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Анализ литературы показывает, что с каждым годом отмечается увеличение числа пациентов с хронической почечной недостаточностью 
(ХПН). На сегодняшний день известны более двадцати заболеваний почек, конечной точкой клинического проявления которых является 
ХПН. Исследования последних лет показывают, что в генезе и прогрессировании ХПН ведущую роль играют артериальная гипертензия, ку-
рение, возраст, мужской пол, дислипидемия, сахарный диабет, некоторые аутоиммунные заболевания, нарушение обмена кальция и фос-
фора, применение нефротоксических лекарственных препаратов, воздействие психоэмоционального и оксидативного стрессов, нарушение 
деятельности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и др. На современном этапе для диагностики нарушений скорости клубочковой 
фильтрации предложены десятки методов, среди которых наиболее высокую эффективность имеет метод с цистатином С. Широко использу-
ются и другие неинвазивные методы, такие как, например, УЗИ в режиме доплеровского картирования кровотока. Несмотря на это, вопросы 
ранней диагностики хронической болезни почек остаются до конца не изученными и не решёнными, что требует разработки новых рабочих 
алгоритмов.
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Analysis of the literature shows that the number of patients with chronic renal failure (CRF) increases every year. To date known more than twenty 
renal diseases, the end of clinical manifestation of which is CRF. Studies of recent years show that in CRF genesis and progression leading role-
plays arterial hypertension, smoking, age, male sex, dyslipidemia, diabetes mellitus, some autoimmune diseases, metabolic disorders of calcium and 
phosphorus, the use of nephrotoxic drugs, the effects of psycho-emotional and oxidative stress, malfunction of the renin-angiotensin-aldosterone 
system, etc. At the present stage, for diagnosis of violations of the glomerular filtration rate, ordered ten most important of them - Cystatin C method. 
Another non-invasive method is Dopler ultrasound. In spite of this, the issues of early diagnosis of chronic kidney disease remain to the end not studied 
and not solved, which requires the development of new working algorithms.
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О б з о р  л и т е р а т у р ы

В последние три десятилетия отмечается стремительный 
рост числа пациентов с хронической почечной недостаточно-
стью (ХПН), обусловленный как увеличением повреждающих 
почечную ткань факторов, типа артериальной гипертензии, са-
харного диабета, так и увеличением продолжительности жизни 
населения и появлением новых методов заместительной почеч-
ной терапии [1, 2]. ХПН характеризуется повышением концентра-
ций креатинина крови более 0,17 ммоль/л (2 мг%) и мочевины 
более 7 ммоль/л (50 мг% и выше) свыше трёх месяцев, вслед-
ствие необратимых изменений нефронов на почве различных 
хронических заболеваний почек и/или повреждающих факторов 
почечной ткани.

Особо актуальна проблема в плане ранней диагностики, где 
первая и вторая стадии хронической болезни почек (ХБП) распоз-
наются крайне редко, а пациенты с третьей и четвёртой стадия-
ми заболевания зачастую поздно обращаются на консультацию и 
лечение. В большинстве исследований, посвящённых эпидемио-

логии ХПН, приводятся данные относительно 3-5 стадий ХПН, при 
которых шансы на замедление процессов прогрессирования по-
чечной недостаточности уменьшаются на 25-50% [3]. 

Однако в последние годы разработка инновационных тех-
нологий и лекарственных препаратов, замещающих выдели-
тельную функции почек, позволила несколько увеличить выжи-
ваемость пациентов и качество их жизни. Так, согласно данным 
регистра ERA-EDTA (European Renal Association – European Dialysis 
and Transplant Association) в период с 1980 по 2004 годы коли-
чество пациентов, получающих заместительную почечную тера-
пию увеличилось с 22,9 до 66,0 человек на 1 млн населения [4]. 
Такие данные приводят и Бикбов Б.Т. и Томилина Н.А. (2009), где 
по сравнению с 2005 годом в 2007 году количество детей, полу-
чавших заместительную почечную терапию, увеличилось с 451 
до 538 человек [5].  

