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РЕФЕРАТ
Диагностика хронической болезни почек (ХБП) может базироваться на выявлении любых морфологических и клинических 
маркёров почечного повреждения в зависимости от клинической ситуации. К рутинным лабораторным маркёрам почеч­
ного повреждения можно отнести протеинурию, изменения в осадке мочи, данные анализов крови и мочи, изменения при 
функциональных и визуализирующих методах исследования. В клинической практике при отсутствии любых других при­
знаков хронического повреждения почек уровень альбуминурии является единственным и относительно ранним показа­
телем, позволяющим исключить или подтвердить наличие субклинического течения ХБП, особенно в условиях сохранной 
скорости клубочковой фильтрации. Повышение отдаленных почечных и кардиоваскулярных рисков также ассоциируется с 
наличием микроальбуминурии (30-299 мг/сут). Тем не менее, имеющиеся данные позволяют признать целесообразным 
снижение верхнего порога нормальных значений мочевого альбумина до 15 мг/сут, а не до 30 мг/сут, как это сейчас 
общепринято в обычной клинической практике. Обсуждается необходимость использования в клинической практике ин­
дексации стадий ХБП в зависимости от уровня альбуминурии/протеинурии, которая в компактной форме позволяет иметь 
важную информацию для оценки прогноза течения дисф ункции почек и планирования соответствующ их проф илакти­
ческих мероприятий.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, диагностика, микроальбуминурия.

ABSTRACT
Diagnostics of chronic kidney disease (CKD) can be based on the revealing of any m orphological and clinical markers of kidney 
injury depending on a clinical situation. Proneinuria, changes in the urinary sediment, results of blood and urine analyses, changes 
observed with the use of functional and visualizing methods of examination could be considered as routine laboratory markers of 
kidney injury. In clinical practice in the absence of any other signs of chronic kidney injury the severity of albuminuria is the only and 
comparatively early indicator, allowing to exclude or to confirm  the presence of subclinical CKD course, especially in conditions 
of remaining glomerular filtration rate. The rise of remote renal and cardiovascular risks also associates with m icroalbuminuria 
(30-299 m g/days). Nevertheless, the available data allow to consider it expedient to decrease the upper level of normal urinary 
albumin to 15 mg/day, instead of 30 m g/days as it is now in usual clinical practice. The necessity of use of CKD stages indexation 
in clinical practice depending on the level of album inuria/proteinuria is discussed; it allows getting im portant information in a 
com pact form to estimate the long-term  prognosis fo r the kidney dysfunction and to plan preventive measures.

Key words: chronic kidney disease, diagnostics, m icroalbuminuria.

Физиологическая база для интерпретации 
клинического значения альбуминурии
Альбумин -  наиболее распространенный про­

теин плазмы крови, образующийся в печени, син­
тез которого в значительной степени зависит от его 
потерь и концентрации. Период полужизни моле­
кулы составляет 2-3 нед, а основные физиологи­
ческие функции -  поддержание баланса онкотичес- 
кого давления и транспорт ионов, а также нераство-
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римых в воде соединений, таких как неэстерифи- 
цированные жирные кислоты, гормоны и другие 
низкомолекулярные соединения (в том числе ле­
карства). Относительно большая молекулярная 
масса альбумина, составляющая около 67 кД, и 
отрицательный заряд объясняют достаточно низ­
кий коэффициент его гломерулярной проницаемос­
ти [1]. Последний, вместе с тем, по разным дан­
ным составляет от 6 х 10-4 до 7 х 10-2. Это означа­
ет, что те или иные количества альбумина всегда 
попадают в первичный ультрафильтрат и просвет 
проксимального канальца, где подвергаются реаб­
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сорбции. Количество реабсорбируемого в норме 
альбумина может быть весьма существенным -  
до 1-3 г в сутки [2]. Пептиды и аминокислоты, об­
разующиеся в результате дальнейшей лизосомаль- 
ной деградации альбумина в эпителиоцитах прокси­
мального канальца, могут быть использованы для 
процессов весьма интенсивного внутрипочечного 
синтеза или подвергаются обратному транспорту 
в циркуляцию [1].

В этой связи, очевидно, что главными условия­
ми существенного превышения «физиологическо­
го» уровня альбуминурии могут быть: структур­
ные нарушения гломерулярного фильтра, а также 
снижение способности проксимальных канальцев 
к транспорту и обработке альбумина (а так же и 
других белков).

