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ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

Опасность хронической болезни почек, как и 
других «тихих убийц» – сахарного диабета, гипер-
тонической болезни, онкологических заболева-
ний, – состоит в том, что пациенты длительное 
время не испытывают изменений самочувствия, 
что приводит к позднему выявлению хронической 
болезни почек, когда возможности нефропротек-
тивной терапии исчерпаны. Особенность пробле-
мы хронической болезни почек заключается в пре-
обладании вторичных нефропатий, в связи с чем 
пациенты длительное время наблюдаются тера-
певтами и специалистами – «не-нефрологами», а 
случаи хронической болезни почек как вторичного 
заболевания практически не учитываются офици-
альной статистикой.  

Концепция хронической болезни почек не про-
тиворечит приоритету нозологического подхода в 
современной медицине. Напротив, она призвана 
обеспечивать своевременное направление паци-
ентов с признаками поражения почек к нефрологу, 
который проводит дифференциальную диагности-
ку и устанавливает нозологический диагноз, оце-
нивает риск прогрессирования, определяет этио-
тропную и патогенетическую терапию. В то же вре-
мя ценность концепции хронической болезни почек 
в том, что она позволяет даже в том случае, когда 
нозологический диагноз еще не до конца установ-
лен, планировать и проводить мероприятия вто-
ричной профилактики, воздействующие на универ-
сальные механизмы прогрессирования хрониче-
ской болезни почек, направленные на сохранение 
функции почек и снижение риска сердечно-
сосудистых осложнений.  

Популяционные эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в последнее десятилетие, 
дают представление о масштабности проблемы 

хронической болезни почек. Результаты изучения 
прогноза хронической болезни почек (Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонст-
рировали достоверную и самостоятельную связь 
расчетной скорости клубочковой фильтрации и 
альбуминурии с общей и сердечно-сосудистои 
смертностью, прогрессированием хронической 
болезни почек и риском развития острого повреж-
дения почек. 

Хроническая болезнь почек признана незави-
симым фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и эквивалентом ишеми-
ческой болезни сердца по риску сердечно-
сосудистых осложнений. Не вызывает сомнения 
значение микроальбуминурии в качестве одного из 
важнейших маркеров высокого риска развития сер-
дечно-сосудистой патологии и почечной недоста-
точности. Распространенность хронической болез-
ни почек высока и не уступает распространенности 
таких социально значимых заболеваний, как са-
харный диабет, артериальная гипертензия, сер-
дечная недостаточность.  

В Великобритании автоматизированный скри-
нинг 10 975 записей пациентов, наблюдающихся 
врачами общей практики, позволил выявить 492 
случая хронической болезни почек со скоростью 
клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%). 

По данным исследований, проведенных на 
разных континентах в странах с разным этниче-
ским составом и экономическим развитием, при-
знаки хронической болезни почек отмечаются у  
12–18% населения, а хроническая болезнь почек 
наиболее неблагоприятных стадий 3-5 – у  
5,9–8,1% жителей (в Японии – до 18,7%). Можно 
считать, что каждый десятый житель Земли имеет 
признаки хронической болезни почек.  
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Данные о нозологическом составе хронической 
болезни почек требуют уточнения, поскольку попу-
ляционные исследования, как правило, не подра-
зумевают проведения детального нефрологиче-
ского обследования, а создаваемые в настоящее 
время регистры хронической болезни почек не 
включают пациентов на ее ранних стадиях. Кроме 
того, существуют различия между странами в рас-
пространенности заболеваний почек разной при-
роды (высокая частота мочекаменной болезни в 
странах Ближнего Востока, IgA-нефропатии – в 
Японии, заболеваний почек инфекционной приро-
ды – в развивающихся странах и т.д.).  

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 
распространенность, сердечно-сосудистые забо-
левания. 

 
Хроническая болезнь почек (ХБП) – наднозо-

логическое понятие, объединяющее всех пациен-
тов с сохраняющимися в течение 3 и более меся-
цев признаками повреждения почек и/или сниже-
нием их функции [1, 3, 7].  

