
 166

12. Lee, W.M. Drug-Induced Hepatotoxicity / W.M. Lee // N. Engl. J. Med. – 2003. – 
Vol. 349, № 5. – P. 474-485. 

13. Farrell, G.C. Nonalcoholic fatty liver disease: from steatosis to cirrhosis / G.C.Farrell, 
C.Z.Larter // Hepatology. – 2006. – Vol. 49, № 2, suppl. 1. – P. 99-112. 

14. Abe, M. Natural history of primary biliary cirrhosis / M.Abe, M.Onji // Hepatol. Res. 
– 2008. – Vol. 38, № 7. – P. 639-645. 

15. Майер, К.-П. Болезнь Вильсона / К.-П.Майер // Майер, К.-П. Гепатит и послед-
ствия гепатита: пер. с нем. / К.-П.Майер. – М.: Гэотар Медицина, 1999. – С. 252-261. 

16. Iloeje, U.H. Predicting cirrhosis risk based on the level of circulating hepatitis B viral 
load / U.H.Iloeje [et al.] // Gastroenterology. – 2006. – Vol. 130, № 3. – P. 678-686. 

17. ASL Clinical Practice Guidelines: Management of chronic hepatitis B. // Hepatology. 
– 2009. – Vol. 50. – P. 227-242 

18. Chen, Y.C. Age-specific prognosis following spontaneous hepatitis B e-antigen 
seroconversion in chronic hepatitis B / Y.C.Chen, C.M.Chu, Y.F.Liaw // Hepatology. – 2010. – 
Vol. 51, № 2. – P. 435-444. 

19. Ryder, S.D. Progression of hepatic fibrosis in patients with hepatitis C: a prospective 
repeat liver biopsy study / S.D.Ryder // Gut. – 2004. – Vol. 53, № 3. – P. 451-455. 

20. Role of hepatitis C virus genotype 3 in liver fibrosis progression--a systematic review 
and meta-analysis / A. Probst [et al.] // J.Viral Hepat. – 2011. – Vol. 18, № 11. – P. 745-759. 

21. Miller, P.M. Alcohol biomarker screening in medical and surgical settings / P.M. 
Miller [et al.] // Alcohol. Clin. Exp. Res. – 2006. – Vol. 30, № 2. – P. 185-193. 

22. Papatheodoridis, G.V. Diabetes mellitus in chronic hepatitis B and C: prevalence and 
potential association with the extent of liver fibrosis / G.V.Papatheodoridis [et al.] // J. Viral 
Hepat. – 2006. – Vol. 13, № 5. – P. 303-310. 

23. Taura, N. Association between liver fibrosis and insulin sensitivity in chronic HCV / 
N.Taura [et al.] // Am. J.Gastroenterol. – 2006. – Vol. 101, № 12. – P. 2752-2759. 

24. Bonkovsky, H.L. Health-related quality of life in patients with chronic hepatitis C and 
advanced fibrosis / H.L.Bonkovsky [et al.] // J.Hepatol. – 2007. – Vol. 46, № 3. – P. 420-431. 

25. Pettersson, J. Muscular exercise can cause highly pathological liver function tests in 
healthy men / J.Pettersson [et al.] // Br. J.Clin. Pharmacol. – 2008. – Vol. 65, № 2. – P. 253-
259. 

26. Frith, J. Chronic liver disease in an ageing population / J.Frith, D.Jones, J.L.Newton // 
Age Ageing. – 2009. – Vol. 38, № 1. – P. 11-18. 

27. Meier, P. Age, alcohol metabolism and liver disease / P.Meier, H.K.Seitz // Curr. 
Opin. Clin. Nutr. Metab. Care. – 2008. – Vol. 11, № 1. – P. 21-26. 

 
 
 
 

ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК:  
ТОЛЬКО ЛИ НЕФРОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА? 

