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Аннотация:   
Введение. За последнее десятилетие отмечается прогрессивное увеличение числа пациентов с хронической болезнью почек (ХБП). Ранняя ди-
агностика почечной недостаточности, позволяет предотвратить необратимые последствия, ведущие к инвалидности и значительным ме-
дико-экономическим затратам.  
Цель: провести анализ современных маркеров определения функциональной способности почек. 
Материалы и методы. Проведен поиск в PubMed и еLibrary, по ключевым словам, креатинин, мочевина, скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ), клиренс, формулы для расчета клиренса креатинина, цистатин С, β2-микроглобулин, β- связанный белок, NGAL, KIM-1, хроническая 
болезнь почек, хроническая почечная недостаточность, мочекаменная болезнь. Было найдено 389 источников, исходя из актуальности которых 
отобраны 80 статей.  
Результаты. Оценка СКФ и выявление альбуминурии являются наиболее эффективными методами, но используемые для расчета СКФ био-
маркеры подвержены влиянию ряда факторов и не позволяют оценивать функцию почек в режиме реального времени. Для раннего прогнозиро-
вания острого почечного повреждения наиболее подходящими биомаркерами принято считать: NGAL и KIM-1 и ИЛ-18. Уравнения, 
объединяющие цистатин C и креатинин r, работают лучше, чем уравнения, использующие только цистатин C или креатинин, особенно в си-
туациях, когда необходимо подтвердить ХБП. Сочетание креатинина, цистатина С и отношения альбумина мочи к креатинину улучшает 
стратификацию риска прогрессирования заболевания почек и смертности.  Новейшие разработки биомаркеров позволяют надеяться, что в 
ближайшем будущем оценка функциональной способности почек будет осуществляться в режиме реального времени и станет общеклинической 
практикой современного врача. 
Заключение. Современные биомаркеры функциональной способности почек позволяют не только оценить функцию, но и осуществлять скри-
нинг заболеваний, проводить дифференциальную диагностику, а также оценивать эффективность проводимого лечения. Современный подход 
к диагностике почечной дисфункции должен строиться не только на ее диагностике, но и на определении топики поражения нефрона.  
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Поздняя диагностика и несвоевременное лечение 
заболеваний почек являются одними из ведущих при-
чин развития и прогрессирования хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН). В общей популяции 
распространенность ХПН составляет в среднем – 13,4%, 
в Российской Федерации снижение функции почек на-
блюдается у 36% лиц в возрасте 60 лет и старше, у лиц 
трудоспособного возраста снижение функции отмеча-
ется в 16%, а при наличии сердечно-сосудистых заболе-
ваний она возрастает до 26% [1, 2].  

Социально-экономические факторы, а также образ 
жизни (например, диета, недосыпание, курение и мало-
подвижный образ жизни), системные и метаболические 
нарушения, включающие сахарный диабет, подагру и 
сердечно-сосудистые заболевания ускоряют развитие и 
прогрессирование почечной недостаточности, что про-
является в прогрессивном снижении скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) [3]. 

 Нефролитиаз, являясь хроническим заболева-
нием обмена веществ, значительно увеличивает риск 
развития и прогрессирования почечной недостаточно-
сти и в 2–3% случаев является причиной хронических 
болезней почек (ХБП) [4].  По сравнению с здоровыми 
лицами у пациентов с мочекаменной болезнью (МКБ) 
отмечается более низкая расчетная СКФ [5]. Объясне-
нием этому может служить то, что нефролитиаз имеет 
много общих факторов риска с ХБП, включая исполь-
зование нефротоксических анальгетиков для обезбо-
ливания при обструктивной уропатии, снижение 

потребления жидкости, повышенное потребление 
белка с пищей, рецидивирующая инфекция мочевыде-
лительной системы, структурные аномалии мочевыво-
дящих путей, воздействие контрастных веществ для 
визуализации и др. [6]. 

 Кроме того, любой вид оперативного лечения, вне 
зависимости от вида воздействия (ударно-волновая или 
контактная литототрипсия), а также операции, сопро-
вождаемые ишемией почки (резекция почки, особенно 
единственной) вызывает повреждение почечной парен-
химы, а также воспаление и фиброз, что в последствии 
становится причиной развития и прогрессирования по-
чечной недостаточности.  

Виды камней по химическому составу по-разному 
коррелируют с риском развития ХБП. Например, цисти-
новые камни вызывают самый высокий риск прогрес-
сирования, за ними следуют мочекислые и струвитные 
камни [7]. В работе G. Gambaro и соавт. это объясняется 
тем, что камни из кальция фосфата (брушит) часто об-
разуют пробки в протоках Беллини и вызывают об-
струкцию, а кристаллы мочевой кислоты приводят к 
воспалению и фиброзу почечных канальцев, наличие же 
хронического воспаления, обусловленного уреазопро-
дуцирующей микрофлорой и высоким уровнем рН 
мочи, провоцирует папиллярный некроз, повреждение 
почечной паренхимы и формирование коралловидных 
камней [8]. Редкие наследственные заболевания (пер-
вичная гипероксалурия, цистинурия, болезнь Дента и 
дефицит аденинфосфорибозилтрансферазы) связанные 
с камнеобразованием также могут приводить к сниже-
нию почечной функции [9, 10].   

4 P. Hertsen Moscow Oncology Research Institute – branch of the National Medical Research Radiological Centre of the Ministry of Health of the 
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Summary:  
Introduction. Over the past decade, there has been a progressive increase in the number of patients with chronic kidney disease (CKD). Early diagnosis of renal 
insufficiency allows to prevent irreversible consequences leading to disability and significant medical and economic costs. 
Purpose: to analyze modern markers for determining the functional ability of the kidneys. 
Materials and methods. A search was carried out in PubMed and Library, according to the keywords creatinine, urea, glomerular filtration rate (GFR), clearance, formulas 
for calculating creatinine clearance, cystatin C, β2-microglobulin, β-bound protein, NGAL, KIM-1, chronic kidney disease, chronic renal failure, urolithiasis. We found 
389 sources no older than 10 years (published after 2012) that were relevant to the topic of the review. 80 articles were selected directly for citation in the review. 
Results. GFR assessment and detection of albuminuria are the most effective methods, but biomarkers used to calculate GFR are subject to a number of factors 
and do not allow assessing kidney function in real time. For early prediction of acute renal injury, the most suitable biomarkers are considered to be: NGAL and 
KIM-1 and IL-18. Equations combining cystatin C and creatinine r work better than equations using only cystatin C or creatinine, especially in situations where 
it is necessary to confirm chronic kidney disease. The combination of creatinine, cystatin C and the ratio of urine albumin to creatinine improves the stratification 
of the risk of progression of kidney disease and mortality. The latest developments in biomarkers allow us to hope that in the near future the assessment of the 
functional ability of the kidneys will be carried out in real time and will become a general clinical practice of a modern doctor. 
Conclusion. Modern biomarkers of the functional ability of the kidneys allow not only to evaluate the function, but also to screen for diseases, conduct differential 
diagnosis, and evaluate the effectiveness of the treatment. The modern approach to the diagnosis of renal dysfunction should be based not only on its diagnosis, 
but also on determining the topic of nephron damage. 
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Немаловажным вопросом является обнаружение 
острых состояний, связанных с постренальной обструк-
цией мочевых путей камнем, которые могут стать при-
чиной развития острой почечной недостаточности.  

