом, было бы оправ-
дано следовать рекомендациям, предназначенным 
для взрослых. В обзоре Greenbaum и Schaefer700 чи-
тателю предлагаются общепризнанные абсолютные 
и относительные показания к началу диализа у де-
тей. Абсолютные показания включают связанные 
с уремией неврологические нарушения, гипертен-
зию, резистентную к антигипертензивной терапии, 
отек легких, резистентный к диуретиками, перикар-
дит, склонность к кровотечениям и рефрактерную 
тошноту или рвоту. Тем не менее, авторы однозначно 
заявляют, что на данный момент отсутствует консен-
сус, касательно валидности относительных показаний 
и особенно уровня, при котором возникает необходи-

мость в диализной терапии. Относительные показа-
ния к началу диализа включают менее тяжелые сим-
птомы уремии, гиперкалиемию, гиперфосфатемию, 
синдром нарушенного питания и задержку развития. 
Авторы указывают также, что вопрос о «раннем» или 
«позднем» начале диализа у детей не может быть ре-
шен каким-либо убедительным образом, поскольку 
в настоящее время отсутствуют данные; а специфи-
ческие для детей факторы, такие как рост, психо-
социальное развитие, вероятность трансплантации 
почки и потребность как в продолжительном лече-
нии диализом, так и в длительной жизни с переса-
женной почкой, делают вероятность клинических 
исследований по изучению этой проблемы почти  
нереальной.

Время трансплантации от живого донора. Отсут-
ствуют прямые доказательства, чтобы рекомендовать 
педиатрам-нефрологам «наилучшее» время проведе-
ния трансплантации от живого донора у детей. В каж-
дом отдельном случае относительная вероятность 
облегчения симптомов уремии и бремени заболева-
ния в результате лечения ХБП должна оцениваться 
в сопоставлении с рисками операции транспланта-
ции самой по себе и сопутствующими рисками ле-
карственной терапии, включая постоянную имму-
носупрессию. Несмотря на то, что нет особенных 
сомнений, касающихся преимуществ в отношении 
продолжительности жизни в целом у ребенка, пере-
несшего трансплантацию, по сравнению с продолжи-
тельностью жизни на поддерживающем стандартном 
диализе в детском возрасте (средняя продолжитель-
ность жизни 63 и 38 лет соответственно),701 вопрос 
о том, при каком уровне остаточной функции почек 
оправдана отсрочка или напротив, проведение транс-
плантации, остается нерешенным.

Следует также отметить, что надежность СКФ как 
единственного маркера тяжести заболевания, веро-
ятно, недостаточна для принятия такого решения, 
и имеющиеся у пациента симптомы и/или специфи-
ческие семейные факторы могут играть значимую 
роль в принятии решения о времени проведения 
трансплантации от живого донора (например, от-
носительно молодые бабушка и дедушка, которые 
достаточно здоровы, чтобы быть донорами в 60 лет, 
могут оказаться неподходящими донорами в 63 года, 
и поэтому проведение более ранней трансплантации 
будет предпочтительнее).

5.4: СХЕМА И ПРОВЕДЕНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ 
КОНСЕРВАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

5.4.1:  Консервативное лечение должно быть 
доступно для пациентов, которые реши-
ли отказаться от ЗПТ, и оно должно под-
держиваться программами комплексной 
терапии. (Нет степени)

5.4.2:  Все программы ведения ХБП и постав-
щики медицинских услуг должны быть 
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способны обеспечить заблаговременное 
планирование профессионального ухо-
да за больными, которым требуется по-
жизненный уход – в том числе лицам, 
получающим консервативную терапию. 
(Нет степени)

5.4.3:  Координированное осуществление по-
жизненного ухода должно быть доступно 
больным и их семьям на первичном или 
специализированном уровне в зависимо-
сти от местных установленных порядков. 
(Нет степени)

