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 чёткое разграничение обязанностей и поста-
новка выполнимых задач;

 предоставление некоторой свободы в принятии 
решений, связанных с выполнением работы;

 конструктивный диалог руководителя с подчи-
ненными.

Высокий уровень стресса может вызывать ухуд-
шение состояния здоровья, в том числе поведенче-
ские (психоэмоциональное истощение, ощущение бес-
покойства, депрессию) и соматические расстройства 
(сердечно-сосудистые заболевания), способствовать 
возникновению травм. Хронический стресс тесно свя-
зывается с повышенным риском развития коронар-
ных заболеваний. 

Шведскими врачами проведено анкетирование 
7000 мужчин. В анкетах следовало отметить, как 
часто отмечается нарушение сна, ощущение нервного 
перенапряжения, раздражительность, тревога. Через 
12 лет у мужчин, отметивших эти симптомы, смерт-
ность от БСК (ОИМ, ОНМК) была на 70  % выше [3]. 
Согласно нашим исследованиям болезни системы кро-
вообращения (БСК) занимают 3–4 позицию в струк-
туре уровня временной нетрудоспособности на дан-
ных предприятиях. Однако частота высоких показа- 
телей АД среди выявлена у 58  % от общего числа 
обследованных лиц, что свидетельствует о недооцен-
ке работниками значимости факторов риска разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний для здоровья, 
отсутствии приверженности к назначенному лечению, 

необходимости ранней диагностики БСК и может ука-
зывать на высокий уровень производственно обуслов-
ленных БСК.

Таким образом, проведенные исследования под-
твердили, что работники промышленных предприятий 
в современных условиях подвержены высокому уров-
ню стресса. Отсутствие мер по профилактике стресса 
и его возможных последствиях может негативно ска-
заться на здоровье работников и как следствие 
на работоспособности коллектива. Руководитель сам 
выбирает методы для борьбы со стрессом в коллек- 
тиве. Вместе с тем сочетание правильной организа-
ции труда и средств контроля за стрессом является 
самым результативным методом борьбы с рабочим 
стрессом.
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Заболевания почек у детей на данный момент является актуальной проблемой в мире. 
Данный развернутый литературный обзор обобщает данные о причинах, клинических про-
явлениях, методах диагностики острой почечной недостаточности и острого почечного 
повреждения, а также хронической почечной недостаточности и хронической болезни по-
чек. Следует уделить внимание относительно новым маркерам острого почечного повреж-
дения. Рассматриваются стадии и корреляция между ними острой почечной недостаточ-
ности и острого почечного повреждения, хронической болезни почек и хронической почечной 
недостаточности.

Представляется важным структура оказания нефрологической помощи детям в Бела-
руси. Большое значение имеет единство в подходах при принятии решения о начале почечно-
заместительной терапии и выборе метода почечно-заместительной терапии. 
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Kindey deaseases in children are topical problem in the world. This detailed literary review 
generalizes data about etiology, clinical manifistations, diagnostic methods of acute renal failure 
and acute kidney injury, also chronic renal failure and chronic kidney disease. Attention should 
be paid on relatively new markers of acute kidney injury. Stages and correlation between acute renal 
failure and acute kidney injury, chronic renal failure and chronic kidney disease are discussed. 

Kidney deaseases connect such specialists as nephrologist, urologist, pediatrician, geneticist 
and ect. Appears important, structure of children nephrology help in Belarus. Unity in approaches 
of deciding to start renal replacement therapy and choosing method of renal replacement therapy 
has great value.

Key words: Acute renal failure, acute kidney injury, chronic renal failure, chronic kidney disease, 
renal replacement therapy. 