Таким образом, профилактика камнеобразования 
может стать ключевым шагом к улучшению результатов 
лечения не только мочекаменной болезни, но и снижения 
функциональной способности почек и предотвращения 
их повреждения. Заподозрить же функциональные нару-
шения позволяют биомаркеры, т.е. параметры структур-
ных, биохимических, физиологических или генетических 
изменений, которые указывают на наличие, тяжесть или 
прогрессирование заболевания [11].  

Цель работы: провести анализ современных мар-
керов определения функциональной способности почек. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 

Проведен поиск в PubMed и еLibrary, по ключевым 
словам креатинин, мочевина, скорость клубочковой 
фильтрации, клиренс, формулы для расчета клиренса 
креатинина, цистатин С, β2-микроглобулин, β- связан-
ный белок, NGAL, KIM-1, хроническая болезнь почек, 
хроническая почечная недостаточность, мочекаменная 
болезнь. Было найдено 389 источников, опубликован-
ные после 2012 года, которые имели отношение к теме 
обзора. Из них были исключены тезисы конференций, 
короткие сообщения, дублирующиеся публикации и, 
исходя из актуальности данных, непосредственно для 
цитирования в обзоре было отобраны 80 статей. Также 
при написании обзора использовались оригинальные 
статьи, опубликованные до 2012 года.  

РЕЗУЛЬТАТЫ 
 

В клинической практике для определения функ-
циональной способности почек в качестве биомаркеров 
принято использовать показатели сыворотки крови 
(креатинин и мочевина), общеклинического анализа 
мочи и диурез. Однако, проведенный M.E. Wasung и 
соавт.  метанализ показал, что эти биомаркеры недоста-
точны для выявления заболеваний почек на ранних ста-
диях, поскольку они выявляют уже клеточные повреж- 
дения, тогда как инициально изменения начинаются на 
молекулярном уровне [12].   

На сегодняшний момент для оценки функциональ-
ной способности почек при хроническом и остром по-
вреждении существует большое количество биомар- 
керов, в связи с чем встает ряд вопросов: какие маркеры 
использовать? В какой клинической ситуации и как 
часто следует проводить контроль для оценки дина-
мики течения заболевания (табл. 1).  

Согласно клиническим рекомендациям Минздрава 
России по хронической болезни почек наиболее ран-
ними маркерами, отражающими субклиническое тече-
ние хронического нарушения функциональной способ- 
ности почек принято считать повышение уровня аль-
бумина в моче и и/или снижение скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) [13]. Примечательно, что данные 
биомаркеры нередко выявляются при сахарном диабете, 
артериальной гипертонии и ожирении, наиболее часто 
являющихся «спутниками» мочекаменной болезни [14]. 

Параметр СКФ отражает не только фильтрацион-
ную функцию почек, но и показывает состояние других 
функций, приводящих к нарушению водно-электро- 

Критерий 
Criteria

Повышение сывороточного креатинина  
Increase in serum creatinine

Количество выделяемой мочи    
The amount of urine excreted

Риск почечного повреждения 
Risk of renal injury 

на 0,3мг/дл 
on 0,3mg/dl 

< 0,5 мл/кг/ч для > 6 ч 
< 0,5 mg/kg/h for > 6 h 

Повреждение почек 
Injury to the kidney 

2-кратный базовый уровень 
2-fold basic level 

< 0,5 мл/кг/ч для > 12 ч 
< 0.5 mg/kg/h for > 12 h 

Недостаточность почечной функции 
Failure of kidney function 

3-кратный базовый уровень 
3-fold basic level 

или / or 
повышение на >0,5мг/дл 
increase by >0.5 mg/dl 
если креатинин ≥ 4мг/дл 

if creatinine  ≥ 4 mg/dl 

Анурия > 12 ч 
Anuria > 12 h 

Утрата функции почек 
Loss of kidney function 

3-кратный базовый уровень 
3-fold basic level 

или/ or 
повышение на >0,5мг/дл 
increase by >0.5 mg/dl 
если креатинин ≥ 4мг/дл 

if creatinine  ≥ 4 mg/dl

Терминальная стадия заболевания 
End stage disease 

Персистирующая ПН 
> 3 месяцев 

Persistent renal failure 
> 3 months 

Таблица 1. ОПП согласно критерию, RIFLE «Риска Повреждения, Недостаточности и Утраты Конечной стадии поражения почек» 
Table 1. Acute kidney injury according to the criterion, RIFLE «Risk of Damage, Insufficiency and Loss of the final stage of kidney damage» 
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литного баланса, а также снижение образования эрит-
роцитов, повышение артериального давления и наруше-
ние метаболизма в костной ткани [15].  

Согласно данным национального почечного фонда 
расчет СКФ позволяет стадировать поражение почеч-
ной ткани и осуществлять мониторинг за состоянием 
больных. Наряду с этим, на основе показателей расчет-
ной СКФ (рСКФ) усовершенствована классификация 
острого повреждения почек (ОПП) за счет показателей 
Сети Острого Поражения Почек (англ. AKIN) и Риска 
Повреждения, Недостаточности и Утраты Конечной 
стадии поражения почек (англ. RIFLE) (табл. 1, 2) [16]. 

СКФ может быть определена рутинным выполне-
нием биохимического анализа крови, либо измерением 
клиренса эндогенных или экзогенных маркеров [17]. 

 
Эндогенные маркеры 

Мочевина – это первый маркер, который был ис-
пользован для определения функции почек. Начиная с 
1827 года, когда Richard Bright впервые отметил у боль-
ных с заболеваниями почек обратно пропорциональную 
связь между накоплением мочевины в крови и умень-
шением ее уровня в моче и, по сегодняшний день, дан-
ный биомаркер повсеместно применяется в клини- 
ческой практике [18].  

Несмотря на доступность и простоту определения, 
мочевина, как биомаркер, имеет ряд недостатков, не 
позволяющих считать ее определение эталонным. 
Ключевым моментом этого является влияние функции 
печени на результат. Известно, что мочевина синтези-
руется в печени из аммиака и при нарушении ее функ-
ции, даже при выраженном нарушении функции почек, 
концентрация мочевины в сыворотке крови может быть 
в пределах или немного выше референсных значений. В 
связи с этим, для исключения ложного результата реко-
мендуется наряду с оценкой уровня мочевины оцени-
вать функциональное состояние печени, а также исклю- 
чать влияние экстраренальных факторов: обильное упо-
требление мясных продуктов, повышенный распад бел-
ков собственных тканей (лихорадочные состояния, 

острые или хронические нагноительные процессы, но-
вообразования, обширные ожоги, травмы и др.), нару-
шение водно-электролитного баланса организма (частая 
и обильная рвота, упорные поносы, резкое ограничение 
жидкости и олигурия), различные воспалительные за-
болевания и другие патологические состояния, которые 
сопровождаются повышенным катаболизмом белков 
приводят к повышению концентрации мочевины в сы-
воротке крови и моче.  Если азотовыделительная функ-
ция почек сохранена, то с устранением данных факто- 
ров уровень мочевины возвращается к норме, если же 
нет, то после устранения содержание мочевины сохра-
няется [19].  