К.А.Чиж  
Белорусский государственный медицинский университет 

 
Концепция хронической болезни почек (ХБП), введенная в клиническую 

практику в начале XXI века, стала фундаментальным понятием в современ-
ной медицине и принята врачами различных специальностей по всему миру 
[1]. 

Так сложилось исторически, что нефрологи до недавнего времени зани-
мались диагностикой и лечением хронических заболеваний почек, прежде 
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всего гломерулонефрита, тубулоинтерстициального нефрита, ряда вторич-
ных нефропатий и некоторых других, более редких нозологий. Они же вели 
таких пациентов и после закономерно развивавшейся с течением времени 
хронической почечной недостаточности (ХПН), в том числе ее конечной 
стадии. Уделом нефрологов были и остаются пациенты, получающие почеч-
но-заместительную терапию (гемодиализ, перитонеальный диализ, транс-
плантация почки). К сожалению, этиология и патогенетические механизмы 
большинства гломерулопатий длительное время оставались неизвестными, 
поэтому усилия нефрологов сводились в основном к купированию обостре-
ний заболевания и проведению симптоматической терапии. С появлением 
признаков ХПН активная терапия часто прекращалась, и пациент, соблюдая 
соответствующую диету, режимные мероприятия и получая симптоматиче-
ское лечение, дожидался (или не дожидался) перевода на заместительную 
почечную терапию (ЗПТ). 

Однако проведенные в конце прошлого века фундаментальные исследо-
вания тонких структурных изменений, происходящих в нефроне при разви-
тии различных патологических процессов, а также изучение патофизиоло-
гических, иммунологических, биохимических процессов в очаге поражения, 
позволили совершить подлинный прорыв в наших знаниях о природе 
нефрологических заболеваний. Сначала в качестве базовой модели выступа-
ла диабетическая нефропатия, позже оказалось, что полученные выводы 
можно переносить и на другие нефрологические нозологии. Достижения по-
следних десятилетий в изучении патогенетических механизмов, наблюдаю-
щихся при заболеваниях почек, позволили сделать вывод о возможности 
торможения патологических процессов в почечной ткани и, следовательно, 
отдаления момента перевода пациента на лечение методами заместительной 
терапии. 

На сегодняшний день многочисленными исследованиями установлено, 
что прогрессирование любых хронических заболеваний почек, независимо 
от их природы, определяется действием совокупности одних и тех же кле-
точных и молекулярных механизмов, которые с биологической точки зрения 
представляют собой комплекс реакций, направленных на репарацию тканей 
организма в ответ на их повреждение. Иными словами, независимо от при-
чины, вызвавшей поражение почек (аутоиммунный или инфекционный вос-
палительный процесс, метаболические нарушения, интоксикации и т.д.), ме-
ханизм повреждения почечной ткани развивается однотипно вплоть до раз-
вития терминальной стадии ХПН. За последние десятилетия накопилось 
множество доказательств того, что неблагоприятные исходы хронического 
заболевания почек можно предотвратить или отсрочить соответствующими 
вмешательствами на ранних стадиях, независимо от его причины [2].  

Накопленные к середине 1990-х годов знания явились базой для созда-
ния концепции ХБП. В это время было обращено внимание на то, что у 
нефрологических пациентов с выраженным необратимым снижением функ-
ции почек можно замедлить прогрессирование заболевания и утрату функ-
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ционального состояния почек путем проведения нефропротективной тера-
пии, позволяющей отсрочить потребность в ЗПТ и снизить частоту терми-
нальной ХПН. 