Таким образом, уровень экскреции альбумина/ 
белка с мочой является важным физиологическим 
показателем и клиническим симптомом, отража­
ющим функцию проксимальных отделов нефрона 
-  состояние проницаемости гломерулярного барь­
ера и реабсорбционной емкости проксимальных 
канальцев.

Альбуминурия -  рутинный маркер 
субклинического развития хронической 

болезни почек
Диагностика хронической болезни почек (ХБП) 

может базироваться на выявлении любых морфо­
логических и клинических маркеров почечного 
повреждения в зависимости от клинической ситу­
ации [3]. К рутинным лабораторным маркерам 
почечного повреждения можно отнести протеи­
нурию, изменения в осадке мочи, данные анали­
зов крови и мочи, изменения при функциональных 
и визуализирующих методах исследования, харак­
терные для нарушения тех или иных парциальных 
функций почек.

Вместе с тем, опытному клиницисту-нефроло- 
гу хорошо известно, что для ранних («преклини­
ческих») стадий хронической дисфункции почек, 
соответствующих в основном 1-2, а иногда и 3 ста­
диям ХБП, в действующей классификации NKF [3]) 
характерно бессимптомное или малосимптомное 
течение. Явные клинические изменения (в том 
числе протеинурия), так же как и изменения кар­
тины органа при его визуализации, как правило, ука­
зывают на далеко зашедший, необратимый процесс 
[4,5]. В рутинной клинической практике при отсут­
ствии любых других признаков хронического по­
вреждения почек уровень альбуминурии является 
единственным и относительно ранним показате­
лем, позволяющим исключить или подтвердить 
наличие субклинического течения ХБП, особенно 
в условиях сохранной СКФ.

В особенности это касается медленно разви­
вающихся почечных процессов, таких как пораже­
ния почек на фоне системной сосудистой патоло­
гии [6-9] и принципиально важно, поскольку вто­
ричная профилактика прогрессирования ХБП 
наиболее эффективна на ее ранних стадиях. В этих 
случаях детекция микроальбуминурии (МАУ) -  
мочевой экскреции альбумина (МЭА) в диапазоне 
от 30 до 299 мг/сут -  намного превосходит по чув­
ствительности обычные биохимические способы 
оценки протеинурии и на месяцы/годы опережает 
ее появление.

Таким образом, при отсутствии клинически 
явной протеинурии исследование мочи на альбу­
мин позволяет определять относительно ранние 
стадии хронического поражения почек.

Альбуминурия как почечный 
прогностический индекс 

Значение суточной протеинурии, имеющее пре- 
дикторную роль в отношении почечного прогноза, 
составляет > 0,5 г [10], что обычно соответствует 
макроальбуминурии (МЭА>300 мг в сутки). К на­
стоящему времени хорошо известно, что эти пока­
затели отчетливо связаны с повышенным риском 
прогрессирующего снижения функции органа у па­
циентов с повреждениями почек различной этио­
логии [11-15]. В частности, это касается развития 
терминальной почечной недостаточности (ТПН) у 
больных с системной артериальной гипертензией 
[13,16] и сахарным диабетом [17-19]. Однако уве­
личение отдаленных почечных рисков также ас­
социируется и с наличием МАУ (30-299 мг/сут), 
что впервые в клинической нефрологии было про­
демонстрировано для больных сахарным диабе­
том в отношении развития тяжелой нефропатии 
[20,21]. Связь почечных рисков, в том числе и раз­
вития ТПН, с МАУ впоследствии подтверждена 
для общей популяции крупными проспективными 
исследованиями, выполненными в Японии [13] и 
Нидерландах [22].

Альбуминурия как важный фактор 
прогноза сердечно-сосудистых рисков
С 80-х годов прошлого столетия известно, что 

макроальбуминурия/протеинурия также оказывают 
существенное влияние на риск развития сердечно­
сосудистых осложнений, что продемонстрировано 
рядом популяционных исследований, включая Фре- 
мингемское [23,24]. Одновременная связь протеи­
нурии как с ренальными, так и с кардиоваскулярны­
ми рисками определенно подтверждена в крупных 
проспективных наблюдениях популяции больных 
сахарным диабетом RENAAL и IDNT [19,25,26].