Наряду с мочевиной, общепринято определять в 
сыворотке крови уровень креатинина. Из всех ингре-
диентов, входящих в состав остаточного азота, только 
креатинин отличается наибольшей стабильностью. Уро-
вень данного биомаркера практически не зависит от 
экстраренальных факторов и не подвержен существен-
ным колебаниям не только в течение суток, но и на про-
тяжении более длительного времени.  

В норме содержание креатинина в сыворотке крови 
не превышает 0,088 ммоль/л (0,044-0,088 ммоль/л), а в 
суточной моче 1-2 г. Однако при оценке показателя 
креатинина необходимо учитывать ряд факторов: воз-
раст, пол, прием лекарственных препаратов и самое 
главное выраженность мышечной ткани: чем выражен-
нее мышечная ткань, тем выше уровень креатинина.  

Являясь эндогенным маркером для определения 
скорости клубочковой фильтрации, креатинин, сво-
бодно фильтруется клубочковым аппаратом почки, не 
реабсорбируется в почечных канальцах, но при этом 
секретируется в них [20]. Несмотря на то, что данный 
биомаркер широко применяется для определения СКФ, 
он не отражает фактический результат, а его повышение 
задерживается после фактического повреждения почек 
на 2-3 дня [21]. 

При повышении концентрации креатинина в сы-
воротке крови, его можно определить в моче в виде 
креатинурии. Данное состояние может быть, как    

Стадия 
Stage

Повышение сывороточного креатинина   
Increase in serum creatinine

Количество выделяемой мочи    
The amount of urine excreted

1 1,5-2,0-кратный базовый уровень  
1.5-2.0-fold base level 

< 0,5 мл/кг/ч для > 6 ч 
< 0,5 mg/kg/h for > 6 h 

2 2-кратный базовый уровень 
2-fold basic level 

< 0,5 мл/кг/ч для > 12 ч 
< 0.5 mg/kg/h for > 12 h 

3

3-кратный базовый уровень 
3-fold basic level 

или 
повышение на 0,5мг/дл 
increase by 0.5 mg/dl 

если креатинин >4мг/дл, или любая ренальная заместительная терапия  
if creatinine  >4 mg/dl or any real replacement therapy 

< 0,3 мл//кг/ч для >24 ч 
или анурия более 12 ч 
< 0.3 ml//kg/h for >24 h 
or anuria more than 12 h

Таблица 2. ОПП согласно критериям  AKIN ―Acute Kidney Injury Network  
Table. 2. AKI according to the criteria of the Acute Kidney Injury Network 
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физиологическим, так и патологическим. Физиологиче-
ская креатинурия может отмечаться у детей, женщин в 
период беременности или лактации, при избыточном 
употреблении мяса, рыбы, печени, а патологическая – 
обусловлена избыточным образованием эндогенного 
креатина при повышенном распаде белков или наруше-
нии его обмена, наблюдается у больных с прогрессирую-
щей мышечной дистрофией, при миастении, миозитах, 
гипертиреозе, акромегалии, аддисоновой болезни, бо-
лезни Иценко – Кушинга, сахарном диабете, при пора-
жениях печени, нефрите, ревматоидном артрите, мио- 
глобулинемии, кишечной непроходимости, при тяже-
лой сердечно-сосудистой недостаточности, а также при 
истощении, авитаминозе E и С, при лечении глюкокор-
тикоидными гормонами [22]. 

Начиная с 1970-х годов для расчета СКФ были раз-
работаны формулы, из которых наиболее известные: 
уравнение Cockcroft–Gault, MDRD (Modification of Diet 
in Renal Disease  – Модификация диеты при болезнях 
почек), CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration Formula – Сотрудничество по эпидемио-
логии хронического заболевания почек) для взрослых и 
уравнение Шварца – для детей [23]. В настоящее время 
нет необходимости проводить расчеты вручную, для 
этой цели существуют электронные калькуляторы, где 
за несколько секунд можно получить результат [24]. Не-
достатком практически всех разработанных формул яв-
ляется неточность при несколько-сниженных или нор- 
мальных показателях СКФ. Наиболее важным недостат-
ком определения уровня мочевины и креатинина в ди-
агностике хронического снижения функции почек 
является то, что их концентрация начинает значительно 
повышаться только при поражении более половины 
нефронов вследствие выраженных компенсаторных ме-
ханизмов почек [25]. 

Наиболее ранним эндогенным биомаркером функ-
циональной способности почек принято считать  
Цистатин С. Цистатин С – низкомолекулярный белок, 
синтезирующийся ядерными клетками, содержащий 
122 аминокислоты и являющийся ингибитором про-
теазы цистеина [26]. Благодаря небольшому размеру 
(13кДа) он свободно фильтруется в почечных клубочках 
и в отличии от креатинина полностью реабсорбируется 
и катабализируется у здоровых лиц в проксимальных 
канальцах, в следствии этого при отсутствии патологии 
почек в моче не определяется и составляет в крови 0,5-
0,95 мг/л [21].   

Преимуществами цистатина С перед креатинином 
являются: независимость от возраста, пола и мышечной 
массы и повышение концентрации в первые часы воз-
никновения острой почечной недостаточности [27, 28]. 
Цистатин С является более точным биомаркером СКФ 
для пациентов с 2-5 стадиями ХБП, у детей, пожилых 
людей (>65 лет), а также пациентов с сахарным диабе-
том 2-го типа, с циррозом печени, после пересадки 

почки и со спинальной травмой [29]. В работе Y. Guo и 
соавт.  показано, что цистатин С имеет положительную 
связь с гиперурикемией и может быть использован как 
биомаркер для выявления пациентов с высоким риском 
нарушения пуринового обмена [30]. L. Kovacevic  и 
соавт.  показали, что у детей с мочекаменной болезнью 
выявлено значительное увеличение Цистатина С и 
NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin – ли-
покалин, ассоциированный с желатиназой нейтрофи-
лов) в моче независимо от нормального уровня креа- 
тинина в сыворотке крови. Эти биомаркеры указывают 
на повреждение почечных канальцев представляют 
собой действенные инструменты для скрининга ранней 
почечной дисфункции [31]. 

Цистатин С также, как и креатинин, используется 
для расчета СКФ при помощи формул. С учетом выше 
перечисленных положительных свойств цистатина С, 
формулы просты в использовании, и более точны, чем 
с использованием креатинина [32]. Также существуют 
комбинированные формулы для расчета СКФ, где ис-
пользуются как креатинин, так и цистатитн С [33, 34].  