Для разработки оптимальной стратегии ведения пациентов с прогресси-
рующим снижением функции почек требовались единые, одобренные всеми 
нефрологами мира, рекомендации. На тот момент также остро стояла про-
блема лечения пациентов ЗПТ, поскольку стало очевидно, что диализные 
службы во всем мире, несмотря на открытие новых центров диализа не 
справляются с постоянно растущим количеством пациентов с терминальной 
почечной недостаточностью. Так, среди населения США распространен-
ность терминальной почечной недостаточности с 1992 по 2002 г увеличи-
лась с 0,6 до 1,1%; расходы на лечение больных терминальной ХПН увели-
чились с 5,1 до 7,1% бюджета Medicare. В 2010 году расходы на лечение 
больных с терминальной стадией ХПН составили около 28 млрд. долларов. 
В странах ЕС только на обеспечение диализа ежегодно расходуется 2 % 
бюджета здравоохранения [3, 4]. 

Для решения этих, а также ряда сопутствующих, проблем под эгидой 
Консультативного Совета Инициативы Качества Лечения Заболевания По-
чек (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative – K/DOQI) Национального 
Почечного Фонда США (National Kidney Foundation – NKF) была создана 
Рабочая Группа, в которую вошли эксперты в области взрослой и детской 
нефрологии, эпидемиологии, лабораторного дела, питания, геронтологии, 
семейной медицины и социальные работники. 

Итогом работы этой группы явилось создание в 2002 году рекоменда-
ций, в первой части которых содержались определение и классификация по 
стадиям нового наднозологического понятия «хроническая болезнь почек» 
[1].  

Таким образом, инициатива K/DOQI, первоначально имевшая своей це-
лью повышение качества ЗПТ, в начале XXI века, отвечая на вызовы возрас-
тающей потребности в ЗПТ, обратилась к преддиализному этапу ХПН, зада-
чей которого стало замедление прогрессирования утраты функции почек и 
предотвращение осложнений. 

Согласно разработанным рекомендациям под ХБП следует понимать 
наличие любых маркеров повреждения почек, сохраняющихся в течение бо-
лее трех месяцев, вне зависимости от нозологического диагноза. Такими 
маркерами являются: 

1. Отклонения в составе крови или мочи (например, гиперкреатинине-
мия или протеинурия). 

2. Любые необратимые структурные изменения почек, выявленные од-
нократно при прижизненном морфологическом исследовании или с помо-
щью методов визуализации. 

3. Снижение показателя скорости клубочковой фильтрации (СКФ) менее 
60 мл/мин/1,73 м2, вне зависимости от наличия других признаков поврежде-
ния почек. 
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Диагностика ХБП может базироваться на выявлении любых лаборатор-
ных, инструментальных и морфологических маркеров почечного поврежде-
ния в зависимости от клинической ситуации.  

Экспертами NKF также предложена классификация ХБП, которая, в за-
висимости от выраженности снижения функции почек, имеет пять стадий 
(таблица 1). Важным в этой классификации является выделение факторов 
риска развития и прогрессирования ХБП, которые необходимо принимать 
во внимание при оценке тяжести состояния пациента и прогноза ХБП. Эти 
модифицируемые и немодифицируемые факторы риска во многом совпада-
ют с факторами риска развития и прогрессирования сердечно-сосудистых 
заболеваний, что способствует возможному проведению однотипных лечеб-
ных и профилактических мероприятий при наличии кардиальной и нефро-
логической патологии. 

 

 
Таблица 1 – Классификация ХБП 

 

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

Рекомендуемые 
мероприятия 

0 Наличие факторов 
риска > 90 Наблюдение, снижение риска 

развития патологии почек 
 
 
I 

Поражение почек  
с нормальной или 
повышенной СКФ 

> 90 
Диагностика и лечение  
основного заболевания;  
снижение риска развития ССЗ  