ХБП – общемедицинская проблема, имеющая 
глубокие социально-экономические последствия, 
связанные с [1-4]: 

− широкой распространенностью в популяции, 
достигающей до10-15% населения; 

− утратой трудоспособности;  
− смертностью вследствие развития терми-

нальной почечной недостаточности (ТПН) и 
сердечно-сосудистых осложнений, риск ко-
торых у пациентов с нарушенной функцией 
почек возрастает в десятки раз. 

Опасность ХБП, как и других «тихих убийц» – 
сахарного диабета, гипертонической болезни, он-
кологических заболеваний, – состоит в том, что 
пациенты длительное время не испытывают изме-
нений самочувствия, что приводит к позднему вы-
явлению ХБП, когда возможности нефропротек-
тивной терапии исчерпаны [1]. Особенность про-
блемы ХБП заключается в преобладании вторич-
ных нефропатий, в связи с чем пациенты длитель-
ное время наблюдаются терапевтами и специали-
стами-«ненефрологами», а случаи ХБП как вторич-
ного заболевания практически не учитываются 
официальной статистикой [1–4]. 

В 2002 г. с целью создания методологической 
базы для системы эффективной помощи пациен-
там с заболеваниями почек и предотвращения 
ТПН экспертами группы KDOQI (Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative) Национального почеч-
ного фонда США была сформулирована концеп-
ция ХБП, пришедшая на смену понятию 
«хроническая почечная недостаточность», не 
имеющему четких и универсальных критериев и 
акцентированному лишь на поздних стадиях забо-

леваний почек, что делает его непригодным для 
программ первичной и вторичной профилактики [5]. 

Концепция нашла дальнейшее развитие [3], и в 
настоящее время принята во всем мире [6-9]. Таким 
образом, под ХБП понимают наличие маркеров 
повреждения почек (характеризующих активность 
заболевания) и/или снижения скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) ниже 60 мл/мин/1,73 м2 
(характеризующего стадию и скорость прогрессиро-
вания заболевания), сохраняющееся в течение  
3 мес и более [1, 3, 4, 6, 7]. Чрезвычайно важно 
отметить, что ХБП является не новой болезнью, а 
наднозологическим понятием, т.е. инструментом, 
позволяющим при заболеваниях почек разной 
этиологии определять стадию прогрессирования – 
от сохранной функции до ТПН, своевременно на-
значать нефропротективную и заместительную 
почечную терапию, оценивать риск сердечно-
сосудистых осложнений и осуществлять эффек-
тивную кардиопротекцию [1, 3, 4, 6, 7]. 

Концепция ХБП не противоречит приоритету 
нозологического подхода в современной медици-
не. Напротив, она призвана обеспечивать своевре-
менное направление пациентов с признаками по-
ражения почек к нефрологу, который проводит 
дифференциальную диагностику и устанавливает 
нозологический диагноз, оценивает риск прогрес-
сирования, определяет этиотропную и патогенети-
ческую терапию. В то же время ценность концеп-
ции ХБП в том, что она позволяет даже в том слу-
чае, когда нозологический диагноз еще не до кон-
ца установлен, планировать и проводить меро-
приятия вторичной профилактики, воздействую-
щие на универсальные механизмы прогрессирова-
ния ХБП, направленные на сохранение функции 
почек и снижение риска сердечно-сосудистых ос-
ложнений [1].  

В 2007 г. ХБП была введена в Международную 
классификацию болезней 10-го пересмотра, а тер-
мин «хроническая почечная недостаточность» был 
из нее изъят как устаревший [7, 10].  

Популяционные эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в последнее десятилетие, 
дают представление о масштабности проблемы 
ХБП. Результаты изучения прогноза ХБП (Chronic 
Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонст-
рировали достоверную и самостоятельную связь 
расчетной СКФ и альбуминурии с общей и сердеч-
но-сосудистой смертностью, прогрессированием 
ХБП и риском развития острого повреждения по-
чек [7, 11]. 