В Таджикистане точных данных по эпидемиологии ХПН не 
имеется, а информация из сводных годовых отчётов учрежде-
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ний здравоохранения республики не может полноценно отраз-
ить реальное состояние проблемы ХПН в стране. В связи с этим, 
изучение эпидемиологии ХПН в различных регионах республи-
ки, а также разработка Национального регистра почечных за-
болеваний будут способствовать повышению уровня оказания 
квалифицированной помощи населению, прогнозированию и 
планированию финансовых затрат здравоохранения на лечение 
пациентов с ХПН. 

На данный момент известны более двадцати заболеваний, 
конечной точкой клинического проявления которых является 
ХПН. В основном это хронический гломерулонефрит, диабетиче-
ская нефропатия и неспецифические хронические заболевания 
паренхимы почек – пиелонефриты, поликистозы и т.д. Также в 
генезе и прогрессировании ХПН ведущую роль играет артери-
альная гипертензия (АГ), которая часто является единственной 
причиной прогрессирующего нарушения экскреторной функции 
почек. Так, согласно данным US Renal Data System АГ служила в 
качестве причины ХПН у 24,6% (18000 человек из 71090) пациен-
тов, занимая при этом второе место среди всех причин, вызвав-
ших ХПН [6].

Среди других факторов риска развития и прогрессирования 
ХБП ведущее значение также имеют курение, возраст, мужской 
пол, дислипидемия, сахарный диабет, некоторые аутоиммунные 
заболевания, нарушение обмена кальция и фосфора, а также 
применение лекарственных препаратов, имеющих нефроток-
сическое действие [7,8]. Также в ряде исследований показаны 
увеличение риска развития или же прогрессирование ХБН и ХПН 
на почве воздействия психоэмоционального и оксидативного 
стрессов, нарушения деятельности ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, подагры и коморбидности [9,10]. 

Согласно данным большинства исследований, одним из 
главных факторов, ведущих к нарушению экскреторной функции 
почек, считается длительное ежедневное употребление табач-
ных изделий. Так, исследованиями А. Ishani et al. (2006) было до-
казано, что при употреблении табака мужчинами риск развития 
ХПН увеличивается на 84% [11]. Такие данные приводит и ряд 
других авторов, где показано, что на почве курения отмечается 
не только значимое прогрессирование ХПН, но и увеличение 
сердечно-сосудистых событий с фатальными последствиями 
[12,13]. 

Как указывают некоторые исследователи, под воздействи-
ем никотина происходит нарушение процессов метаболизма 
жиров, углеводов и белков, приводящее к дислипидемии с уве-
личением свободных радикалов и гипергликемии [14]. Послед-
ние два фактора являются определяющими в прогрессировании 
атеросклероза почечных артерий, при котором происходит по-
степенное нарушение почечного кровотока, в конечном итоге 
заканчивающееся ишемией и нарушением функционирования 
почечной паренхимы [14, 15]. Под воздействием никотина, а так-
же некоторых продуктов, образующихся при его употреблении, 
происходит нарушение функции сосудистых клубочков нефро-
нов с усилением их проницаемости, что приводит к повышен-
ной потере белков с мочой. Курение также приводит к развитию 
окислительного стресса и повышению продуктов перекисного 
окисления – оксида азота и 8-изопрастана, что в последующем 
играет ключевую роль в нарушении микроциркуляции в почеч-
ной ткани с постепенным снижением перфузии почки и прогрес-
сировании ХПН [16]. 