Острая почечная недостаточность – клиниче-
ский синдром различной этиологии с внезап-

ной транзиторной или необратимой утратой гомео-
статических функций почек, обусловленный гипокси-
ей почечной ткани с последующим преимущественным 
повреждением канальцев и отеком интерстиция. ОПН 
развивается в период от нескольких часов до не-
скольких дней в зависимости от этиологического 
фактора. Основным клиническим проявлением ОПН 
является олигурия – диурез 1/3 от нормального 
или менее 300 мл/м2 поверхности тела за сутки, т. е. 
10–12 мл/кг в сутки или менее 0,5 мл/кг/ч. Олигу- 
рией считается диурез менее 1 мл/кг/ч для детей 
до 3-х месяцев жизни. Анурией считается диурез ме-
нее 60 мл/м2 в сутки. Важно отметить, возможное 
отсутствие диуреза у ребенка 1-х суток жизни, что 
является вариантом нормы. Гомеостатические функ-
ции почек могут быть нарушены и при диурезе рав-
ном и более 0,5 мл/кг/ч, в этом случае следует рас-
сматривать неолигурическую ОПН [1].

Выделяют три основных группы этиологических 
факторов ОПН: преренальные, ренальные, постре-
нальные.

Преренальная ОПН может быть вызвана гипо- 
волемией, гипотензией, обусловленными шоком лю-
бой этиологии; дегидратацией, резким снижением 
коллоидно-онкотического давления крови, например, 
при потере белка при экссудативной энтеропатии, 
нефротическом синдроме; перитонитом, асцитом; за-
стойной сердечной недостаточностью; лекарственны-
ми препаратами, например, НПВС, иАПФ. Пререналь-
ная ОПН может перейти в ренальную ОПН в результате 
прогрессирования повреждений почечной паренхимы.

Ренальные причины ОПН могут быть следующими:
1. Острый канальцевый некроз или тубулорексис: 

ишемия почки вследствие преренальных причин, дей-
ствия нефротоксинов, например, аминогликозидов, 
противоопухолевых препаратов, свинца, лития, рту-
ти. Наблюдаются поражения канальцев при дисмета-
болических нефропатиях, дисэлектролитемиях, тяже-
лом инфекционном токсикозе, внутрисосудистом ге-

молизе, ожогах, синдроме обморожения, обширных 
хирургических операциях.

2. Внутрисосудистая блокада: гемолитико-уреми- 
ческий синдром, тромботическая тромбоцитопениче-
ская пурпура, тромбозы почечных сосудов.

3. Гломерулонефриты.
4. Интерстициальный нефрит.
5. Обструкция кальцев уратами, оксалатами при 

тубулоинтерстициальных нефропатиях.
6. Структурные аномалии почек.
Постренальная ОПН у детей встречается реже 

преренальной и ренальной и может быть следствием 
закупорки мочевыводящих путей на разных уровнях 
при камнях, опухолях, сдавлениях, нейрогенном мо-
чевом пузыре.

У детей разного возраста причины ОПН различны. 
У новорожденных причиной ОПН чаще всего 

являются тяжелая асфиксия и синдром дыхатель- 
ных расстройств, структурные аномалии развития 
почек, тромбозы почечных сосудов, поражения почек 
при генерализованных внутриутробных инфекциях, 
сепсисе.

У детей раннего возраста ОПН диагностируют 
чаще при инфекционных токсикозах, шоках разной 
этиологии, например, гиповолемическом, септическом; 
тяжелых электролитных нарушениях.

В возрасте от 1 до 5 лет чаще всего встречается 
ОПН вследствие интерстициального нефрита, кишеч-
ных инфекций, гемолитико-уремического синдрома.

У школьников частые причины ОПН – БПГН, шок 
разной этиологии, кишечные инфекции с диареей 
и рвотой [1, 2].

Течение ОПН делится на четыре стадии: началь-
ная стадия, олигоанурическая стадия, стадия воста-
новления диуреза с развитием полиурии и выздоров-
ление или исход в хроническую болезнь почек.

Начальная стадия определяется теми заболева-
ниями, которые привели к ОПН, а поражение почек 
проявляется через некоторое время от начала забо-
левания. Через некоторое время от начала заболе-
вания появляется олигурия, возможна протеинурия 
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с макрогематурией, переходящие в последующем 
в анурию. В начальной стадии ОПН возможно по- 
явление метаболического ацидоза, азотемии, гипер-
калиемии.

