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В последние десятилетия во всех странах мира 
отмечается стремительный рост числа больных, нуж-
дающихся в заместительной почечной терапии – гемо-
диализе и трансплантации почки [1–4]. Одна из причин 
этого явления связана с увеличением распространен-
ности заболеваний, приводящих к развитию необра-
тимых вторичных нефропатий, и в первую очередь, 
сахарного диабета и артериальной гипертонии [5–6]. 
В ряде стран диабетическая нефропатия занимает пер-
вое место в структуре нозологий, которыми занимается 
диализная служба, достигая 35–45% от общего числа 
пациентов. Не менее стремительно увеличивается 
и частота первично-почечных болезней – гломеру-
лонефритов, в том числе формирующихся на фоне 
системных заболеваний и васкулитов, а также интерс-
тициальных нефритов, тубулопатий, латентного пиело-
нефрита, что, безусловно, определяется достижениями 
в их диагностике [1, 7]. Вместе с тем, в клинической 
практике все чаще встречаются и пациенты, казалось 
бы, с «беспричинным» снижением фильтрационной 
функции почек, которое трудно соотнести с какой-либо 
патологией почек. Все это привело к необходимости 
разработки единых подходов к диагностике и созда-
нию новой классификации почечных болезней. 

Целью настоящей проблемной статьи является 
призыв терапевтов и нефрологов к обсуждению 
вопросов, связанных с внедрением в клиническую 
практику новой терминологии, а именно, появления 
термина «хроническая болезнь почек» (ХБП). 

Врачебное сообщество специалистов стоит на по-
роге формирования единого мнения об актуальности 
и целесообразности данной классификации, нужда-
ется в разработке практических рекомендаций по ее 
использованию. Остро стоит задача по выделению ва-
риантов построения и формулирования диагнозов ос-
новных видов нефропатий, не противоречащих МКБ.

В 2002 г. Национальный почечный фонд США 
(National Kidney Foundation) предложил ввести тер-
мин «хроническая болезнь почек», который может 
являться как самостоятельным диагнозом, так и 
обобщающим термином, уточняющим стадию из-
вестного почечного заболевания, в обоих случаях 
отражающим тяжесть патологии по стадиям. Эти ре-
комендации объяснены в документе K/DOQI Clinical 
Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease (2002). 
Критерии выявления ХБП представлены в табл. 1.

В рекомендациях Национального почечного фон-
да США 2002 г. предложено выделять 5 стадий ХБП 
(табл. 2).

На основании данной классификации Комитетом 
экспертов Всероссийского научного общества кар-
диологов и Научным обществом нефрологов России 
в 2008 году разработаны Российские рекомендации 
«Функциональное состояние почек и прогнозирование 
сосудистого риска». Но поскольку и в них пока отсутс-
твуют конкретные указания по формулированию диа-
гноза, нефрологами используются ставшие традици-
онными классификации интерстициальных болезней 
почек, гломерулонефритов, почечной недостаточности, 
комбинирующиеся с классификацией ХБП.

Таблица 1
Критерии диагностики хронической 

болезни почек

Критерии Признак патологии
Поражение почек, длящееся 
3 месяца и более, изменения в 
анализах, характеризующиеся 
структурными или функцио-
нальными нарушениями почек 
со снижением СКФ или изме-
нения без снижения СКФ

Изменения в анализах 
мочи или изменения, вы-
явленные при визуализи-
рующих исследованиях 
почек

СКФ <60 мл/мин в течение 
3 месяцев и более с наличием 
других признаков патологии 
почек или без них

Может отсутствовать

Примечание. СКФ – скорость клубочковой фильтрации.

Таблица 2
Стадии хронической болезни почек 

в зависимости от скорости клубочковой 
фильтрации

Стадия Определение уровня СКФ СКФ, мл/мин
I Нормальный или высокий уро-

вень СКФ
>90

II Легкое снижение уровня СКФ 60–89
III Умеренное снижение уровня СКФ 30–59
IV Выраженное снижение уровня 

СКФ
15–29

V Почечная недостаточность <15 или диализ

Примечание. Стадии I и II устанавливаются только при на-
личии других признаков патологии почек. Расчет СКФ сле-
дует проводить по формуле MDRD с помощью различных 
калькуляторов, т. к. большая ее достоверность в сравнении 
с формулой Кокрофта–Гаулта подтверждена многолетней 
клинической практикой.

При этом единая классификация вторичных не-
фропатий также отсутствует. Большинство из этих 
состояний нельзя позиционировать как самостоя-
тельные заболевания, так как по существу своему они 
являются осложнениями первичных заболеваний. 
За общим понятием «вторичных нефропатий» (НП) 
скрыта группа вторичнообусловленных заболеваний 
почек, морфологически полиморфных, но, в конеч-
ном счете, приводящих к развитию нефросклеро-
за – морфологической основы хронической почечной 
недостаточности (ХПН). Соответственно, в нефро-
логии понятие «нефропатии» объединяет как им-
мунные, так и неиммунные, медленно протекающие 
вторичнообусловленные поражения почек. 