Нужно отметить, что у пациентов с МКБ и гидро-
нефротической трансформацией цистатин С лучше, чем 
креатинин, отражает функцию почек, а уравнение CKD-
EPI CysC имеет наибольшую точность [35]. Несмотря на 
выше сказанное, на концентрацию цистатина С влияет 
дисфункция щитовидной железы и прием кортикосте-
роидов [36, 37]. Вследствие этого при оценке показателя 
цистатина С необходимо определять функциональную 
способность щитовидной железы и исключать прием 
кортикосрероидов.  

β2 –микроглобулин – белок массой 11,8 кДа, экс-
прессируемый на поверхности клеток, фильтруется клу-
бочками, почти полностью реабсорбируется и катабо- 
лизируется клетками проксимальных канальцев [38]. 
Подобно Цистатину С, концентрация   β2-микроглобу-
лина не зависит от возраста и мышечной массы, но при 
этом его концентрация значительно повышается при 
злокачественных и воспалительных заболеваниях, что 
резко затрудняет его использование в клинической 
практике [39].  

β-следовой белок или простагландина D2 синтаза – 
низкомолекулярный белок, синтезируемый глиальными 
клетками ЦНС. Подобно цистатину С, он фильтруется 
в клубочках и расщепляется в канальцах. Концентрация 
данного белка в сыворотке крови меньше зависит от 
возраста, пола и расы и более сильно связана со 
смертью и сердечно-сосудистыми заболеваниями, чем 
концентрация креатинина в сыворотке [40].  

В проведенном метаанализе   L.A. Inker и соавт.  
показано, что β-следовой белок, также, как и β-микро-
глобулин не дают существенной дополнительной про-
гностической информации о рСКФ и альбуминурии, но 
могут быть уместны в обстоятельствах, когда рСКФ не-
точна или информация о альбуминурии недоступна [41].  
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Обобщая выше сказанное в отношении сывороточ-
ных биомаркеров, можно сказать, что они в большин-
стве клинических случаев позволяют адекватно оценить 
СКФ, не требуют значительных технических ресурсов, 
что позволяет использовать их повсеместно. Между тем, 
в особо сложных клинических случаях, требующих точ-
ного измерения расчетной СКФ (например, при тяжелом 
течении МКБ, трансплантация почки и др.), необходимо 
использовать технологии, основанные на клиренсе.  

В таблице 3 приведены молекулярная масса, место 
синтеза, возможности секреции, реабсорбции и элими-
нации эндогенных биомаркеров. 

 
Экзогенные маркеры 

Клиренс –  соотношение объема плазмы, который 
должен полностью быть освобожден от вещества за 
единицу времени и рассчитывается по формуле [42]  

Cx=Ux•V/P 
С – клиренс вещества х;  
U – концентрация вещества в моче;  
V – скорость потока мочи; 
 Р – концентрация вещества х в плазме 
 Понятие «клиренс» в медицине сформулировано 

в 1929 г. D. D. Van Slyke и соавт., а введен и популяри-
зирован в клинической практике H. Smith, который 
впервые обозначил свойства веществ, которые могут 
быть использованы для расчета клиренса, 

• полностью фильтроваться через клубочки; 
• не синтезироваться и не разрушаться в канальцах; 
• не реабсорбироваться и не экскретироваться ка-

нальцами; 
• быть физиологически инертным, т. е. не вызвать 

негативного воздействия на организм; 
• не связываться с белками плазмы; 
• не подвергаться внепочечному выведению; 
• легко измеряться; 
• быть недорогим  [18]. 

На данный момент насчитывается 5 веществ, пол-
ностью удовлетворяющих данным критериям: инулин, 
йогексол, йоталамат, 99mTc-DTPA и 51Cr-ЭДТА.  

Инулин – водорастворимый полисахарид, при-
надлежащий к группе неперевариваемых углеводов,  
называемых фруктанами. Инулин получил статус Gen-
erally Recognized as Safe (GRAS – признан безопасным) 
FDA (Food and Drug Administration – Управление по са-
нитарному надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов) в США и широко доступен примерно в 
36 000 видов растений, среди которых корни цикория 
считаются самым богатым источником инулина. 
Обычно инулин используется в качестве пребиотика, 
заменителя жира, заменителя сахара, модификатора 
текстуры и для разработки функциональных пищевых 
продуктов с целью улучшения здоровья благодаря его 
полезной роли для здоровья желудка [43]. Несмотря на 
то, что инулин удовлетворяет всем требованиям, 
предъявляемым экзогенным биомаркерам, использова-
ние данного вещества для определения СКФ крайне за-
труднительно: раннее утреннее исследование натощак, 
водная нагрузка для стимулирования диуреза, катете-
ризация мочевого пузыря для обеспечения сбора мочи, 
болюсное введение инулина и многократный сбор проб 
мочи и крови [18]. Только при соблюдении этих требо-
ваний возможно произвести расчет клиренса инулина, 
в связи с чем данный биомаркер в настоящий момент 
редко применяется в клинической практике. 

Йогексол – неионный низкоосмолярный йодсо-
держащий рентгеноконтрастный препарат. агент, может 
быть отличной альтернативой, поскольку он отвечает 
всем требованиям идеального маркера [44, 45]. Кли-
ренс йогексола может осуществляться либо клиренсом 
из плазмы, либо клиренсом с мочой [46, 47]. Анализ йо-
гексола можно проводить с помощью высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ), химичес- 
кого измерения, основанного на определении   

Маркер 
Marker 

Молекулярная 
масса  (Да)  

Molecular Weight 
(Yes)

Синтез 
Synthesis

Преобразование в канальцах 
Transformation in tubules

Иные способы элиминации 
Other methods of elimination

Секреция 
Secretion 

Реабсорбция 
Reabsorption 

Креатинин 
Creatinuin 113

Мышцы,  
продукты питания 

Muscles, food ++ Нет 
No

Кишечная микрофлора при далеко 
зашедших стадиях ХБП 

Intestinal microflora in advanced 
stages of CKD

Мочевина 
Urea 

60 Печень, белковая пища 
Liver, protein food + +++ Не описаны 

Not described

Цистатин С 
Cystatin C  

~13,300 Клетки имеющие ядра 
Cells having nuclei 

Не описан 
Not described 

Катаболизм 
Catabolism 

Не описаны 
Not described

β2-микроглобулин 
β2-microglobulin        

~11,818 Клетки имеющие ядра 
Cells having nuclei

Не описан 
Not described 

Катаболизм 
Catabolism 

Не описаны 
Not described

β2-трейсглобулин 
β2-traceglobulin ~23,000-29,000

Щитовидное сплетение, 
тестикулы, яичники 

Thyroid plexus, testicles, 
ovaries 

Не описан 
Not described

Катаболизм 
Catabolism

Не описаны 
Not described

Таблица 3. Свойства эндогенных маркеров  
Table 3. Properties of endogenous markers 



содержания йода, рентгеновской адсорбционной спек-
троскопии или капиллярного электрофореза [48]. В 
клинической практике ВЭЖХ является наиболее ис-
пользуемым методом из-за ее чувствительности, спе-
цифичности, а также гибкости. Методика основана на 
выделении и количественном определении йогексола 
после осаждения сывороточных белков [49]. Йогексол 
присутствует в сыворотке и моче в виде двух изомеров 
(эндо- и экзо-йогексола), оба из которых могут быть ис-
пользованы для количественной оценки [50]. 