Олигоанурическая стадия с резким снижением 
диуреза характеризуется значительным ухудшением 
состояния пациента. В эту стадию вследствие нарас-
тания азотемии появляется общая слабость, адина-
мия, зуд, головная боль, тошнота, рвота, анорексия, 
расстройства сна, стоматиты, гастриты, колиты. Шум-
ная одышка появляется вследствие метаболического 
ацидоза и токсемии. Метаболический ацидоз также 
может быть причиной судорог и резких болей в жи- 
воте. Часто наблюдается бледность кожных покровов 
с иктеричным оттенком в связи с выраженной анемией, 
появляются кожные геморрагии в связи с тромбо- 
цитопенией, например, при гемолитико-уремическом 
синдроме. Для данной стадии ОПН характерны мышеч-
ная слабость, аритмии, возможна остановка сердца 
вследствие выраженной гиперкалиемии. Чаще всего 
наблюдается гипергидратация, что является причи-
ной отека соска зрительного нерва, артериальной ги-
пертензии, увеличения размеров сердца, увеличе-
ния массы тела, периферических и полостных отеков, 
а также отека легких. В олигурическую стадию потреб- 
ление почками кислорода и почечный кровоток со-
стовляют 20–25 % и менее от нормы, а СКФ и секре-
торная функция почек снижена еще более резко.

Стадия восстановления диуреза наступает па-
раллельно с восстановлением проходимости каналь-
цев и характеризуется увеличением диуреза, улучше-
нием общего состояния ребенка. При этом функцио-
нально эпителий канальцев неполноценен, процессы 
реабсорбции и секреции несостоятельны. Через 1– 
2 дня развиваются гипо- и изостенурия, гипонатрие-
мия, гипомагниемия, гипокальциемия, наблюдается 
полиурия. Восстановление диуреза до нормы считает-
ся окончанием периода восстановления диуреза.

Начальный период длится в среднем 1–5 дней, 
олигоанурический период до 14–20 дней, период вос-
становления диуреза от 1 до 6 недель, а период вы-
здоровления заканчивается через 2–3 года.

Важнейшее значение при диагностике ОПН имеют 
учет диуреза, увеличение массы тела, показатели арте-
риального давления. 

Таким образом лабораторно при выявлении ОПН 
наибольшее значение имеют общий анализ крови, 
биохимический анализ крови, состояние кислотно-
основного равновесия, коагулограмма, общий ана-
лиз мочи, бактериологические исследования (посевы 
на патогенную флору кишечника, выявление веро-
токсина) .

В общем анализе крове обращают внимание 
на анемию и степень её тяжести, тромбоцитопению, 
лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом влево. В био-
химическом анализе крови наибольшее значение 
имеет увеличение концентрации уровня мочевины 
более 9 ммол/л, креатинина более 100 мкмоль/л, ги-

перкалиемия более 6 ммоль/л, гипокальциемия ме-
нее 2 ммоль/л, гиперфосфатемия более 1,8 ммоль/л, 
гипермагниемия более 2 ммоль/л, гипохлоремия ме-
нее 95 ммоль/л. Кислотно-основное состояние обыч-
но сдвигается в сторону декомпенсированного мета-
болического ацидоза.

Особое внимание следует уделить относительно 
новым, более ранним и чувствительным маркерам 
острого почечного повреждения. Наибольшее рас-
простронение получили такие маркеры как цистатин 
С, NGAL, Kim-1.

Диагностика данных маркеров не зависит от ско-
рости клубочковой фильтрации, коррелируют со сте-
пенью почечного повреждения и позволяет выявить 
почечное повреждение на более ранних этапах, в срав-
нении с выявлением уровней мочевины и креатини-
на [3–5].

В 2002 году было предложено изменить термин 
«острая почечная недостаточность» определением 
«острое почечное повреждение» (ОПП). 