Другим значимым фактором развития и прогрессирования 
ХБП и ХПН является нарушение обмена жиров – дислипидемия. 
Повышение уровня липропротеидов низкой плотности (ЛПНП) 

приводит к нарушению микроциркуляции почки как за счёт их 
негативного воздействия на эндотелий сосудистых клубочков, 
так и повреждающего воздействия свободных радикалов выс-
ших жирных кислот на мембраны эндотелия капилляров почки. 
В некоторых исследованиях показано увеличение риска разви-
тия ХБП, а также склероза и фиброза в функционирующей ткани 
почки, имеющей нарушение обмена жиров [17,18]. В конечном 
итоге дислипидемия приводит к развитию и прогрессированию 
атеросклероза, при котором нередко поражаются и почечные 
сосуды. Исследованиями большинства авторов доказано про-
грессирование ХБП и ХПН на почве атеросклероза у лиц старшей 
возрастной группы, особенно мужского пола [18-21], где также 
превалирует высокая частота летальных исходов на почве сер-
дечно-сосудистых событий. 

Таким образом, при курении и дислипидемии наблюдается 
порочный круг, где отмечается увеличение повреждающего дей-
ствия этих факторов на почечный кровоток, тем самым обуслов-
ливая вторичные изменения в нефронах, приводящие к прогрес-
сированию нарушения почечного функционирования. 

Большинство исследований как отечественных, так и зару-
бежных авторов показывает, что повреждение почечной ткани 
разнообразными агрессивными факторами в конечном итоге 
приводит к нефросклерозу, прогрессирование которого зависит 
от того или иного фактора [22, 23]. На почве длительного суще-
ствования почечной патологии в паренхиме почки закономерно 
развивается фиброз как межуточной, так и функционирующей 
ткани. Последнее в литературе известно под термином «тубу-
лоинтерстициальный фиброз» [24-26]. При таком виде фиброза, 
из-за высокой чувствительности к гипоксии и ишемии, канальце-
вый аппарат страдает больше, нежели чем гломерулярный [27]. 
В свою очередь, в течении нефросклероза выделяют три после-
довательные стадии – клубочковую гипертензию, тубулоинтер-
стициальное воспаление и фиброз [27, 28]. 

Другой, не менее актуальной проблемой, считаются вопро-
сы своевременной или ранней диагностики ХБП и ХПН, которая 
достигается путём повсеместного внедрения современных мето-
дов исследования, позволяющих оценить функции почек. К ним 
относятся визуализирующие лучевые методы исследования по-
чек, прицельная биопсия и лабораторные исследования крови 
и мочи [29, 30]. Вместе с тем, главным диагностическим крите-
рием ХПН является определение скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) (порог >60 мл/мин/1,73 м2), позволяющее с высокой 
точностью оценить гломерулярную ультрафильтрацию, так как 
при ней определяется наиболее точный объём функционирую-
щих нефронов [31]. 

На данный момент существует несколько методик и спосо-
бов определения СКФ, основанных почти на одинаковом меха-
низме, т.е. вводимое вещество для исследования должно выво-
диться исключительно почками, являться низкомолекулярным, 
не претерпевать в организме метаболизма и резорбции [32, 33]. 
К таковым относятся некоторые рентгеноконтрастные вещества 
(йогексол), производные полисахаридов (инулин) и спиртов 
(маннитол) [32, 33].

Другим, наиболее инновационным методом оценки СКФ, 
считается радионуклидное исследование с помощью препаратов 
51CrEDTA (51 хром-EDTA), 99mTc (технеций), DTPA, 125I (йотала-
мат). Эти вещества вводятся болюсно, однократно, внутривенно, 
при этом нет необходимости суточного сбора мочи, и исследо-
вание проводится  быстрее, чем вышеуказанные методы оцен-
ки СКФ [32-34]. Однако радиоизотопное исследование функции 
почек является дорогостоящим, ограниченным по доступности, 
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требующим высококвалифицированных специалистов и обору-
дования, а также является экономически невыгодным [29, 30]. 