Иоталамат натрия – ионный контрастный агент с 
молекулярной массой 637 Да. Данный биомаркер лишь 
минимально связывается с белками плазмы, а его кли-
ренс не зависит от изменений активности плазмы. Пер-
воначально показано, что клиренс иоталамата хорошо 
коррелирует с клиренсом инулина, однако более поздние 
исследования однозначно показали, что иоталамат ак-
тивно секретируется почечными канальцами и подвер-
гается канальцевой реабсорбции. Скорее всего, согла- 
сование клиренса иоталамата с клиренсом инулина яв-
ляется случайным устранением ошибок между каналь-
цевой реабсорбцией и секрецией иоталамата, а также 
связыванием белка. У здоровых людей клиренс иотала-
мата значительно завышает клиренс инулина [51]. 

 
Радионуклидные маркеры 

Радионуклидные маркеры имеют преимущество про-
стоты измерения, которое может быть сопоставимо с не-
достатками, связанными с радиоактивным воздействием 
и необходимостью иметь соответствующие устройства для 
хранения и удаления радиоактивных материалов.  

Для оценки функциональной способности почек 
применяют 3 группы радионуклиидных маркеров:  

• первая – маркеры, фильтрующиеся в клубочках: 
99mTc-ДТПА, 51Cr-ЭДТА, 125I-йоталамат; 

• вторая – маркеры, фильтрующиеся в клубочках, 
а затем переносящиеся в канальцы путем рецептор-
опосредованного эндоцитоза в эпителий проксималь-
ных канальцев: 99mTc-DMSA (99mTc-25димеркапто- 
сукцинат) и 99mTc-GH (99mTc-глюкогептонат)); 

• третья  – маркеры, секретируемые в просвет ка-
нальца посредством органического анионного транс-
портера клеточной мембраны: 99mTc-MAG3. 

99mTc-DTPA, 99mTc-MAG-3 I125-йоталамат ис-
пользуются для исследования клубочковой фильтра-
ции и тубулярной секреции в рамках выполнения 
ренографии, 99mTc-DMSA и 99mТс-глюкогептонат – 
для статической сцинтиграфии, за счет относительно 
непродолжительного времени накопления на функцио-
нирующих клетках почечных канальцев [52, 53]. 

Единственным радиофармпрепаратом позволяю-
щим измерить СКФ является 99mTc-DTPA (торговое на-
звание – «Пентатех»).  Данный препарат представляет 
собой радиофармацевтическое ядро хелатирующего 
агента DTPA (диэтилентриаминпентауксусная кислота) 

в комплексе с гамма-излучающим радионуклидом тех-
неция Tc 99m с применением радиовизуализации.  
Tc-99m-DTPA использовался в качестве радиофармпре-
парата при конъюгации с тканеспецифичными молеку- 
лами в самых разных исследованиях ядерной визуали-
зации, включая исследования функции головного мозга, 
легких и почек. Между тем, в работе P. Xie   и соавт.  про-
демонстрировано, что применение Технеций-99mTc-
DTPA уступает по точности и систематической ошибке 
определения СКФ расчетной формуле CDK-EPI [53]. 

В Европе более широкое применение получил  
51 Cr-EDTA.  Почечный и плазменный клиренс дан-
ного биомаркера является более точным по сравнению 
с инулином, вследствие чего его использование яв-
ляется эталонной стандартной мерой в рекомендациях 
в Великобритании [54]. 

В таблице 4 представлены основные свойства эк-
зогенных биомаркеров.  

Наряду с биомаркерами, предназначенными для 
расчета СКФ используется определение белка в моче, 
именно определение альбуминурии. Молекулярный 
вес альбумина составляет 66,5-70 кДа, что значительно 
больше чем пропускная способность гломерулярного 
аппарата почки (ГАП). [55].  В связи с этим, лишь не-
большая часть данного белка может пройти через ГАП 
и выделиться с мочой. Наличие белка в моче, большую 
часть которого составляет альбумин, является про-
явлением различных заболеваний почек, в том числе 
сердечно-сосудистых, а также может служить пред-
вестником ухудшения состояния пациента вплоть до 
летального исхода [56]. У пациентов с острой почечной 
недостаточностью альбуминурия может служить мар-
кером, на основе которого можно провести стратифи-
кацию риска поражения почек [57]. 

Наиболее частой причиной альбуминурии, при-
нято считать сахарный диабет, особенно при его соче-
тании с неалкогольным жировым гепатозом. Данные 
заболевания имеют схожий патогенез, предопределяю-
щий их развитие и прогрессирование, что приводит к 
тому, что они могут потенцировать и утяжелять разви-
тие и течение друг друга [58, 59]. 

Альбуминурия может быть следствием заболева-
ний щитовидной железы. По мнению исследователей, 
под действием избыточной концентрации тиреоидных 
гормонов запускаются два параллельных процесса:  

1) повышение СКФ, за счет активации канальцевой 
реабсорбции натрия, активации ренин ангиотензиновой 
системы, изменения процессов окисления в эндотелии;  

2) повышение проницаемости базальной мем-
браны клубочков. Кроме этого, происходят значитель-
ные изменения в канальцах, что сопровождается 
электролитными и водными нарушениями. Медика-
ментозная нормализация работы щитовидной железы 
приводит не только к купированию альбуминурии, но 
и улучшению функции почек [60]. 
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Для определения альбуминурии и протеинурии ре-
комендуется использовать суточную мочу, поскольку 
белок обнаруживаемый количественно или качественно 
при помощи тест полосок в общем анализе мочи, может 

быть примерно в 2 раза ниже суточной экскреции [61]. 
Основные методы оценки альбуминурии и протеинурии 
представлены в таблице 5.   
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Маркер 
Marker 

Молеку-
лярная 
масса  
(Да)  

Molecular 
Weight 
(Yes)

Связь с бел-
ками крови 
Connection 
with blood 
proteins

Способ  
введения 
Method of  

administration

Преобразование  
в канальцах 

Transformation in 
tubules

Внепочечное 
выведение 
Extrarenal  
excretion

Метод определения 
расчетной величины 
Method for determining 

the calculated value

Возможные побоч-
ные эффекты 

Possible side effectsСекреция 
Secretion 

Реабсорбция 
Reabsorption 

Инулин 
Inulin 

5200 Нет 
No

в/в болюс 
intravenous 

bolus

Нет 
No

Нет 
No

Незначи-
тельное 

Insignificant

Химический 
Chemical

Нет 
No

Йоталамат 
(I 125 или 
нерадиоактивный) 
Yotalamate 
(I 125 or 
non-radioactive) 