Важно отметить, что термин ОПП шире, чем ОПН. 
ОПН проявляется клинически, определяется с помо-
щью рутинных лабораторных методов исследования 
и чаще всего выявляется уже при серьезных почеч-
ных нарушениях в критических состояниях. ОПП это 
понятие направленное на заострение внимания на на-
рушение функции почки в любом виде на любом эта-
пе оказания медицинской помощи. 

Острое повреждение почек – это гетерогенный 
синдром, характеризующийся быстрым снижением 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ), которое при-
водит к задержке конечных продуктов метаболизма, 
включая мочевину и креатинин, и к нарушению регу-
ляции водно-электролитного и кислотно-основного го-
меостаза [6].

В основу принятой классификации ОПП (RIFLE) 
легли последовательные стации риск (risk), повреж-
дение (Injury), недостаточность (Failure), потеря функ-
ций (Loss), терминальная стадия ХПН (end stage renal 
disease). Таким образом необходимо отметить что 
в классификации ОПП в отличии от классификации 
ОПН входят 5 стадий (таблица 1).

Классификация RIFLE наряду с преимуществами 
имеет и ряд недостатков, например, чаще всего исход- 
ный уровень креатинина у пациентов не известен. 
В связи с этим в 2005 года группой медицинских ра-
ботников, постоянно сталкивающихся с ОПП была 
предложена модифицированная классификация AKIN 
(таблица 2):

Четвертая и пятая стадия классификации AKIN 
соответствуют четвертой и пятой стадии классифика-
ции RIFLE.

Таким образом, важно отметить, что четкая струк-
туризация и классификация ОПП имеет ряд положи-
тельных сторон таких как: настораживает врача на пред-
мет возможного ОПП и помогает вовремя диагности-
ровать ОПП; определяет временную грань между ОПП 
и ХБП.
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Однако следует отметить и отрицательные момен-
ты термина ОПП: не учитываются причины заболева-
ния, не учитывается стадийность и клинические про-
явления ОПП, нет четкой связи с терапией при ОПП.

Необходимо понимать, что ОПН показывает взаи-
моотношение между нормальной функцией почек 
и явными нарушениями функции почек, в то время 
как ОПП это попытка связать минимальные и тран- 
зиторные нарушения почечной функции с серьезны- 
ми в последующем клиническими исходами. Также 
важно отметить, что ОПП охватывает весь спектр по-
чечного повреждения и является сигнальным понятия 
для более тщательного мониторирования функции 
почек, в то время как, ОПН отражает повреждение 
уже требующее рассмотрения вопроса о почечно-
заместительной терапии.

Хроническая почечная недостаточность, 
хроническая болезнь почек 

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) – 
это клинический симптомокомплекс, обусловленный 
уменьшением числа и изменением функций остав-
шихся действующих нефронов, что приводит к необ-
ратимому нарушению гомеостатических функций по-
чек [1].

Темп развития ХПН напрямую зависит от преоб-
ладания поражения гломерулорярного аппарата по-

чек или тубулоинтерстициальной ткани и степени вы-
раженности диспластических процессов. Характер 
почечной патологии, приведшей к ХПН, с возрастом 
меняется. У детей до 5 лет к развитию ХПН наиболее 
часто приводят наследственные и врожденные не-
фропатии, а также частыми причинами являются исхо-
ды перенесенной острой патологии почек, например, 
гемолитико-уремический синдром, канальцевый не-
кроз, тромбоз почечных вен. У детей старше 5 лет 
большую роль играют исходы приобретенных заболе-
ваний почек – различные формы гломерулонефри- 
та, а также наследственные заболевания, например, 
синдром Альпорта. Также ХПН зачастую обусловлена 
метаболическими растройствами, такими как сахар-
ный диабет, амилоидоз, идиопатическая гиперкаль-
циурия [1, 2].

Хроническая почечная недостаточность процесс 
стадийный, по мере прогрессирования заболевания 
нарастает и клиническая картина. Выделяют 4 ста-
дии ХПН: компенсированную, субкомпенсированную, 
декомпенсированную и терминальную (таблица 3).