 
II 

Поражение почек  
с умеренным  
снижением СКФ 

60-89 
Оценка скорости  
прогрессирования 

III Средняя степень 
снижения СКФ 30-59 Выявление и лечение  

осложнений 

 
IV 

Выраженная   
степень снижения 
СКФ 

15-29 
Подготовка к заместительной по-
чечной терапии 

V Почечная  
недостаточность <15 Заместительная почечная  

терапия 
 

Классификация и определение не были приняты в качестве застывших 
догм, они обсуждались и совершенствовались, результатом чего стали 2 де-
кларации KDIGO – Глобальной инициативы по улучшению исходов болез-
ней почек (преемница KDOQI) [5]. В октябре 2009 г. в Лондоне состоялась 
согласительная конференция KGIGO «ХБП: определение, классификация, 
прогноз», в ходе которой был достигнут консенсус в отношении некоторых 
спорных позиций концепции «хроническая болезнь почек». В частности, за 
нижнюю границу нормы СКФ принят критерий 90 мл/мин/1,73 м2 при рас-
чете этого показателя по известным формулам Cokroft-Golt или MDRD. Од-
нако при интерпретации полученных данных следует иметь в виду ряд фак-
торов, меняющих границы нормы. Известно, что начиная с возраста 30 лет, 
граница нормы снижается на 1 мл/мин в год. Меняются эти показатели и 
при различной массе тела. 
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Исходя из этого, следует считать, что в случаях наличия хронических 
заболеваний почек о нарушении их экскреторной функции можно говорить 
лишь тогда, когда СКФ составляет ниже 60 мл/мин/1,73 м2. Если эта вели-
чина находится в диапазоне от 60 до 89 мл/мин/1,73 м2, то факт заболевания 
почек может быть установлен только при одновременном выявлении како-
го-либо другого маркера почечного повреждения.  

К клубочковой гиперфильтрации, как проявлению почечной патологии, 
следует отнести патологические состояния, при которых измеренные и рас-
четные клиренсы по эндогенному креатинину будут стойко превышать ве-
личину 130 мл/мин. 

Таким образом, KDIGO перешла от начального этапа улучшения клини-
ческой практики в начале развития ХБП к расширению своего влияния на 
весь мир: под эгидой этой организации проводится большое количество 
эпидемиологических и клинических исследований, посвященных факторам 
риска, – микроальбуминурии (как проявления системной эндотелиальной 
дисфункции) и сниженной клубочковой фильтрации. 

Для оценки СКФ в широкой клинической практике применяются рас-
четные методы (рСКФ), учитывающие пол, возраст, расу и концентрацию 
креатинина в сыворотке крови пациента. В условиях стационара целесооб-
разно использовать более точные клиренсовые методы определения СКФ. У 
каждого пациента с ХБП следует исследовать уровень альбумину-
рии/протеинурии, как маркера эндотелиальной дисфункции, поскольку этот 
показатель имеет важное значение для диагностики ХБП, оценки прогноза 
ее течения, риска сердечнососудистых осложнений, а также выбора тактики 
лечения. Для оценки альбуминурии/протеинурии необходимо определять ее 
уровень в суточной моче или отношение альбумин/креатинин или бе-
лок/креатинин в разовой, предпочтительно утренней, порции мочи. Экскре-
цию альбумина с мочой исследуют при уровне протеинурии <0,5 г/сутки 
(или ее эквивалента по определению отношения общий белок/креатинин).  

Таким образом, в первичной диагностике ХБП центральное место зани-
мает одновременная оценка двух основных показателей – СКФ и альбуми-
нурии/протеинурии – также и потому, что эти показатели используются для 
определения прогноза, контроля течения и/или темпов прогрессирования 
заболевания на фоне проводимой терапии.  

Следует иметь в виду, что для ранних (1-2) стадий ХБП характерно бес-
симптомное течение, а явные клинические проявления, также как и измене-
ния внешнего вида почек при их визуализации, как правило, указывают на 
далеко зашедший процесс. В клинической практике при отсутствии любых 
других признаков хронического повреждения почек снижение СКФ или по-
вышенный уровень альбуминурии в моче может быть единственным показа-
телем, позволяющими подтвердить наличие субклинического течения ХБП. 
Это особенно характерно для медленно развивающихся процессов, таких 
как сосудистые поражения почек, в результате АГ и сахарного диабета, и 
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является принципиально важным для осуществления мер по вторичной 
профилактике сердечно-сосудистых осложнений и прогрессирования ХБП. 