614
Незначи-
тельная 

Insignificant

в/в 
или 

п/к болюс 
intravenous or 
subcutaneous 

bolus 

Незначи-
тельная 
Insignifi-

cant

Нет 
No

Нет 
No

гамма-датчик 
gamma sensor 
Т1/2 60 дней 
T1/2 60 days 

Высокоэффективная 
жидкостная 

хроматография 
High performance  

liquid 
chromatography 

масс-спектроскопия 
mass spectroscopy 

Йодид калия per os для 
защиты от I125 
Potassium iodide per os 
for protection against  
I125 
Анафилаксия и контра-
стиндуцированная  
нефропатия при более 
высоких дозах 
Anaphylaxis and con-
trast-induced nephropa-
thy at higher doses 

Йогексол 
Yogexol 821 Нет 

No

в/в 
или 

п/к болюс 
intravenous or 
subcutaneous 

bolus 

Нет 
No

Незначи-
тельная 

Insignificant

Незначи-
тельное 

Insignificant

Высокоэффективная 
жидкостная 

хроматография 
High performance liq-

uid 
chromatography 

масс-спектроскопия 
mass spectroscopy 

Анафилаксия и  
контрастиндуцирован-
ная нефропатия при 
более высоких дозах 
Anaphylaxis and  
contrast-induced 
nephropathy at higher 
doses 

51Сr-EDTA2 292
Незначи-
тельная 

Insignificant

в/в или 
п/к болюс 

intravenous or 
subcutaneous 

bolus 

Нет 
No

Незначи-
тельная 

Insignificant

Нет 
No

гамма-датчик 
gamma sensor 
Т1/2 28 дней 
T1/2 28 days

99mTcDTPA3 393
Незначи-
тельная 

Insignificant

в/в или 
п/к болюс 

intravenous or 
subcutaneous 

bolus 

н/д 
no data

Незначи-
тельная 

Insignificant

Нет 
No

гамма-датчик 
gamma sensor 
Т1/2 6 часов 
T1/2 6 hours

Нет 
No

Гадолиний 
Gadolinium

157
Незначи-
тельная 

Insignificant

в/в или 
п/к болюс 

intravenous or 
subcutaneous 

bolus

н/д 
no data

н/д 
no data

н/д 
no data РИА

нефрогенный систем-
ный фиброз при низких  
показателях СКФ 
nephrogenic systemic  
fibrosis with low GFR 

Таблица 4. Свойства экзогенных биомаркеров определения функции почек  
Table 4. Properties of exogenous biomarkers for determining kidney function  

Метод 
Method

Степень повышения альбуминурии и протеинурии / The degree of increase in albuminuria and proteinuria

Секреция 
Secretion 

Реабсорбция 
Reabsorption 

Секреция 
Secretion 

Реабсорбция 
Reabsorption 

Тест полоски 
Test strips

- или ± 
- or ± 

±или + 
±or + 

+ или ++ 
±or + +++ >

ACR (отношение альбумин мочи/креатинин мочи) / ACR (urine albumin/urine creatinine ratio) 

мг /ммоль  mg /mmol <3 3-30 >30 >220

мг/г   mg /g <30 30-300 >300 >2200

PCR (отношение общий белок мочи/креатинин мочи) / PCR (total urine protein/urine creatinine ratio)

мг /ммоль  mg /mmol <15 15-50 >50 >300

мг/г   mg /g <150 150-500 >500 >3000

Суточная потеря белка (г)  
Daily protein loss (g) <0,15 0,15-0,5 >0,5 >3,5

Таблица 5. Методы оценки альбуминурии и протеинурии [13] 
Table 5. Methods for assessing albuminuria and proteinuria [13] 



Биомаркеры острого повреждения почек 
Говоря о нарушении функциональной способно-

сти почек, нельзя не упомянуть о биомаркерах диагно-
стируемых при остром повреждении, возникающем к 
примеру, на фоне постренальной анурии, вызванной 
камнем мочеточника. 

Рутинно определяемый в клинической практике 
уровень креатинина в сыворотке крови не позволяет 
своевременно выявить острое повреждение, поскольку 
повышение его концентрации может быть обнаружено 
только через 48-72 часа после воздействия повреждаю-
щего фактора из–за почечный резерв и канальцевой сек-
реции [62]. Кроме того, концентрация креатинина может 
увеличиваться в случаях преренальной азотемии, когда 
нет канальцевого повреждения и на результат оказывают 
влияние ряд не почечных факторов: масса тела, мышеч-
ный метаболизм, общий объем тела, прием лекарствен-
ных препаратов и др. В связи с этим, крайне важно знать 
современные биомаркеры, позволяющие экстренно опре-
делять острое нарушение почечной функции за 2-3 дня 
до наступления клинических проявлений [63].  

На сегодняшний момент наиболее популярными 
маркерами являются: NGAL, KIM-1, IL-18, кальпротек-
тин, уромодулин, белок теплового шока (HSP72), кла-
стерин (Clusterin, apolipoprotein J), L-тип белка (Liver, 
печеночный), связывающий жирные кислоты (L-FABP), 
глутатион-S-трансфераза и NAG. Наиболее чувстви-
тельными являются первые три.  

NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin – 
липокалин, ассоциированный с желатиназой нейтро-
филов) – белок с молекулярной массой 25 кДа, обра-
зующийся во всех клетках организма. При попадании 
клеток в стрессовые ситуации синтез данного биомар-
кера резко возрастает. В ответ на стрессовое воздей-
ствие NGAL связывает ионы железа и тормозит 
размножение микроорганизмов в очаге повреждения, 
угнетает процессы апоптоза и стимулирует пролифе-
ративный и репаративный ответ клеток. NGAL сво-
бодно фильтруется в клубочках почек, в значительной 
степени реабсорбируется клетками проксимальных ка-
нальцев путем эндоцитоза, в связи с чем экскреция 
данного биомаркера с мочой отмечается только при по-
вреждении проксимальных почечных канальцев.  

NGAL имеет хорошую прогностическую точность 
в прогнозе общего исхода обструктивной нефропатии. 
Было установлено, что данный биомаркер увеличива-
ется в 10 раз через 2-6 ч после операции у пациентов, у 
которых развилось острое повреждение почки [64]. 
Аналогичные результаты получены в других работах, к 
примеру, Q. Luo и соавт. при введении контрастного ве-
щества NGAL достигли максимальной концентрации в 
течение 6 часов, тогда как при использовании KIM-1 и 
IL-18 – только через 24 и 48 часов, cответственно [65].   