Ранние признаки ХПН неспецифичны и их диагнос- 
тика на ранних этапах заболевания затруднительна 
в связи с большой компенсаторной способностью по-
чек. Выраженное нарастание клинической картины 
происходит при снижении скорости клубочковой фильт- 
рации менее 30 мл/мин × 1,73 м2.

Таблица 3 Классификация хронической почечной недостаточности согласно 
морфофункциональной характеристике [9]

Стадия
Сыворотчный креатинин 

мкмоль/л
СКФ мл/мин × 1,73 м2 Сохранность массы действующих 

нефронов, %
Объем почечных 

функций, %

1 – компенсированная 88–265 70–50 50–30 80–50

2 – субкомпенсированная 120–530 50–30 Менее 30 50–30

3 – декомпенсированная 485–800 30–10 Менее 10 Менее 30

4 – терминальная, уремия 620–1100 Менее 10 Менее 5 Менее 5

Таблица 1. Стадии ОПП [7]

Стадия Критерий СКФ Критерий диуреза

Риск (risk) Креатинин ×1.5 или снижение СКФ > 25 % Диурез < 0,5мл/кг/час ×6 час

Повреждение (Injury) Креатинин ×2 или снижение СКФ > 50 % Диурез < 0,5мл/кг/час ×12 час

Недостаточность (Failure) Креатинин ×3 и снижение СКФ >  75 % 
или креатинин > 354 мкмоль/л

Диурез < 0,3мл/кг/час ×24 час  
или анурия ×12 час

Потеря функций (Loss) Персистирующая ОПН – полная потеря почечной функции (необходимость ПЗТ) 
> 4 нед

Терминальная стадия ХПН (end stage 
renal disease)

Полная потеря выделительной почечной функции > 3 мес (переход в ХБП)

Таблица 2. Модифицированная классификация AKIN [8]

Стадия Креатинин Диурез

1 Повышение креатинина ≥ 26,5 мкмоль/л в течении 48 часов, или ≥ 1,5 
раза до 1,9 раза от исходного уровня

Диурез < 0,5 мл/кг/ч > 6 часов

2 Повышение уровня креатинина ≥ 2,0 раза до 2,9 от исходного уровня Диурез < 0,5 мл/кг/ч > 12 часов

3 Повышение уровня креатинина ≥ 3,0 раза от исходного уровня 
или ≥ 354 мкмоль/л при одномоментном повышении более чем 
на 44 мкмоль/л или начата ПЗТ

Диурез < 0,3 мл/кг/ч > 24 часов 
или анурия на протяжении 12 часов
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Клиническая картина в 1-й и 2-й стадиях опреде-
ляются тем заболеванием, которое привело к разви-
тию ХПН. В 1-ю и 2-ю стадии ХПН возможна азотемия, 
электролитные нарушения. В связи с этим у детей по-
являются нарушения со стороны желудочно-кишечного 
тракта: снижается аппетит, наблюдается сухость во рту, 
тошнота, возможно выявление гастроэзафогеально-
го рефлюкса. У ребенка снижаются темпы физиче-
ского развития и увеличения массы тела, наблюдается 
общая слабость, вялость, повышенное беспокойство. 
Также выявляются начальные признаки артериаль-
ной гипертензии.

Третья стадия характеризуется нарастающими не-
врологическими нарушениями, сохраняющейся общей 
слабостью, вялостью, повышенной раздражитель- 
ностью. В связи с прогрессирующей азотемией по- 
является сухость и зуд кожи, нарастают явления дис-
пепсии. Прогрессирует явления артериальной гипер-
тензии. Боли в костях и суставах, деформация костей 
обусловены нарушением биотрансформации витами-
на Д. Нарастают явления метаболического ацидоза, 
как следствие – шумное дыхание. У ребенка сохра-
няются электролитные нарушения, выявляется ане-
мия различной степени.

В терминальной стадии при отсутствии замести-
тельной почечной терапии нарастает клиническая 
картина предыдущих стадий, также появляются за-
пах мочевины изо рта, появляются такие осложнения 
как стоматиты, фарингиты, перикардиты, плевриты. 
Наиболее выраженной становится энцефалопатия. 
Ввиду гипергидратации выявляются признаки отека 
легких и при отсутствии заместительной почечной те-
рапии отек легких.