В 2008 г. была разработана и принята концеп-
ция кардиоренальных взаимодействий, выделены 
разные типы кардиоренального синдрома [7,12]. 
За период с 2000 года завершился ряд крупных 
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рандомизированных клинических исследований, 
позволивших оценить эффективность и безопас-
ность антигипертензивных, липидмодифицирую-
щих, диуретических препаратов и ультрафильтра-
ции у пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями и ХБП, разработать новую стратегию и 
тактику кардио-нефропротекции [7]. Результаты 
исследований ACCOMPLISH [13,14], ADVANCE 
[15,16], ALTITUDE [17], BENEDICT [21, 22], CAR-
RESS-HF [18], HOPE [24], ONTARGET [19], RASS 
[23], ROADMAP [20], SHARP [25] и некоторых дру-
гих легли в основу современных национальных и 
международных рекомендациий по ХБП [3-7, 26], 
ОПП [27], артериальной гипертонии [28], кардиова-
скулярной профилактике [29, 30], нарушениям ли-
пидного обмена [31, 32, 33]. ХБП признана незави-
симым фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и эквивалентом ишеми-
ческой болезни сердца по риску сердечно-
сосудистых осложнений [32, 33]. Не вызывает со-
мнения значение микроальбуминурии в качестве 
одного из важнейших маркеров высокого риска 
развития сердечно-сосудистой патологии и почеч-
ной недостаточности [59]. В литературе приводит-
ся описание интересного клинического случая, 
когда после обнаружения микроальбуминурии у 
больного было проведено суточное мониторирова-
ние артериального давления, позволившее вы-
явить наличие артериальной гипертензии [60]. 

Распространенность ХБП высока и не уступает 
распространенности таких социально значимых 
заболеваний, как сахарный диабет, артериальная 
гипертензия, сердечная недостаточность. В много-
численных крупномасштабных международных 
исследованиях была подтверждена высокая рас-
пространенность ХБП, сопоставимая с распро-
страненностью ишемической болезни сердца и 
сахарного диабета [1].  

В таблице 1 представлены данные по распро-
страненности ХБП в различных странах мира [6]. 

В США распространенность ХБП составляет 
около 15%, при этом болезни почек занимают 4-е 
место в структуре причин смертности [1, 6]. В Бра-
зилии с 2005 по 2010 г. в ходе общественных ме-
дико-профилактических мероприятий в Сан-Пауло 
был обследован 37 771 человек с использованием 
тест-полосок на протеинурию и опросника для вы-
явления факторов риска ХБП. Средний возраст 
обследованных составил 44,6±21,7 года, среди них 
[55]: 

− 27,7% страдали артериальной гипертензи-
ей, у 6,5% она была выявлена впервые в 
ходе данного обследования;  

− 9,5% страдали сахарным диабетом, у 0,3% 
он был впервые диагностирован.  

Значительная протеинурия (1+ и выше) была 
выявлена у 7,3% обследованных, при этом 85,5% 
из них не знали о наличии у них изменений в ана-
лизах мочи в прошлом.  

В Великобритании автоматизированный скри-
нинг 10 975 записей пациентов, наблюдающихся 
врачами общей практики, позволил выявить 492 
случая ХБП с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%) [57]. 