Обоснованность подобного обобщения весьма 
сомнительна. Проводя аналогию, хочется возразить: 
например, в кардиологии под термином «кардиопа-
тия» подразумевается вполне конкретная патология. 
То же можно сказать и об артропатии (артроз), ге-
патопатии (гепатоз), пульмонопатиях, энцефалопа-
тии. Мне представляется, что для нужд клинической 
практики разумно было бы различать три основных 
варианта поражения почек: 
• гломерулонефриты
• тубулоинтерстициальные нефриты 
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• собственно нефропатии или так называемые «бо-
лезни отложений», различные по своему составу 
и морфологии, механизму формирования и лока-
лизации в структурах почки. 
Не следует также распространять на все заболева-

ния почек концепцию об иммунном генезе почечной 
патологии как недостаточно доказанную. Безусловно, 
фактор иммунной агрессии является ведущим при 
гломерулонефрите, но при пиелонефрите, большей 
части тубулоинтерстициальных нефритов, нефропати-
ях вряд ли можно признать ведущую роль иммунных 
механизмов.

Клиническая практика показывает, что нефри-
ты (гломерулонефриты) характеризуются, прежде 
всего, синдромом иммунологической активности. 
Соответственно, они сопровождаются диспротеине-
мией, гиперфибриногенемией, повышением уровня 
серомукоида, сиаловых кислот, С-реактивного белка, 
циркулирующих иммунных комплексов, фракций 
иммуноглобулинов, ростом СОЭ, лейкоцитозом за 
счет лимфоцитоза, эозинофилии. Гематурия при этом 
является ключевым признаком мочевого синдрома. 
Среди клинических признаков в разных комбинаци-
ях имеют место субфебрилитет, болевой синдром, 
артериальная гипертензия, отеки.

Нефропатиям, сопровождающим так называемые 
«холодные», неактивные процессы, все это несвойс-
твенно. Для их клинической картины скорее типично 
отсутствие субфебрилитета, болей, медленно про-
грессирующая гипертензия. В мочевом синдроме 
солирует протеинурия, которая и определяет актив-
ность течения болезни, правильнее сказать – выра-
женность НП, тогда как гематурия умеренная. При 
этом течение НП пролонгировано во времени, носит 
необратимый и прогрессирующий характер. 

Классическим примером НП является диабети-
ческая НП: при сахарном диабета первого типа ее 
морфологическим субстратом является гломеруло-
склероз второго типа – нефроангиосклероз. В до-
клинической стадии диабетической НП происходит 
накопление структурных изменений в почке, выявить 
которые позволяет только пункционная биопсия. 
Первая из клинических стадий проявляется стойкой 
протеинурией, в ряде случаев трансформируется в 
стадию нефротического синдрома, исходом является 
стадия ХПН. Течение любой НП может происходить 
по подобному сценарию.

Особого разговора в этом контексте заслуживает 
интерстициальный нефрит (ИН), число случаев кото-
рого резко возросло в последние годы в связи с ши-
роким применением анальгетиков и нестероидных 
противовоспалительных препаратов, нефротоксич-
ных антибиотиков, действием радиации, в результате 
метаболических нарушений. Долгое время интер-
стиций считался пассивной частью почки, однако 
в настоящее время доказано его активное участие 
в специфических функциях нефрона с акцентом на 
почечные канальцы. Развитие ИН связывают и с 
прямым повреждающим действием иммуноассоци-
ированных процессов. 

Клинически ИН представляет своеобразное «по-
граничное» состояние между ГН и пиелонефритом 
и проявляется умеренно выраженной протеинурией, 
гематурией, лейкоцитурией, мягкой артериальной 
гипертензией, носящей явную «почечную» окраску, 
нарушением тубулярных функций.

Все вышеописанные состояния (ГН, НП, ИН) в 
ряде случаев могут приводить к развитию нефроти-
ческого синдрома (НС), который является следствием 
массивной протеинурии (выше 3,5 г/л). Именно не-
фропатии чаще всего являются причиной нефроти-
ческого синдрома.

В практике врача-терапевта чаще всего встре-
чаются дисметаболические нефропатии (сахарный 
диабет, подагра, амилоидоз). Нередко мы имеем дело 
с гипертонической, атеросклеротической (ишеми-
ческая болезнь почек), застойной (при нарушениях 
кровообращения), лекарственными (например, ана-
лгетической) и токсическими (в частности, алкоголь-
ной и героиновой) нефропатиями. Реже в практике 
имеют место паранеопластические, изотопные НП, 
включая ятрогенные. Ниже представлены наиболее 
часто встречающиеся нефропатии:
• Диабетическая нефропатия (диабетический гло-

мерулосклероз, диабетический ангиосклероз)
• Гипертоническая нефропатия (первично-смор-