В ходе диагностики и наблюдения при ХПН наи-
большее значения имеют биохимический анализ кро-
ви, общий анализ крови, оценка кислотно-основного 
равновесия, общий анализ мочи. Из инструменталь-
ных исследований важными являются УЗИ почек 
и мочевыводящих путей, компьютерная томография 
и магнитно-резонансная томография. Дополнитель-
ными методами исследования для оценки почечной 
функции являются расчет и определение скорости 
клубочковой фильтрации. Также возможно проведе-
ние биопсии почек пациентам с нефротическим син-
дромом, при отсутствии эффекта на глюкокортико-
стероидную и иммуносупрессивную терапию, а также 

при выявлении ХПН, при которой не удается устано-
вить достоверную причину с помощью клинико-лабо- 
раторных методов исследования [1, 2, 9].

Таким образом основными патологическими син-
дромами, играющими ведущую роль в течении ХПН, 
являются:

– азотемия – самый точный из общепринятых кри-
териев дефекта азотовыделительной функции почек – 
высокий уровень креатинина и мочевины в сыворот-
ке крови;

– электролитные расстройства развиваются 
в основном в связи с нарушением функции каналь-
цев. Наблюдается гипонатриемия, гиперкалиемия, ги-
перфосфатемия, гипермагниемия, гипокальциемия;

– ацидоз обусловлен ограничением поступления 
кислых продуктов метаболизма в мочу, нарушением 
ацидо- и аммониогенеза канальцами, гиперхлоре- 
мией;

– анемия обусловлена низким синтезом эритро-
поэтинов в юкстагломерулярном комплексе, угнете-
нием эритропоэза уремическими токсинами, укороче-
нием продолжительности жизни эритроцитов, наруше-
ние белково-синтетической функции печени и дефицит 
железа;

– остеодистрофии связаны со снижением образо-
вания в почках 1,25-дигидроксихолекальциферола. 
Также гипокальциемия и ацидоз, гиперфосфатемия 
стимулируют активность околощитовидных желез, 
повышается уровень паратгормона, что наряду с де-
фицитом кальцитонина обеспечивает мобилизацию 
кальция из кости;

– артериальная гипертензия вызвана дефицитом 
синтеза почкой простагландинов, гипергидратацией 
и гиперпродукцией ренина в юкстагломерулярном 
аппарате;

– задержка роста обусловлена, недостаточной 
калорийностью питания, нарушением кишечного вса-
сывания, почечной остеодистрофией, метаболическим 
ацидозом, анемией, резистентностью к гормону роста;

– нарушения со стороны желудочно-кишечного 
тракта проявляются гастроэзофагеальным рефлюк-
сом, нарушением моторики кишечника;

– уремические поражения жкт влияют на сниже-
ние темпов увеличения массы тела, это проявляется 
снижением аппетита, отказом от приема пищи, тош-
нотой, сухостью во рту [1, 2].

Таблица 4. Классификация и рекомендуемые мероприятия при хронической болезни почек 
представлена в таблице [KDOQI, 2006 год]

Стадия Характеристика СКФ мл/мин Рекомендуемые мероприятия

1 Поражение почек с нормальной СКФ ≥90 Наблюдение, снижение риска развития патологии 
почек

2 Повреждение почек с умеренным снижением 
СКФ

60–89 Оценка скорости прогрессирования

3 Средняя степень снижения СКФ 30–59 Выявление и лечение осложнений

4 Выраженная степень снижения СКФ 15–29 Подготовка к почечно-заместительной терапии

5 Почечная недостаточность <15 Почечно-заместительная терапия
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В 2002 г. Национальный Почечный Фонд США 
на основе работы большой группы экспертов предло-
жил новое понятие «хроническая болезнь почек (ХБП)». 
Данный термин введен для врачей всех специаль- 
ностей, но в первую очередь для первичного зве- 
на, контактирующего с пациентами на амбулаторном 
этапе.