В 2008 г. ХБП имелась у половины лиц старше 
60 лет, наблюдавшихся в городской поликлинике 
№107 г. Москвы, и у 66,3% лиц более старших воз-
растных групп [34]. Среди пациентов трудоспособ-
ного возраста, проходивших обследование в отде-
лениях терапии Коломенской центральной район-
ной больницы, частота ХБП, которая диагностиро-
валась по критерию снижения СКФ, составляла 
16%, а у лиц, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, достигала 26% [35]. По данным 
другого российского исследования, признаки ХБП 
отмечаются более чем у 1/3 больных с хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) [36]. При 
определении альбуминурии у 1623 человек 
(средний возраст 46±16 лет, СД у 4%, АГ у 40%), 
обратившихся в Центры здоровья Московской об-
ласти для обследования и составления индивиду-
ального плана оздоровления, ее повышенный уро-
вень (выше 30 мг/л) был выявлен в 42% случаев, 
при этом только 11% обследованных указали в 
анкете, что в прошлом у них обнаруживалась про-
теинурия, у 11% в прошлом выявляли изменения 
со стороны почек по данным УЗИ [56]. По-
видимому, было бы вполне справедливо утвер-
ждать, что в России ХБП страдают не менее 14 
млн человек [1]. По данным исследований, прове-
денных на разных континентах в странах с разным 
этническим составом и экономическим развитием, 
признаки ХБП отмечаются у 12–18% населения, а 

Таблица 1 – Распространенности ХБП в различных 
странах мира [6] 

Страна Исследование 

Распространен-
ность ХБП 

1–5  
стадии, 

% 

3–5 
 стадии, 

% 

США NHANES, 1999–
2006 15 8,1 

Нидерланды PREVEND, 2005 17,6 – 

Испания EPIRCE, 2005 12,7 – 

Китай Beijing study, 2008 14 6,5 

Япония Imai и соавт., 2007 – 18,7 

Австралия AusDiab, 2008 13,4 7,7 

Конго Kinshasa study, 
2009 12,4 8 
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ХБП наиболее неблагоприятных стадий 3-5 – у 5,9-
8,1% жителей (в Японии – до 18,7%) [1,6]. Можно 
считать, что каждый десятый житель Земли имеет 
признаки ХБП [1].  

Данные о нозологическом составе ХБП требу-
ют уточнения, поскольку популяционные исследо-
вания, как правило, не подразумевают проведения 
детального нефрологического обследования, а 
создаваемые в настоящее время регистры ХБП не 
включают пациентов на ее ранних стадиях. Кроме 
того, существуют различия между странами в рас-
пространенности заболеваний почек разной при-
роды (высокая частота мочекаменной болезни в 
странах Ближнего Востока, IgA-нефропатии - в 
Японии, заболеваний почек инфекционной приро-
ды – в развивающихся странах и т.д.). Однако не 
вызывает сомнения, что, как уже говорилось, веду-
щее место в структуре ХБП и причин развития 
ТПН занимают не первичные заболевания почек, 
такие как гломерулонефрит, поликистозная бо-
лезнь почек, а вторичные нефропатии при СД и 
гипертонической болезни [1]. 

ХБП наносит глубокий ущерб общественному 
здоровью и имеет серьезные социально-
экономические последствия. Наиболее очевидное 
последствие ХБП – колоссальные затраты на жиз-
несберегающую заместительную почечную тера-
пию (диализ и трансплантацию почки), которые 
ложатся тяжелым бременем на систему здраво-
охранения [1, 3, 4, 6, 7, 26]. 

В 2011 г. в США расходы на заместительную 
почечную терапию достигли 7,2% общего бюджета 
системы здравоохранения Medicare, при том, что 
число данных пациентов составляло 1,4% от об-
щего числа людей, охваченных этой системой [8]. 
При этом на лечение одного больного с ТПН, полу-
чающего лечение гемодиализом, в рамках систе-
мы Medicare расходовалось в среднем 87 945 дол. 
США, перитонеальным диализом – 71 630 дол. 
США, на больного с пересаженной почкой – 32 922 
дол. США. В России на лечение одного диализного 
больного в течение года расходуется не менее 1-
1,5 млн руб., что более чем в 100 раз выше поду-
шевого норматива Программы государственных 
гарантий бесплатного оказания гражданам меди-
цинской помощи [1].  