5.4.4:  Программы комплексной консерватив-
ной терапии должны включать протоколы 
по облегчению симптомов и боли, психо-
логическую поддержку, духовное попечи-
тельство и помощь (с учетом культурных 
обычаев) умирающим больным и их се-
мьям (в домашних условиях, в хосписе или 
в стационаре), с последующим оказанием 
поддержки (с учетом культурных обычаев) 
при потере близких. (Нет степени)

ОБОСНОВАНИЕ
Эти положения призваны подчеркнуть необходи-
мость комплексных консервативных мероприя-
тий и наличия ресурсов для осуществления ухода 
за этой группой сложных больных. Растет понима-
ние того, что обеспечение организованной помощи 
умирающим больным, или тем, кто решил отказаться 
от диализа и трансплантации, важно для больных 
и их семей. Клиницисты, принимающие участие 
в оказании помощи таким больным, должны быть 
к этому готовы. Вышеприведенные положения по-
мещены здесь, чтобы недвусмысленно обозначить 
проблему.

В различных обществах и культурах форма 
и структура этой помощи могут чрезвычайно варьи-
ровать, и семьи или религиозные организации могут 
быть в состоянии предоставить квалифицированную 
и индивидуализированную помощь. Детали пере-
числены здесь не в качестве предписаний, а скорее 
для того, чтобы разъяснить «наилучшую практику» 
в сообществах, где ресурсы могут быть доступными 
или послужить моделью для анализа в тех регионах, 
где ресурсы ограничены.

Доказательная база
Доказательная база для этих положений ограниче-
на документами, описывающими бремя заболева-
ния и неудовлетворенные потребности пациентов 
с ХБП, решивших не продолжать диализ или отка-
заться от ЗПТ. Как будет видно, нет ни РКИ, ни даже 
крупных когортных исследований, которые могли 
бы предоставить информацию для формулирова-
ния этих положений в популяции пациентов с ХБП. 
Чтобы обосновать выше изложенные рекоменда-
ции, была проведена аналогия с онкологическими 

заболеваниями с использованием соответствующей  
литературы.

Пациенты с выраженной ХБП нуждаются в расши-
ренной паллиативной помощи иногда за многие годы 
до наступления смерти. По мере прогрессирования 
болезни растет бремя ее проявлений.702-707 Количество 
и тяжесть физических и эмоциональных симптомов 
сходны с таковыми у онкологических больных, госпи-
тализированных в отделение оказания паллиативной 
помощи.703,708 Пациенты с далеко зашедшей ХБП, 
отказавшиеся от диализа, имеют такие же симпто-
мы.706 Растет число пациентов, умерших из-за отка-
за от диализа из за низкого качества жизни (10-15% 
в 1990 г., 20% – в 2004 г.), и это является второй веду-
щей причиной смерти после ССЗ.

Консервативная помощь направлена на замедле-
ние снижения функции почек, активное лечение сим-
птомов, предварительное планирование ухода и обе-
спечение соответствующей паллиативной помощи. 
В онкологии получение ранней паллиативной помо-
щи ассоциировано с лучшим качеством жизни, мень-
шей частотой поступления в отделения неотложной 
помощи и госпитализаций, менее агрессивной тера-
пией в конце жизни и, как ни удивительно, бόльшей 
продолжительностью жизни.709 Эти наблюдения 
свидетельствуют, что разработка клинических моде-
лей, включающих соответствующую паллиативную 
помощь, в том числе создание схем консервативной 
терапии, вероятно, будет иметь огромное преиму-
щество и позволит избежать неблагоприятных эф-
фектов диализа у тех пациентов, у которых польза 
от него маловероятна. Такие программы оказания 
консервативной помощи постепенно разрабатывают-
ся – преимущественно в Великобритании и Канаде.