ХБП определяется как наличие повреждения по-
чек или снижения уровня функции почек в течение 
трех месяцев. 

Под почечным повреждением понимают:
– наличие минимального или выраженного моче-

вого синдрома;
– наличие экстраренальных признаков почеч- 

ного заболевания; например, отеки, макрогемату-
рия, АГ;

– наличие признаков заболевания почек по УЗИ; 
– наличие признаков патологии почек при рент-

генологическом исследовании включая КТ, патоло-
гию транспорта радиофармпрепарата почками.

Под снижением функции почек понимают:
– снижение способности концентрирования мочи 

(снижение функции петли Генле и интерстиция, нару-
шение процессов реабсорбции); 

– нарушение транспорта основных электролитов 
(дефекты функции канальцев); 

– нарушение СКФ (гипер- или гипофильтрация – 
нарушение фильтрационной функции); 

– наличие олигурии или полиурии (нарушение во-
довыделительной функции; 

– нарушение эндокринной функции (анемия, остео-
дистрофия и пр.).

Таким образом термин «почечная недостаточность» 
употребляется когда речь идет о терминальной ста-
дии «хронической болезни почек». Если признаков 
повреждения почек нет, а СКФ находится в диапазо-
не 60–89 мл/мин, то стадия ХБП не устанавливает- 
ся. Данное состояние оценивается как снижение СКФ 
и проводится дальнейший мониторинг.

Термин «хроническая почечная недостаточность» 
подразумевает, что вначале у пациента было хрони-
ческое почечное заболевание, которое постепенно 
прогрессировало, очень часто не проявляясь клини-
чески, и приводило к терминальной стадии ХПН, кото-
рая незамедлительно требует начало заместительно-
почечной терапии. При «хронической болезни почек» 
(даже при отсутствии снижения СКФ) неизбежно даль-
нейшее прогрессирование процесса и необходимо 
внимание врачей всех специальностей сталкива- 
ющихся с пациентом. На самом первом этапе вра- 
чу общей практики, педиатру необходимо тщательно 
наблюдать за функцией почек, и при необходимос- 
ти прибегать к дополнительным методам исследова-
ния. При прогрессировании ХБП к наблюдению за па-
циентом подключается врач-нефролог и врач-уролог. 
При наступлении 4-й стадии ХБП необходимо решать 
вопрос о подготовке ребенка к началу заместительно-
почечной терапии. В дальнейшем при наступлении 

5-й стадии ХБП проводится заместительно-почечная 
терапия и при отсутствии противопоказаний прово-
дится трансплантация почки. До трансплантации поч-
ки наблюдение за пациентом осуществляется врачом 
общей практики, педиатром, врачами урологами, не-
фрологами, специалистами по почечно-заместительной 
терапии и трансплантологами.

Концепция ХБП расширяет понятие «хроническая 
почечная недостаточность» за счёт наблюдения за на-
чальными стадиями заболеваний почек, что позволяет 
раньше начать превентивные мероприятия и затор-
мозить ухудшение почечных функций. «Хроническая 
болезнь почек» может быть и обобщающим термином 
и самостоятельным диагнозом. Несмотря большое 
разнообразное количество этиологических факторов, 
большинство хронических заболеваний почек имеют 
единый механизм прогрессирования, а морфологиче-
ские изменения в почках при почечной недостаточнос- 
ти однотипны и сводятся к преобладанию фиброплас- 
тических процессов с замещением функционирующих 
нефронов соединительной тканью и сморщиванию 
почек.

Необходимо отметить наличие единого комплек-
са интерпретации характерных симптомов и патофи-
зиологических нарушений, строгой классификации 
в основе, которой лежит определение скорости клу-
бочковой фильтрации, постоянный мониторинг на всех 
уровнях оказания медицинской помощи позволяет 
на самых ранних этапах выявить хроническую бо-
лезнь почек, начать адекватную терапию, а в послед-
ствие замедлить прогрессирование болезни и пере-
ход заболевания в терминальную стадию.
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