Получающие заместительную почечную тера-
пию больные - лишь «верхушка айсберга» ХБП, 
привлекающая наибольшее внимание организато-
ров здравоохранения, провайдеров медицинских 
услуг и врачебного сообщества. Между тем уже 
умеренное снижение функции почек приводит к 
существенному снижению ожидаемой продолжи-
тельности жизни, ухудшению других показателей 
здоровья и повышению расходов на лечение. В 

США в 2011 г. на лечение пациентов с ХБП, не 
получающих заместительной почечной терапии, 
которые составляли 12,7% от общего числа лю-
дей, охваченных системой Medicare, было израс-
ходовано 28,9% ее бюджета [8]. Потребность в 
госпитализациях у больных с ХБП выше на 38% по 
сравнению с людьми без ХБП, смертность – на 
43% [8]. 

Основной причиной высокой смертности паци-
ентов с ХБП являются сердечно-сосудистые ос-
ложнения [7, 38, 39, 40], на втором месте стоят 
инфекционные осложнения [1]. 

Как было показано в многочисленных исследо-
ваниях, в том числе выполненных в России [22], 
признаки ремоделирования сердца и сосудов от-
мечаются более чем у 1/2 больных с умеренным 
снижением функции, т.е. задолго до диализа [7, 
41, 42]. По данным американского исследования, 
среди пожилых больных с ХБП частота застойной 
сердечной недостаточности была 42,9% vs 18,5% 
у пациентов без ХБП, частота инфаркта миокар-
да – 15,1 и 6,4% соответственно, острых наруше-
ний мозгового кровообращения и транзиторных 
ишемических атак – 26,7 и 20,3% [8]. 

Почки элиминируют факторы, повреждающие 
эндотелий, поэтому при нарушении их работы уси-
ливается неблагоприятное влияние на сердечно-
сосудистую систему традиционных, «фремин-
гемских» факторов риска: артериальной гиперто-
нии, инсулинорезистентности, гиперлипидемии. В 
то же время при СКФ 2 начинает проявляться и 
возрастает по мере ее дальнейшего снижения 
роль специфических «почечных» ФР ССО: нару-
шений фосфорно-кальциевого обмена, синдрома 
белково-энергетической недостаточности, анемии, 
хронического воспаления, гиперурикемии в связи с 
чем микроальбуминурия рассматривается как мар-
кер сердечно-сосудистых заболеваний [62]. 

В результате оценка прогноза у пациентов с 
ХБП с использованием традиционной Фремингем-
ской шкалы оказывается неточной и дает сущест-
венно заниженные результаты в отношении, как 
смертности, так и кардиальных событий [1, 43]. 

Показано наличие U-образной связи между 
маркерами центрального ожирения и соотношени-
ем альбумин/креатинин в моче, а также микроаль-
буминурией в общей популяции, что свидетельст-
вует о том, что как люди с ожирением, так и очень 
худые люди имеют повышенный риск почечной 
недостаточности [58]. У здоровых людей среднего 
возраста снижение чувствительности к инсулину и 
гиперинсулинемия также являются факторами рис-
ка альбуминурии [61]. 

Высокая распространенность ХБП, ее неблаго-
приятные исходы и осложнения дают основание 
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поднимать проблему целесообразности разработ-
ки и внедрения на популяционном уровне меро-
приятий по ее раннему выявлению, нефропротек-
ции и нефропрофилактике [44, 45]. Вопросы ра-
циональной организации скрининга, эффективно-
сти средств нефропротекции в разных категориях 
пациентов, диапазон целевых значений важней-
ших факторов прогрессирования и предикторов 
осложнений широко обсуждаются и не имеют од-
нозначных решений ввиду малой на сегодняшний 
день доказательной базы [1]. 

Высказываются противоречащие друг другу и 
неоднозначные мнения, как о необходимости скри-
нинга всей популяции с целью раннего выявления 
ХБП [46], так и о нецелесообразности мониторинга 
пациентов с уже выявленной ХБП [47], причем во-
прос этот стал предметом очень серьезной дискус-

сии среди специалистов [48–54]. Однако не вызы-
вает сомнения, что как лица, входящие в группу 
риска развития ХБП, так и пациенты с уже развив-
шейся ХБП характеризуются большой неоднород-
ностью по своему прогнозу. У некоторых, даже 
несмотря на имеющиеся риски, например наличие 
СД, не будет признаков ХБП до глубокой старости, 
у других – ХБП не только разовьется, но и приве-
дет через несколько лет к ТПН [1]. 