NGAL мочи служит хорошим биомаркером для 
ранней диагностики острого повреждения почек, поз-

воляет выявлять субклиническую форму почечной не-
достаточности, а также оценивать динамику течения 
восстановительного периода. В работе E Benli и соавт.  
показано, что после выполнения уретероскопии уро-
вень NGAL в моче повысился практически в 2 раза, од-
нако уже через 3 часа при отсутствии осложняющих 
факторов он начал снижаться, достигнув инициального 
уровня через сутки после операции [66]. 

NGAL можно обнаружить не только в сыворотке 
крови и моче. В работе A.O. Al-Tamimi и соавт. пока-
зано, что во время острой фазы почечной колики дан-
ный биомаркер можно определить в слюне. Авторы 
делают выводы, что такой метод диагностики острой 
почечной недостаточности, обусловленной постре-
нальной обструкцией позволяет значительно сокра-
тить срок принятия клинического решения [67].  

KIM-1 (kidney injury molecule-1 – молекула по-
вреждения почек) – трансмембранный гликопротеин 
с молекулярной массой 90 кДа. В норме данный био-
маркер не обнаруживается в тканях почки, однако при 
ишемическом или токсическом повреждении концент-
рация KIM-1 увеличивается в сыворотке крови и экс-
прессируется на очень высоком уровне в клетках 
проксимальных канальцев. Увеличение сывороточной 
концентрации KIM-1 опережает рост уровней моче-
вины и креатинина и возникает через несколько часов 
после повреждения. Определение KIM-1 в моче позво-
ляет проводить раннюю диагностику ОПП, предпола-
гать развитие неблагоприятных клинических исходов, 
включая потребность в диализе, а также возможное 
ухудшение состояние вплоть до возникновения леталь-
ного исхода. Наряду с этим, установлено, что повышен-
ные уровня KIM-1 отмечается при гипероксалурии, 
больших размерах мочевых камней, повышенном внут-
рипочечном давлении и выраженном воспалительном 
процессе [68, 69].    

Интерлейкин-18 (ИЛ-18) – провоспалительный 
цитокин, принадлежащий к семейству интерлейкина 1. 
Синтезируется макрофагами и другими клетками ор-
ганизма и почти полностью расщепляется в прокси-
мальных канальцах почек, при повреждении почечных 
канальцев обнаруживается в моче. Несмотря на то, что 
ИЛ-18 может повышаться при острых состояниях раз-
личной локализации, именно при ОПП его уровень 
значительно выше, чем при инфекции мочевыделитель-
ной системы, хронических заболеваниях почек, нефро-
тическом синдроме или преренальной азотемии. 
Повышение уровня ИЛ-18 в моче позволяет констати-
ровать развитие ОПП за 24 ч до подъема уровня креа-
тинина в сыворотке и прогнозировать потребность в 
заместительной почечной терапии. Рост уровня ИЛ-18 
сопровождается также возрастание концентрации  
ИЛ-8 и ИЛ-1β в плазме крови. IL-18 в моче является 
ранним диагностическим маркером ОПП. Повышение 
IL-18 в моче >100 пг/мл повышает вероятность разви-
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тия ОПП (95% доверительный интервал от 2,1 до 20,4) 
в течение следующих 24 часов.   

В работе Т.Х. Назорова и соавт. показано, что обна-
ружение ИЛ-18, NGAL в моче являются прогностиче-
ским фактором повреждения канальцевого аппарата 
почки после перенесенных оперативных вмешательств.  
Выявление ИЛ-18, NGAL, теста торможения миграции 
лейкоцитов, а также селективной протеинурии позволяет 
достоверно диагностировать ОПП на ранних стадиях до 
повышения уровня мочевины и креатинина крови [70]. 

Современное понимание патогенеза МКБ требует 
знаний о функциональной состоятельности структур-
ной единицы почки – нефрона. Для оценки состояния 
нефрона, включая как функцию, так и повреждение, ис-
пользуются маркеры, которые можно дополнительно 
разделить на те, которые в первую очередь затрагивают 
клубочки или канальцы, а также на биомаркеры воспа-
ления. В работе S.  Menez  и соавт. показано возможное 
клиническое применение биомаркеров, для определе-
ния уровня повреждения [71]. В таблице 6 приведены 
основные характеристики биомаркеров при ОПП. 

Как мы писали выше на показатель креатинина сы-
воротки крови и цистатин С влияют многочисленные 
клинические состояния, что может не позволить вы-
явить истинные изменения клубочковой фильтрации. 
Однако в отличие от креатинина, цистатин С в сыво-
ротке не зависит от возраста, пола и в определенных си-
туациях может служить более подходящим маркером 
функции клубочков [72].  

Что же касается маркера функции канальцев, то 
наиболее точным биомаркером является фракционная 

экскреция натрия (FENa), т.е. процент натрия, фильт-
руемый почками и экскретируемый с мочой. По сути, 
FENa – это клиренс натрия, деленный на скорость клу-
бочковой фильтрации. Формула для расчета фракцион-
ной экскреции натрия представлена ниже: 

      FENa,%=100•(CrS•NaU)/(NaS•CrU), где 
CrS – сывороточный креатинин; 
NaU – натрий мочи; 
NaS – натрий сыворотки; 
CrU – креатинин мочи. 
Пороговым значением, характеризующим нор-

мальное функционирование почечных канальцев яв-
ляется фракционная экскреция натрия <1%. При пре- 
вышении данного значения можно смело говорить о на-
личии у пациента повреждения почечных канальцев 
[73]. Фракционная экскреция натрия может служить 
для дифференциальной диагностики преренальной,  
ренальной и постренальной форм острой почечной  
недостаточности (табл. 7). 

При клиническом применении фракционная экс-
креция натрия может быть рассчитана как часть оценки 
острой почечной недостаточности, чтобы определить, 
является ли гиповолемия или снижение эффективного 
объема циркулирующей плазмы причиной почечной 
недостаточности. 

Еще одним методом определения функции почек яв-
ляется стресс-тест с фуросемидом. Разработанный в  
1970 гг, данный тест, как биомаркер по-прежнему продол-
жает использоваться в клинической практике. Для того, 
чтобы стресс-тест с фуросемидом работал, проксималь-
ный сегмент канальца должен быть интактным,   

маркеры  почечной  недостаточности
экспериментальная  и  клиническая  у роло гия  ¹1  2 0 2 3  w w w . e c u r o . r u  

183

Механизм 
Mechanism

Биомаркер 
Biomarker

Возможное клиническое применение 
Possible clinical application

Клубочковая функция  
Glomerular function 

Креатинин / Creatinine 
Цистатин – С / Cystatin – C 

Диагностика острого почечного повреждения 
Diagnosis of acute renal injury 

Канальцевая функция 
Tubular function 

FENa – фракционная экскреция натрия 
FENa – Fractional Excretion of Sodium 
стресс – тест с фуросемидом  
stress test with furosemide

Дифференциация гепаторенального синдрома от острого  
тубулярного некроза и преренальной азотемии при циррозе печени 
Differentiation of hepatorenal syndrome from acute tubular necrosis 
and prerenal azotemia in cirrhosis of the liver 
Излечение от острого тубулярного некроза 
Cure of acute tubular necrosis 