В 2013 году опубликованы новые международного консорциума 
KDIGO, которые содержат новую классификацию ХБП на основании соче-
танного определения степени снижения СКФ и выраженности альбумину-
рии/протеинурии, уточняют критерии направления пациента к нефрологу, а 
также определяют ряд мероприятий по профилактике и нефропротективно-
му лечению [6]. Уточнена классификация ХБП, в которой 3-я стадия разбита 
на две стадии – 3а и 3б, что позволяет более точно оценивать прогноз забо-
левания и выбирать адекватную терапевтическую тактику (таблица 2). 

Кроме того, предложена новая градация выраженности альбумин- и про-
теинурии. При этом можно отметить, что в обновленных рекомендациях от-
сутствует термин «микроальбуминурия» и рекомендуется оценивать альбу-
минурию как нормальную (незначительно повышенную – выше 10, но ниже 
30 мг/сут), значительно повышенную и высокую. Так же предлагается оце-
нивать и степень протеинурии (таблица 3). 

 
Таблица 2 – Классификация хронической болезни почек с учетом градации 

степени снижения скорости клубочковой фильтрации (KDIGO, 2013) 
 

Категории 
СКФ 

СКФ, 
мл/мин/1,73 м2 Описание 

С1 >90 Высокая и оптимальная 
С2 60-89 Незначительно сниженная 
С3а 45-59 Умеренно сниженная 
С3б 30-44 Существенно сниженная 
С4 15-29 Резко сниженная 

С5 <15 Терминальная почечная 
недостаточность 

 

С – стадия ХБП. 
На основании представленных обновлений приводится таблица страти-

фикации тяжести ХБП и ее прогноза с учетом показателей СКФ и альбуми-
нурии/протеинурии. Количество осложнений и неблагоприятных исходов по 
мере снижения СКФ и нарастания альбуминурии/протеинурии существенно 
увеличивается (таблица 4). 

В соответствии с новыми рекомендациями при формулировке диагноза 
хронической болезни почек по классификации KDIGO (2013) учитываются 
основное заболевание, градация СКФ, градация альбуминурии/протеинурии. 
Например: 

 Хронический гломерулонефрит, ХБП С2 А2. 
 Диабетическая нефропатия, ХБП С1 А1. 
 Диабетическая нефропатия, ХБП С3а А2. 
 Хроническая болезнь почек неуточненная, С5 А2. 
 Поликистоз почек, С1 А1. 
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Таблица 3 – Градации выраженности альбуминурии  
и протеинурии по классификации KDIGO (2013) 

 
Показатель и 
метод оценки 

Норма или незначи-
тельное повышение 

(А1) 

Значительное по-
вышение 

(А2) 

Высокая и очень 
высокая (А3) 

Альбумин в моче 
Суточная экскреция 
альбумина (мг/сут) 

<30 30-300 >300 

ОАК (мг/г) <30 30-300 >300 
ОАК (мг/ммоль) <3 3-30 >30 

Общий белок в моче 
Суточная экскреция 
белка (мг/сут) 

<150 150-500 >500 

ОБК (мг/г) <150 150-500 >500 
ОБК (мг/ммоль) <15 15-50 >50 

 

ОАК – отношение альбумин/креатинин; ОБК – отношение белок/креатинин. 
 

Таблица 4 – Стратификация тяжести и прогноза хронической болезни почек 
по показателям СКФ и альбуминурии (KDIGO, 2013) 

 

Стадии ХБП 

Альбуминурия 
А1 А2 А3 

<30 мг/г 
<3 мг/ммоль 

30-300 мг/г 
3-30 мг/ммоль 

>300 мг/г 
>30 мг/ммоль 

 
 
СКФ, мл/мин/1,73 

м2 

С1 >90    
С2 60-89    
С3а 45-59    
С3б 30-44    
С4 15-29    
С5 <15    

 

Среди хронических неинфекционных болезней ХБП занимает особое 
место, поскольку она широко распространена (по данным различных иссле-
дований, встречается у 6-20% населения), связана с резким ухудшением ка-
чества жизни, высокой смертностью и в терминальной стадии приводит к 
необходимости применения дорогостоящих методов заместительной тера-
пии – диализа и пересадки почки. 