Идея популяционного скрининга может быть 
признана рациональной в том случае, если огром-
ные расходы на ее осуществление будут оправда-
ны существенным улучшением показателей обще-
ственного здоровья, дающим заметный фармако-
экономический эффект. Для обоснования этой 
точки зрения нужны крупные проспективные иссле-
дования [1]. 
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УДК 616.61-002.2 
ХРОНІЧНА ХВОРОБА НИРОК – ЗАГАЛЬНОМЕДИЧНА ПРОБЛЕМА 
Алієва Т. Т., Ісмайлова Г. Є. 
Резюме. Небезпека хронічної хвороби нирок, як і інших «тихих вбивць» – цукрового діабету, гіперто-

нічної хвороби, онкологічних захворювань, – полягає в тому, що пацієнти тривалий час не відмічають змін 
самопочуття, що призводить до пізнього виявлення хронічної хвороби нирок, коли можливості нефропро-
тективної терапії вичерпані. Особливість проблеми хронічної хвороби нирок полягає в переважанні вто-
ринних нефропатій, у зв'язку з чим пацієнти тривалий час спостерігаються терапевтами і фахівцями – «не
-нефрологами», а випадки хронічної хвороби нирок як вторинного захворювання практично не врахову-
ються офіційною статистикою. 

Концепція хронічної хвороби нирок не суперечить пріоритету нозологічного підходу в сучасній меди-
цині. Навпаки, вона покликана забезпечувати своєчасне направлення пацієнтів з ознаками ураження ни-
рок до нефролога, який проводить диференційну діагностику і встановлює нозологічний діагноз, оцінює 
ризик прогресу, визначає етіотропну і патогенетичну терапію. В той же час цінність концепції хронічної 
хвороби нирок в тому, що вона дозволяє навіть у тому випадку, коли нозологічний діагноз ще не до кінця 
встановлений, планувати і проводити заходи вторинної профілактики, що впливають на універсальні ме-
ханізми прогресування хронічної хвороби нирок, спрямовані на збереження функції нирок і зниження ри-
зику серцево-судинних ускладнень. 

Популяційні епідеміологічні дослідження, проведені в останнє десятиліття, дають уявлення про масш-
табність проблеми хронічної хвороби нирок. Результати вивчення прогнозу хронічної хвороби нирок 
(Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium) продемонстрували достовірний і самостійний зв'язок роз-
рахункової швидкості клубочкової фільтрації й альбумінурії з загальною та серцево-судинною смертніс-
тю, прогресуванням хронічної хвороби нирок і ризиком розвитку гострого ушкодження нирок.  

Хронічна хвороба нирок визнана незалежним чинником ризику розвитку серцево-судинних захворю-
вань і еквівалентом ішемічної хвороби серця по ризику серцево-судинних ускладнень. Не викликає сумні-
ву значення мікроальбумінурії в якості одного з найважливіших маркерів високого ризику розвитку серце-
во-судинної патології і ниркової недостатності. Поширеність хронічної хвороби нирок висока, і не поступа-
ється поширеності таких соціально значимих захворювань, як цукровий діабет, артеріальна гіпертензія. 

У Великій Британії автоматизований скринінг 10 975 записів пацієнтів, що спостерігаються лікарями 
загальної практики, дозволив виявити 492 випадки хронічної хвороби нирок із швидкістю клубочкової фі-
льтрації < 60 мл/мин/1,73 м2 (5,7%).  

За даними досліджень, проведених на різних континентах в країнах з різним етнічним складом і еко-
номічним розвитком, ознаки хронічної хвороби нирок відзначаються у 12–18% населення, а хронічна хво-
роба нирок найбільш несприятливих стадій 3–5 – у 5,9–8,1% жителів (у Японії – до 18,7%). Можна вважа-
ти, що кожен десятий житель Землі має ознаки хронічної хвороби нирок. 