Повреждение канальцев 
Damage to the tubules 

Микроскопия мочи  
(выявление зернистых цилиндров) 
Urine microscopy  
(detection of granular cylinders) 
KIM-1; L-FABP; IGFBP7 
TIMP-2; Uromodulin; NGAL

Ранняя диагностика острого почечного повреждения 
Early diagnosis of acute renal injury 
Дифференциальная диагностика острого тубулярного некроза 
Differential diagnosis of acute tubular necrosis 
Диагностика субклинического острого почечного повреждения 
Diagnosis of subclinical acute renal injury

Воспаление почек 
Inflammation of the kidneys 

TNF-alpha 
IL-18 

Диагностика воспаления 
Diagnosis of inflammation 

Таблица 6. Биомаркеры при различных параметрах острого почечного повреждения [71] 
Table 6. Biomarkers for various parameters of acute renal injury [71] 

Параметр / Parametrs Преренальная / Prerenal Ренальная / Renal Постренальная / Postrenal

FENa, % 1 >1- 4 >4

Таблица 7. Типы ОПН в зависимости от уровня фракционной экскреции натрия  (FENa) 
Table 7. Types of AKI depending on the level of fractional sodium excretion (FENa) 



чтобы фуросемид мог секретироваться в просвете ка-
нальцев. Кроме того, успешный ответ на стресс-тест с фу-
росемидом требует сохранной функции рецептора 
Na-K-2Cl на уровне толстой восходящей петли Генле. Если 
через 2 часа после введения разовой дозы фуросемида не 
получен ответ (< 200 мл), либо получено незначительное 
увеличение количества мочи можно с точностью сказать, 
что функция проксимальных канальцев нарушена [74]. 

Обнаружение при микроскопии зернистых ци-
линдров и клеток эпителия почечных канальцев или ци-
линдров также является простым и недорогим методом 
выявления повреждения почечных канальцев [75]. Од-
нако, такой метод не позволяет определить локализацию 
повреждения. Для этого можно использовать KIM-1 и 
NGAL, а также белок, связывающий жирные кислоты 
печени (L-FABP), который присутствует исключительно 
в проксимальных канальцах и высвобождается в усло-
виях окислительного стресса и ишемии [76].   

При диагностике почечной функции важно вы-
явить не только нарушение, но и выявить наличие вос-
паления в нефроне. Купировав данное воспаление 
можно улучшить или полностью восстановить почеч-
ную функцию.  Наиболее перспективным в этом отно-
шении является рецептор фактора некроза опухоли  
1 (TNF-r1), который служит рецептором клеточной 
мембраны, связывающим TNF-α и усиливающийся при 
воспалении эндотелия. Присутствие данного биомар-
кера является очень острым и чувствительным марке-
ром воспаления почек с более быстрым ростом, чем 
креатинин сыворотки [77].  

Таким образом, на сегодняшний момент: 
1.  Для раннего прогнозирования ОПП наиболее 

подходящими биомаркерами принято считать: NGAL и 
KIM-1 и ИЛ-18.  

2. Для выявления хронической болезни почек  –   
NGAL, цистатин С и FGF-23 и альбуминурия.  

3. Уравнения, объединяющие цистатин C и SCr, 
работают лучше, чем уравнения, использующие только 
цистатин C или SCr, особенно в ситуациях, когда не-
обходимо подтвердить ХБП. 

4.  Сочетание креатинина, цистатина С и отноше-
ния альбумина мочи к креатинину улучшает стратифи-
кацию риска прогрессирования заболевания почек и 
смертности. 

Поиск оптимального биомаркера, позволяющего 
в режиме реального времени оценивать функциональ-
ную способность почек продолжается. Недавние дости-
жения в области молекулярной биологии привели к 
созданию многообещающих биомаркеров для диагно-
стики ОПП и ХБП. Перспективным направлением в 
определении СКФ в режиме реального времени яв-
ляются флуоресцентные биомаркеры, которые на дан-
ный момент в клинической практике не применяются, 
однако результаты, полученные на животных, яв-
ляются оптимистичными.  

В 2005 году C. Rabito и соавт.  представили новый 
подход оптического определения СКФ у крыс с исполь-
зованием флюоресцентного маркера СКФ карбостирил 
124-DTPA-европия. Авторы показали, что разработан-
ный ими флюоресцентный маркер обладает схожими ха-
рактеристиками клиренса, которые имеет 125I-иоталамат 
[78]. В 2011 году D. Schоck-Kusch и  соавт.  изучили  
возможность определения СКФ у крыс синистрином,  
меченным FITC. (фармацевтический ингредиент до-
ступного на рынке маркера СКФ инутеста (Австрия)). 
Результаты исследования оказались сравнимы с резуль-
татами обычной технологии определения клиренса 
плазмы у здоровых крыс и крыс с поражением почек 
[79]. В 2012 году E. Wang и соавт. использовали флюо-
ресцентный конъюгат инулина (фильтруемый маркер) 
и декстран (нефильтруемый маркер) и при помощи 
портативного оптического радиометрического флюо-
ресцентного анализатора оценили СКФ у собак и сви-
ней. Исследователи выявили, что через 60 минут после 
введения маркера СКФ оказалась сравнима с результа-
том, выполненным с применением стандартных мето-
дов 6-часового клиренса йогексола из плазмы [80]. Эти 
разработки являются перспективными, поскольку до-
казали, что определение СКФ в реальном времени до-
стижимо, но требуется подтверждение их работоспо- 
собности в клинических условиях. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ  
 

Современные биомаркеры функциональной спо-
собности почек позволяют не только оценить функцию, 
но и осуществлять скрининг заболеваний, проводить 
дифференциальную диагностику, а также оценивать эф-
фективность проводимого лечения. Современный под-
ход к диагностике почечной дисфункции должен 
строиться не только на ее диагностике, но и на определе-
нии топики поражения нефрона.  Оценка СКФ и выявле-
ние альбуминурии являются наиболее эффективными 
методами, но используемые для расчета СКФ биомар-
керы подвержены ряду факторов и не позволяют оцени-
вать функцию почек в режиме реального времени. Для 
раннего прогнозирования ОПП наиболее подходящими 
биомаркерами принято считать NGAL и KIM-1 и ИЛ-18. 
Уравнения, объединяющие цистатин C и SCr, работают 
лучше, чем уравнения, использующие только цистатин C 
или SCr, особенно в ситуациях, когда необходимо под-
твердить хроническую болезнь почек. сочетание креати-
нина, цистатина С и отношения альбумина мочи к 
креатинину улучшает стратификацию риска прогресси-
рования заболевания почек и смертности.  Новейшие 
разработки биомаркеров позволяют надеяться, что в бли-
жайшем будущем оценка функциональной способности 
почек будет осуществляться в режиме реального вре-
мени и станет общеклинической практикой современ-
ного врача.   
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