Литература, описывающая опыт специальных 
программ и субъективную выраженность симптомов 
при ХБП, а также содержащая призывы к более ка-
чественной помощи, стала распространяться только 
с 2005 г.709-716

Низкое качество жизни, смерть во время госпи-
тализации у больных, умирающих от рака, стали 
преодолеваться в результате усиления роли коман-
да паллиативной помощи, фокусирующих вни-
мание на контроле симптомов, психологических 
потребностях и выборе места оказания помощи. 
По данным литературы, современные модели оказа-
ния паллиативной помощи онкологическим боль-
ным, которые деинституционализируют услуги 
здравоохранения, не только улучшили исходы у боль-
ных и качество помощи717-720, но и не увеличили ее  
стоимость.721

Международная актуальность
Во всех странах есть пациенты с ХБП, которые до-
бровольно или вынужденно отказываются от диализ-
ной терапии. Эффективную помощь таким больным 
с очевидностью следует оказывать с учетом культур-
ных и религиозных ценностей, но она обязательно 
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должна базироваться на соответствующих философ-
ских принципах сохранения достоинства человека. 
Признание потребности и широкое разъяснение ме-
тодов консервативной помощи могут стать приемле-
мыми во всем мире.

Значение для клинической практики 
и общественной политики
Необходимо убедиться в наличии адекватного досту-
па к соответствующим службам и обучению, сопро-
вождающим качественную помощь при терминаль-
ных стадиях хронических болезней. Внимание к этой 
проблеме увеличивается по многих (но не во всех) 
обществах. Признание различий в необходимых ре-
сурсах и их доступности для разных групп больных 
имеет большое значения для внедрения. Более того, 
возможно активное вовлечение религиозных и куль-
турных лидеров в пропаганду этой практики, если 
она будет открыто признана как часть континуума 
оказания помощи.

Необходима точная оценка «наилучшей прак-
тики» при ХБП и других хронических состояниях, 
чтобы мы могли обеспечить наилучшую помощь 
на протяжении всей жизни больных. Исследова-
тели во всем мире активно стремятся к этому, по-
этому мы можем иметь лучшие методы, програм-
мы и в конечном итоге лучшие исходы у наших  
больных.

Педиатрические аспекты
Несмотря на отсутствие опубликованных доказа-
тельств, нет причин полагать, что дети и их семьи, 
сталкивающиеся с необходимостью обсуждать кон-

сервативную помощь или паллиативный подход 
к надвигающейся ТПН, не извлекли бы пользу из всех 
выше изложенных рекомендаций. Представляется це-
лесообразным для детских нефрологических центров 
объединяться с командами по детской онкологии или 
оказанию паллиативной помощи, специалистами 
по этике, пастырским попечением, чтобы помочь 
им в разработке, определении и/или идентификации 
доступных местных ресурсов в ситуациях, когда дети 
не считаются кандидатами на ЗПТ до того, как эта 
ситуация возникнет.

ОТКАЗ ОТ ОТВЕТСТВЕННОСТИ 
Поскольку издателями, редакцией и ISN были пред-
приняты все возможные усилия, чтобы избежать появ-
ления на страницах журнала неточных или вводящих 
в заблуждение данных, мнений или заявлений, они 
ясно декларируют, что данные и мнения, содержащи-
еся в статьях и рекламных материалах, находятся пол-
ностью в сфере ответственности авторов, владельцев 
авторских прав или рекламодателей. Соответственно, 
издатели и ISN, редакция и их заказчики, служащие 
и агенты не несут никакой ответственности за какие 
бы то ни было последствия любых таких неточных 
или вводящих в заблуждение данных, мнений или 
заявлений. И хотя были предприняты все усилия для 
того, чтобы дозы лекарств и другие количественные 
величины, приведенные в этом тексте, были пред-
ставлены аккуратно, читателям при использовании 
новых методов и техник применения лекарственных 
препаратов, описанных в этом журнале, рекоменду-
ется пользоваться ими только вместе с собственными 
публикациями производителей препаратов.
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