Многие годы серьезность проблемы ХБП недооценивалась: она остава-
лась в «тени» других социально значимых заболеваний. Всплеск интереса к 
проблеме ХБП возник в начале XXI века, когда появились данные крупных 
эпидемиологических исследований (NHANES и др.), показывающие высо-
кую частоту нарушений функции почек в популяции. С тех пор во многих 
странах мира проводятся обширные эпидемиологические исследования рас-
пространенности ХБП, в том числе и ее поздних стадий с выраженным и 
стойким нарушением функции почек. В очередном исследовании NHANES 
(США) за 1999-2006 годы наличие ХБП 1-5 стадий выявлено у 15% населе-
ния, а 3-5 стадии отмечены у 8,1%. В Норвегии исследование HUNT II 
(1995-1997) обнаружило ХБП не менее чем у 10,2% жителей. Вот лишь не-
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которые данные о частоте ХБП в ряде стран: Нидерланды (PREVEND, 2005 
г.) – 17,2%, Испания (EPIRCE, 2005) – 12,7%, Япония (Imai et al., 2007) – 
18,7%, Австралия (AusDiab, 2008) – 13,4%, Китай (исследование Beijing, 
2008) – 14%, Конго (исследование Kinshasa, 2009) – 12,4%. ХБП в разверну-
тые и поздние стадии (3-5) встречаются в Японии у 7,7% населения, в Китае 
у 6,5%, Конго у 8%.  

К сожалению, масштабных исследований по изучению распространен-
ности ХБП в Республике Беларусь не проводилось. Имеются лишь отдель-
ные публикации по локальным центрам. Так, при изучении методом сплош-
ной выборки эпикризов 7327 пациентов, находившихся на лечении в отде-
лениях многопрофильной 9-й клинической больницы города Минска за пе-
риод с января по март 2010 года, патология почек выявлена в 21,6%. При 
проведении такого же исследования среди пациентов ревматологического 
отделения признаки ХБП отмечены у 23,8%. 

С каждым днем растет количество публикаций, освещающих данную 
проблему, в российских научно-практических журналах. Исследование, 
проведенное в 2009 году в Коломенской ЦРБ, которое включало более 1000 
пациентов, выявило снижение СКФ до уровня менее 60 мл/мин/1,73 м2 у 
каждого шестого больного без заболеваний сердечнососудистой системы и у 
каждого четвертого больного с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Крупных исследований, позволяющих оценить распространенность ХБП в 
России, также не проводилось. По данным ряда исследований, в отдельных 
группах населения со значительным риском поражения почек она высока: 
признаки ХБП отмечаются более чем у 1/3 больных хронической сердечной 
недостаточностью [10], а снижение функции почек наблюдается у 36% лиц в 
возрасте старше 60 лет [11].  

Таким образом, отмечается значительная частота выявления признаков 
поражения почек (альбуминурия, стойкое снижение СКФ) в общей популя-
ции. Лица с подобными изменениями не обращаются к нефрологу, но при 
этом отличаются высоким риском развития ХПН и преждевременно возни-
кающих сердечнососудистых осложнений, нередко фатальных [4]. Следует 
отметить, что столь значительная распространенность альбуминурии, уме-
ренной гиперкреатининемии и снижения расчетной СКФ не обусловлена, в 
первую очередь, частотой развития условно первичных заболеваний почек, а 
является следствием общепопуляционных факторов риска – эссенциальной 
артериальной гипертензии (АГ), сахарного диабета 2-го типа, абдоминаль-
ного ожирения, метаболического синдрома и курения. Это важное обстоя-
тельство предопределяет единство профилактических подходов в нефроло-
гии и кардиологии [7, 8], в связи с чем контролируемые многоцентровые 
клинические исследования, выполняемые при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях, зачастую включают «почечные» конечные точки, а в качестве кри-
териев эффективности и безопасности используют показатели функции по-
чек (альбуминурия, креатининемия, расчетная СКФ) [9]. 