щенная почка)
• Атеросклеротическая нефропатия (ишемическая бо-

лезнь почек (ИБП), стеноз почечной артерии (СПА)
• Застойная (сердечная) нефропатия (при острой и 

хронической сердечной недостаточности)
• Амилоидная нефропатия (при туберкулезе, сифи-

лисе, диффузных заболеваниях соединительной 
ткани, ХОБЛ, остеомиелите)

• Подагрическая нефропатия (хронический интер-
стициальный нефрит, мочекаменная болезнь, ос-
трая уратная блокада почки)

• Псориатическая нефропатия
• Лекарственная нефропатия («фенацетиновая поч-

ка», аналгетическая нефропатия)
• Алкогольная нефропатия
• Гепаторенальный синдром
• Токсическая нефропатия (героиновая, эндогенно-

токсическая при сепсисе, экзогенно-токсическая 
при отравлениях солями тяжелых металлов и др.)

• Дисметаболические нефропатии
• Нефропатия беременных
• Паранеопластическая нефропатия
• Нефропатии смешанного генеза

Течение любой из указанных нефропатий можно 
представить следующей схемой:
• Доклиническая стадия (период накопления коли-

чественных изменений)
• Клиническая стадия (переход количества накоп-

ленных морфологических изменений в качество 
болезни) с фазами: 
А – протеинурическая 
Б – нефротическая
В – ХПН.
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В постановке диагноза заболеваний почек веду-
щим остается синдромно-нозологический подход, 
предложенный клинической школой Е.М. Тареева. 
В его основе лежит учет клинической картины болез-
ни с выделением ведущих синдромов, определение 
активности процесса, выявление степени нарушения 
почечных функций.

Вторичные НП не являются самостоятельным 
заболеванием, а представлены в диагнозе в качестве 
осложнения основного заболевания. 

Приведу примеры клинических диагнозов не-
фропатий:

1. Основной: сахарный диабет, 2-й тип, средней 
тяжести, компенсированный. 
Осложнения: диабетическая нефропатия по типу 

нефроангиосклероза, протеинурическая стадия. 
ХПН, латентная стадия по Лопаткину–Кучинскому.

2. Основной: сахарный диабет, 1-й тип, тяжелое 
течение, субкомпенсированный.
Осложнения: диабетическая нефропатия по типу 

гломерулосклероза, стадия нефротического синдрома 
(синдром Киммельстиля–Вильсона). ХПН 2-я ст., 
декомпенсированная, консервативный период по 
Е.М. Тарееву.

3. Основной: подагра с поражением суставов, почек. 
Осложнения: подагрическая нефропатия (хрони-

ческий интерстициальный нефрит в ст. обострения). 
ХПН 3-я ст. по Лопаткину–Кучинскому.

4. Основной: гипертоническая болезнь III стадии, 
риск сердечно-сосудистых осложнений 4.
Осложнения: гипертоническая нефропатия, про-

теинурическая стадия. ХПН 1-я ст., латентная по 
Лопаткину-Кучинскому.

5. Основной: ИБС: постинфарктный кардиоскле-
роз. СН 2Б ст.
Фоновый диагноз: гипертоническая болезнь 

III стадии, риск сердечно-сосудистых осложнений 4.
Осложнения: СН 2Б ст. Нефропатия смешанного 

генеза (атеросклеротическая, гипертоническая, за-
стойная), протеинурическая стадия. ХПН 3-й ст. по 
Лопаткину–Кучинскому.

6. Основной: бронхоэктатическая болезнь с час-
тыми обострениями.
Осложнения: амилоидная нефропатия, нефроти-

ческая стадия.
Возникает закономерный вопрос: где в каждом 

из указанных диагнозов место понятию «ХБП» – в 
начале, перед описанием нефропатии, или в конце? 
Сегодня в большинстве клиник диагноз ХБП с ука-
занием СКФ выносится в конец нефрологического 
диагноза, например: 
Основной: ИБС. Постинфарктный кардиосклероз. 

СН 2Б ст.

Фоновый диагноз: гипертоническая болезнь 3, 
риск 4.
Осложнения: нефропатия смешанного генеза 

(атеросклеротическая, гипертоническая, застойная), 
протеинурическая стадия. ХПН 3-я ст. по Лопатки-
ну–Кучинскому.

ХБП III стадии (СКФ – 45 мл/мин).
Мне, как нефрологу, в ряде случаев при консульти-

ровании больных было бы логично выставить нефро-
патию в качестве основного диагноза под аббревиату-
рой ХБП, но международная классификация болезней 
(МКБ 10) не предоставляет такой возможности. 

В заключение хочется подчеркнуть, что проти-
воречивые, далеко не очевидные проявления вто-
ричных нефропатий, сложность их диагностики и 
затруднительность формулировки самого диагноза 
определяют дискуссионный характер моего сообще-
ния, однако, я надеюсь, оно поможет врачам общей 
практики интерпретировать характер поражения по-
чек при различных заболеваниях.
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