Наиболее простым, повсеместно доступным и широко 
используемым методом является оценка СКФ по уровню эн-
догенного креатинина, при которой мочу собирают в течение 
двух часов и определяют в ней уровень минутного диуреза и 
концентрацию креатинина [33]. Существует несколько формул 
для определения СКФ на основе креатинина – формула MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease), Кокрофта-Гольта и CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) для взрослых 
и Schwartz и Кунаха-Барра – для детей. Вышеперечисленные 
формулы являются наиболее удобными при применении в еже-
дневной клинической практике, особенно в условиях нашего 
региона, где проведение других способов оценки СКФ ограниче-
но. Однако некоторые формулы не лишены недостатков, и при 
первой и второй степени ХБП имеется риск получения неточных 
данных [29,30]. 

В связи с вышеперечисленным, исследовательской груп-
пой по изучению ХБП была предложена другая рабочая фор-
мула оценки СКФ – СKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration), в которой дополнительно были учтены особен-
ности возраста, пола и расы пациентов, а также кинетика кре-
атинина [35, 36]. Однако имеются некоторые ограничения в её 
применении у людей, перенёсших ампутацию конечности или 
же имеющих плегию, при заболеваниях скелетной мускулатуры, 
у пациентов, страдающих ожирением или же истощением, у бе-
ременных женщин [29, 37].

Вместе с тем, по данным некоторых исследователей, все 
вышеперечисленные формулы, основанные на определении 
степени эндогенного креатинина, имеют низкую чувствитель-
ность, так как повышение уровня креатинина отмечается, когда 
СКФ снижается более 50%, т.е. когда уже имеется вторая-третья 
стадии ХПН. Кроме того, необходимо помнить, что уровень кре-
атинина прямо коррелирует с мышечной массой тела, особенно-
стями питания, а также степенью экстраренальной выработки и 
элиминации [38, 39]. 

Таким образом, литературные данные показывают, что 
использование уровня эндогенного креатинина в качестве мар-
кёра диагностики ХБП при ранних стадиях патологии имеет низ-
кую чувствительность и может способствовать диагностическим 
упущениям [39, 40]. Вместе с тем, уровень креатинина прямо 
коррелирует с такими параметрами, как объём мышечной мас-
сы тела, характер питания, наличие опухолевого процесса и вы-
деление креатинина внепочечным путём [41].

В этой связи и встал вопрос о разработке нового способа 
определения СКФ, который бы имел высокую чувствительность 
и минимальную диагностическую погрешность. Таковым на 
сегодняшний день является способ оценки СКФ при помощи 
цистатина С – белка с молекулярной массой 13 кДа, состояще-
го из 122 аминокислот, полностью элиминирующегося почками, 
не имеющего нефротоксического действия. Самое же главное  
– концентрация его не зависит от мышечной массы тела, пола 
пациентов, наличия опухолевых и воспалительных процессов 
[42, 43]. Эти преимущества в последние годы позволяют считать 
данный метод оценки СКФ «золотым стандартом». Вместе с тем, 
его концентрация в крови имеет отрицательную корреляцию со 
степенью нарушения СКФ [44].

Как показывает опыт применения цистатина С в диагно-
стике СКФ, он обладает наиболее высокой чувствительностью и 
специфичностью по сравнению с другими методами оценки СКФ 
[44,45]. Так, согласно данным Qamar A. et al. (2018) чувствитель-

ность и специфичность определения концентрации цистатина С 
в сыворотке крови, как маркёра ХБП, у больных сахарным ди-
абетом составила 88,2% и 84,8% соответственно [46]. Схожие 
данные приводит и ряд других исследователей, где наиболее 
точным в диагностике раннего нарушения клубочковой филь-
трации было именно определение концентрации цистатина С в 
сыворотке крови [47, 48]. Таким образом, можно сделать заклю-
чение, что цистатин С, как специфический маркёр ранней диа-
гностики нарушения СКФ, имеет наиболее высокую диагностиче-
скую точность и не зависит от ряда антропометрических данных 
и сопутствующих заболеваний, что позволяет рекомендовать 
широкое его применение для диагностики и оценки эффектив-
ности лечения ХБП и ХПН.   