 174

Большинство пациентов с ХБП – это лица с вторичными нефропатиями 
в рамках сахарного диабета, АГ, системного атеросклероза. В то же время 
нарушение фильтрационной функции почек многократно повышает риск 
сердечнососудистых осложнений, приводит к выраженному повышению 
АД, ремоделированию сердечной мышцы и сосудистой стенки, развитию 
инсулинорезистентности и гиперлипидемии. Поэтому заболевания сердеч-
нососудистой системы, нарушения обмена веществ и ХБП нередко сочета-
ются у одного и того же пациента. Выполнение комплексной задачи кардио- 
и нефропротекции, направленной на улучшение общего прогноза и предот-
вращение развития терминальной почечной недостаточности, возможно 
только при совместном ведении пациента с признаками ХБП, активном вза-
имодействии кардиолога и нефролога, эндокринолога и нефролога или всех 
трех специалистов. 

ХБП представляется не узкоспециальной, «нефрологической», а обще-
медицинской проблемой, поскольку  [3]:  

 расходы на ЗПТ составляют значительную часть национального 
бюджета здравоохранения; 

 основные причины терминальной ХПН в мире – не первичные забо-
левания почек (гломерулонефрит, наследственные заболевания почек), а 
вторичные нефропатии (диабетическая, гипертоническая, ишемическая);  

 основная причина смерти пациентов с ХБП – не уремия, а сердечно-
сосудистые осложнения, встречающиеся у пациентов с нарушенной функ-
цией почек в десятки раз чаще, чем в общей популяции;  

 возможностью диагностики ХБП на ранней стадии обладают не 
нефрологи, а представители других специальностей (эндокринологи, кар-
диологи), терапевты и врачи общей практики, к которым в первую очередь 
обращаются и под наблюдением которых находятся пациенты, входящие в 
группу риска развития ХБП; 

 наличие ХБП лимитирует многие методы лечения и диагностики, 
широко применяемые в популяции (некоторые антибиотики и антигипер-
тензивные препараты, нестероидные противовоспалительные средства и 
анальгетики, рентгеноконтрастные вещества, другие потенциально нефро-
токсичные лекарства, любые препараты, экскретируемые почками); 

 задача мониторинга пациентов с ХБП, обеспечения эффективной 
нефропротективной терапии, достижения рекомендованных целевых клини-
ко-лабораторных показателей может быть решена только при совместных 
усилиях всего медицинского сообщества. 

Таким образом, выявление и ведение пациентов с ХБП, особенно на 
ранних стадиях (1-2), является общемедицинской проблемой. Роль нефроло-
га в современных условиях неизмеримо возрастает, по сравнению с задача-
ми, стоявшими перед ним в XX веке. По большому счету, нефрологи долж-
ны заниматься ведением пациентов с 3-5 стадиями ХБП, однако это будет 
эффективным при условии, что лица с 1-2 стадиями будут находиться под 
контролем терапевтов и врачей других специальностей. Пока же роль 
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нефролога в нашей стране остается явно недооцененной и не соответствует 
тенденциям мировой медицины. Это отражается в практически полном от-
сутствии врачей-нефрологов в амбулаторном звене, низкой престижности 
специальности и, соответственно, малой информированности врачей других 
специальностей о достижениях и проблемах современной нефрологии.  
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Наиболее распространенной в мире анемией, как известно, является же-

лезодефицитная (ЖДА), составляющая более 80% от всех других анемий. 