В последние годы, в результате исследования 
PREVEND, также получены убедительные дока­
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зательства того, что даже небольшое увеличение 
МЭА, соответствующее микроальбуминурии, при­
водит к увеличению сердечно-сосудистой заболе­
ваемости и смертности в общей популяции [27,28]. 
Эти данные позднее нашли подтверждение в по­
пуляционных исследованиях HUNT и EPIC [29,30]. 
Они также напрямую касаются таких распростра­
ненных категорий, как больные с артериальной ги­
пертензией, атеросклерозом и сахарным диабетом 
[31-35]. Более того, в настоящее время обсужда­
ется вопрос о включении микроальбуминурии во 
Фремингемскую шкалу сердечно-сосудистых рис­
ков как отдельного параметра, поскольку ее про­
гностическое влияние сохраняется независимо от 
действия других факторов риска [36].

Таким образом, альбуминурия является одним 
из центральных моментов во взаимосвязях и взаи­
мообусловленности почечной и сердечно-сосуди­
стой дисфункций, впервые подробно рассмотрен­
ных авторами несколько лет назад как «кардио­
ренальный континуум» [37]. Детальное изучение 
патофизиологических механизмов ассоциации аль­
буминурии с сердечно-сосудистой заболеваемос­
тью и смертностью, вероятно, в ближайшем буду­
щем позволит получить новые мишени для тера­
певтических интервенций [38-40].

Какой уровень альбуминурии следует 
считать патологическим?

Физиологические вариации МЭА в норме, т.е. 
при сохранной проницаемости гломерулярного 
фильтра, весьма существенны -  0,1-15 мкг/мин и 
объясняются значительным числом влияющих на 
нее факторов, опосредующих процессы клубочко­
вой фильтрации и тубулярной реабсорбции (почеч­
ный кровоток/плазматок, интрагломерулярное дав­
ление, фильтрационная загрузка канальцев). Этим, 
в существенной степени, объясняется известное 
влияние на уровень альбуминурии изменений ОЦК, 
системного АД, активности автономной нервной 
системы, физической нагрузки, потребления бел­
ка, беременности. Все эти факторы сохраняют свое 
влияние на МЭА и в патологических условиях -  
при изменениях, приводящих к существенным на­
рушениям клубочковой проницаемости и тубуляр­
ной дисфункции [1].

Широкой диапазон физиологических колебаний 
МЭА с учетом клинической важности этого пока­
зателя требует четкого ответа на вопрос -  где на­
ходится верхний порог «нормальности» альбуми­
нурии, и где начинаются ее патологические значе­
ния. Длительное время таким порогом нормальных 
значений мочевой экскреции альбумина считали 30 
мг/сут, полученных на основании исследований 
больных с сахарным диабетом типа 1 и впослед­

ствии априорно перенесенных на другие типы ре­
нальной дисфункции [20,21]. Однако в последние 
годы появились весьма убедительные доказатель­
ства того, что уровень экскреции альбумина с мо­
чой должен быть значительно ниже принятой гра­
ницы нормы. Так, оказалось, что при альбуминурии 
в диапазоне 15-29 мг/сут вероятность появления 
развития артериальной гипертензии и диабета de 
novo при длительном проспективном наблюдении 
общей популяции в полтора-два раза больше, чем 
у людей с величиной экскреции альбумина с мо­
чой менее 15 мг/сутки [27,28,36]. Значения АД зна­
чительно выше у лиц с МЭА 15-29 мг в сравнении 
с МЭА <15 мг [41]. В целом ряде исследований и 
на разных популяциях пациентов показано, что 
МЭА в этом (или даже более низком диапазоне -  
так называемая «lowgrade» МАУ), также ассоци­
ируется с нарастанием риска развития кардиовас­
кулярных заболеваний, включая ИБС, и сопровож­
дается повышением уровня общей смертности [33, 
42-46].

Приведенные данные позволяют признать це­
лесообразным снижение верхнего порога нормаль­
ных значений мочевого альбумина до 15 мг/сут, а 
не до 30 мг/сут, как это сейчас общепринято в 
обычной клинической практике.

Альбуминурия как цель лечебных 
интервенций

Последние годы накапливается все больше 
данных о том, что не только явная протеинурия/ 
макроальбуминурия [18, 47-51], но так же и мик­
роальбуминурия [52-54] должна рассматриваться 
не только как маркер дисфункции почек и ее тяже­
сти, но и как модифицируемый фактор риска, а сле­
довательно, как терапевтическая мишень при ди­
абете и недиабетических нефропатиях [55-59]. Бо­
лее того, адекватная терапия имеет значение для 
первичной профилактики развития патологической 
альбуминурии, а следовательно, и дисфункции по­
чек [60-63], что так же, как и в случае явной про­
теинурии, сопровождается и снижением частоты 
почечных и кардиоваскулярных осложнений [64,65]. 
Наконец, медикаментозная коррекция МАУ per se 
может не только приводить к снижению смертно­
сти [66], но и давать существенный экономичес­
кий эффект [67,68].