Для диагностики ХБП и ХПН имеется и ряд других методов 
исследования, в частности определение наличия и уровня выде-
ления белков с мочой. Общеизвестно, что в норме с мочой в сут-
ки теряется около 200 мг общего белка и 10 мг альбумина, а при 
развитии патологических процессов в почечной паренхиме от-
мечается повышенная их экскреция из-за нарушения проницае-
мости капилляров (клубочковый механизм) и реабсорбционной 
функции почечных канальцев (канальцевый механизм). Также 
имеется третий механизм развития протеинурии – пререналь-
ный, т.е. патологическая экскреция белков низкой молекулярной 
массы с мочой вследствие их гиперпродукции при некоторых 
формах заболевания крови [49].

Повышенный уровень экскреции белков с мочой, в част-
ности альбумина, способствует не только утяжелению течения 
ХБП и ХПН, но и значительному увеличению частоты неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых заболеваний [50, 51]. Так, согласно 
данным Iimori S. et al. (2018), при нормальном уровне протеи-
нурии частота сердечно-сосудистых заболеваний и связанного с 
ними летального исхода, а также прогрессирование ХПН были 
значительно ниже по сравнению с пациентами, имеющими су-
точную протеинурию более  200 мг. Авторы пришли к выводу, 
что протеинурия является главным фактором риска кардиоваску-
лярных осложнений, при этом стадия ХПН  инсультного и инфар-
ктного генеза играет второстепенную роль [50]. Такие данные 
приводят и Viswanathan G., Upadhyay A. (2011), где на фоне про-
теинурии частота сердечно-сосудистых заболеваний с фатальны-
ми последствиями была значительно выше у пациентов, имею-
щих альбуминурию [51].

Определение протеинурии возможно различными спосо-
бами, в частности методом «сухой химии», основанном на изме-
нении цвета индикатора тест-полоски при наличии в моче белка. 
Данная методика имеет важное значение для общепопуляцион-
ного скрининга, но не в качестве основного метода диагности-
ки протеинурии, так как она является pH-зависимой,  нередко 
приводит к получению ложноположительных результатов [52]. В 
связи с этим, чаще в клинических условиях используют колори-
метрический или же фотометрический методы, основанные на 
реакции белка мочи с красителем – пирогаллоловым красным 
[51]. 

Другим неинвазивным методом диагностики патологии по-
чек является ультразвуковое исследование как в обычном режи-
ме, так и в режиме цветного картирования кровотока, позволяю-
щее определить почти все параметры функционирования почки. 
Однако патологические изменения в виде уменьшения разме-
ров почек и изменения эхоструктуры на УЗИ появляются гораздо 
позже, чем изменения, происходящие в лабораторных анализах 
крови и мочи [53]. Вместе с тем, УЗИ в режиме доплеровского 
картирования позволяет оценить интраренальный кровоток, что 
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имеет важное значение в плане диагностики и оценки прогрес-
сирования ХПН [54]. 

При проведении почечной допплерографии наиболее зна-
чимым является определение индекса резистентности Пурсилота 
(RI) – соотношения разности пиковой систолической и конечной 
диастолической скоростей к пиковой систолической [55]. Этот по-
казатель позволяет с высокой точностью определить степень вну-
трипочечной перфузии, что играет ключевую роль как в ранней 
диагностике, так и в выявлении прогрессирования почечной па-
тологии [53, 56]. Его определение может играть роль инструмента 
для массового обследования пациентов, так как является эконо-

мически более выгодным и не требует специальных условий. 
Таким образом, ежегодное увеличение числа пациентов с 

ХПН оказывает негативное влияние как на бюджет здравоохра-
нения, так и на показатели здоровья нации в целом. Для диа-
гностики нарушений СКФ предложены десятки методов, среди 
которых наиболее высокоэффективным и доступным является 
метод с цистатином С. Тем не менее, проблема ранней диагно-
стики ХБП остаётся до конца не решённой и требует разработки 
новых рабочих алгоритмов.
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