Дані про нозологічний склад хронічної хвороби нирок вимагають уточнення, оскільки популяційні дос-
лідження, як правило, не мають на увазі проведення детального нефрологічного обстеження, а створю-
вані нині реєстри хронічної хвороби нирок не включають пацієнтів на її ранніх стадіях. Крім того, існують 
відмінності між країнами в поширеності захворювань нирок різної природи (висока частота сечокам'яної 
хвороби в країнах Близького Сходу, IgA-нефропатії – в Японії, захворювань нирок інфекційної природи – 
в країнах, що розвиваються, і так далі).  

Ключові слова: хронічна хвороба нирок, поширеність, серцево-судинні захворювання. 
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Chronic Kidney Disease аs a Common Medical Problem  
Alieva T. T., Ismayilova G. E. 
Abstract. The risk of chronic kidney disease, as well as other "silent killers" – diabetes, hypertension, can-

cer, is that patients for a long time do not experience changes in well-being, leading to late detection of chronic 
kidney disease, the renal protection therapy has been exhausted. The peculiarity of the problem of chronic kid-
ney disease is the predominance of secondary nephropathies, in connection with patients for a long period of 
time, there are therapists and specialists –"mineralogie", and the cases of chronic kidney disease as secondary 
diseases are almost not included in official statistics.  

The concept of chronic kidney disease does not contradict the priority of the nosological approach in mod-
ern medicine. On the contrary, it is intended to provide timely referral of patients with signs of kidney damage to 
the nephrologist, who conducts a differential diagnosis and establishes a nosological diagnosis, assess the risk 
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of progression, determines etiotropic and pathogenetic therapy. At the same time, the value of the philosophy of 
chronic kidney disease is that it allows even in the case when the nosological diagnosis is still not fully installed, 
to plan and carry out activities of secondary prevention, acting on the universal mechanisms of progression of 
chronic kidney disease to preserve renal function and reduce the risk of cardiovascular complications.  

Population-based epidemiological studies conducted in the last decade give an idea of the magnitude of the 
problem of chronic kidney disease. The results of a study of prognosis of chronic kidney disease (Chronic Kid-
ney Disease Prognosis Consortium) showed a significant and independent relationship of estimated GFR and 
albuminuria with total and cardiovascular mortality, progression of chronic kidney disease and the risk of devel-
oping acute kidney injury. 

Chronic kidney disease is recognized as an independent risk factor for cardiovascular disease and an 
equivalent of coronary heart disease risk of cardiovascular complications. No doubt the value of microalbuminu-
ria as one of the most important markers of high risk of developing cardiovascular disease and kidney failure. 
The prevalence of chronic kidney disease is high and is not inferior to the prevalence of such socially significant 
diseases as diabetes, hypertension, heart failure.  

In the UK automated screening 10 975 patient records observed by General practitioners revealed 492 
cases of chronic kidney disease with GFR < 60 ml/min/1.73 m2 (5.7%). 

According to the studies conducted on different continents in countries with different ethnic composition and 
economic development, the signs of chronic kidney disease have been reported in 12–18% of the population, 
and most adverse chronic kidney disease stages 3-5 – have a 5.9–8.1% of residents (in Japan, to 18.7%). We 
can assume that every tenth inhabitant of the Earth has signs of chronic kidney disease.  

Information about nosological composition of the chronic kidney disease require clarification, because popula-
tion studies usually do not involve a detailed nephrological examinations, and created by currently the registers do 
not include chronic kidney disease patients in the early stages. In addition, there are differences between countries 
in the prevalence of renal diseases of different nature (high frequency of urolithiasis in countries of the Middle 
East, IgA nephropathy in Japan, kidney disease of an infectious nature in developing countries, etc.). 

Keywords: chronic kidney disease, prevalence, cardiovascular disease. 
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