Альбуминурия -  необходимый 
классификационный индекс хронической 

болезни почек
Текущая классификация стадий ХБП, исполь­

зуемая 7 лет, дала значительный толчок развитию 
нефрологии, однако не лишена недостатков, кото­
рые к настоящему времени стали очевидны, под­
вергается критике даже со стороны бывших ее
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Индексация стадий ХБП по уровню альбуминурии

Стадии ХБП 1 2 3 4 5

A Б

СКФ, мл/мин >90 60-89 45-59 30-44 15-29 <15
Клиническая характеристика 
дисфункции почек

Преклиническая ХБП Умеренная Выраженная Тяжелая ТПН

Индекс прогрессирования «н» -  нормоальбуминурия (<15 мг/сут)
«м» -  микроальбуминурия (15-299 мг/сут)
«п» -  макроальбуминурия (альбуминурия > 300 мг/сут, 
или явная протеинурия > 500 мг /сут)

-

разработчиков их экспертной группы NKF и тре­
буют коррекции [69]. По крайней мере, отчасти эти 
недостатки обусловлены тем, что классификация 
ХБП основывается только на значениях СКФ. 
Вместе с тем, накопленные и приведенные в этой 
публикации данные о многогранной роли альбуми­
нурии как раннего маркера ренальной дисфункции, 
прогностического фактора, а также цели для ле­
чебных интервенций делают очевидным необхо­
димость широкого практического применения это­
го показателя для более точной первичной стра­
тификации пациентов с ХБП и последующего 
планирования превентивных мероприятий.

Дополнительными и весьма вескими основани­
ями для одновременного использования и СКФ, и 
альбуминурии в классификации ХБП являются 
опубликованные в 2009 г. данные крупного популя­
ционного проспективного исследования, проведен­
ного в Норвегии, которое показало, что оба этих 
показателя независимо и с хорошей точностью 
определяют прогноз развития ТПН [70]. Как пока­
зывает клинический опыт, одновременное приме­
нение СКФ и альбуминурии позволяет избегать 
формальных неточностей при идентификации боль­
ных с ренальной дисфункцией, например, при са­
харном диабете, а значит, и в планировании ре- 
нопротекции [71]. Это становится особенно суще­
ственным в диапазонах относительно высоких 
значений СКФ (>60 мл/мин), когда точность ее рас­
четного определения оставляет желать лучшего, 
а альбуминурия становится единственным реаль­
ным показателем, связанным с почечными и сер­
дечно-сосудистыми рисками.

Принимая во внимание изложенное, авторы в 
одном из проектов модификации классификации 
ХБП, опубликованном еще в 2008 г., предложили 
введение в клиническую практику индексации каж­
дой стадии ХБП (кроме пятой) в зависимости от 
уровня альбуминурии/протеинурии, которая позво­
ляет в компактной форме иметь важную информа­
цию для оценки прогноза течения дисфункции по­
чек и планирования лечебно-профилактических 
мероприятий (таблица) [72].

В практическом плане индекс «н» в классифи­
кации ХБП указывает на относительно низкие рис­
ки прогрессирования дисфункции почек и сердеч­
но-сосудистой патологии (отсутствие дополнитель­
ных рисков прогрессирования дисфункции почек и 
сердечно-сосудистой патологии). Индекс «м» у 
больного с ХБП указывает на существенное уве­
личение риска сердечно-сосудистых событий при 
относительно низком, хотя и отчетливом, риске 
прогрессирования дисфункции почек. Индекс «п» 
(прогрессирование) указывает на высокую веро­
ятность прогрессирования и почечной, и кардио­
васкулярной патологии.

Необходимость развития такого подхода к 
оценке выраженности и прогноза ренальной дис­
функции ХБП находит подтверждение в недавних 
выступлениях на международных форумах и со­
ответствующих публикациях [73,74] и, очевидно, в 
скором времени получит конкретную форму и ши­
рокое признание не только за рубежом, но и в прак­
тике отечественной нефрологии.
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