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В результате трехлетнего проспективного исследования 90 пациентов с различными урологически-
ми заболеваниями установлено, что гиперфильтрация, снижение функционального почечного резерва 
являются предвестником скорого развития почечной недостаточности. Гемодинамические механизмы 
прогрессирования нефросклероза ответственны за развитие почечной недостаточности при урологиче-
ских нефропатиях, как и при гломерулярных болезнях.

Three-year prospective follow-up of patients (n = 90) with various urologic diseases was aimed at the revealing early 
manifestations of the deteriorated renal function. The initial nitrogen-excretory renal function was normal in every 
patient. The start point for assigning the patient to the examined group was the high risk of renal failure occurrence. 
Early in the study, 9 of 12 patients with urolithiasis displayed microalbuminuria or proteinuria outside the periods 
of active urinary infection and the obstruction of urinary tracts; the functional renal reserve (FRR) was decreased. 
In 3 years, in 7 of those patients uremia was detected. In patients with the sole kidney pathology, polycystic kidney, 
the findings proved that FRR lowering and hyperfiltration precede the developement of renal failure in urologic and 
glomerular diseases.
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Введение

Многочисленные исследования, проведенные в 
по следние годы, убедительно демонстрируют суще-
ствование неспецифических патогенетических фак-
торов прогрессирования почечной недостаточности. 
Важнейшими из них являются гемодинамические 
внутриклубочковые механизмы. Уменьшение массы 
действующих нефронов приводит к компенсаторному 
увеличению перфузии и фильтрации в оставшихся клу-
бочках за счет нарушения механизмов ауторегуляции 
и дисбаланса тонуса приносящей и выносящей арте-
риолы и повышения внутриклубочкового давления. 
Внутриклубочковая гипертензия и гиперфильтрация 
ответственны за усиление протеинурии, активацию ци-
токинов – факторов роста, накопление внеклеточного 
матрикса, в конечном счете – за нефросклероз [4–6].

Развитие внутриклубочковой гипертензии и гипер-
фильтрации, обусловливающих снижение функцио-
нального почечного резерва, установлено, в основном, 
при различных гломерулярных болезнях почек. И хотя 
этот механизм считается универсальным для всех неф-
ропатий, имеются лишь немногочисленные указания на 
обнаружение его при так называемой урологической 
патологии. В частности при обследовании детей с 
гидронефрозом установлено, что снижение функци-
онального почечного резерва (ФПР) является ранним 
признаком прогрессирующего поражения почек [1].

Представляется важным определить, является ли 
снижение ФПР предвестником скорого развития хро-
нической почечной недостаточности (ХПН) при уро-
логических заболеваниях. Это и явилось целью нашего 
исследования.

Пациенты и методы

Проведено когортное проспективное исследование 
продолжительностью 3 года.

В исследовании приняли участие пациенты с раз-
личной урологической патологией (n = 90) без клини-
ко-лабораторных симптомов почечной недостаточно-
сти. Самая большая группа больных была представлена 
пациентами с почечно-каменной болезнью (ПКБ) (n 
= 48). «Точки отсчета», позволившие включить паци-

ским путем на анализаторе фирмы «Бекман» (Германия); 
тест на микроальбуминурию (МАУ); определение кли-
ренса креатинина до и после мясной нагрузки, которая 
давалась из расчета 6 г отварной говядины на 1 кг веса 
больного, что позволяло определить функциональный 
почечный резерв [3, 7].

Результаты и обсуждение

Результаты исследования представлены в табл. 1.
В группе больных АДПП за трехлетний период по-

чечная недостаточность развилась у 1 больного (20,8%) 
– креатинин крови 0,2 ммоль/л, а у 4 обнаружено лишь 
снижение ФПР.

Больные ПКБ были объединены в две группы. В 
I группу включено 36 пациентов, достигших возраста 
50–55 лет. В начале исследования у всех отмечалась 
нормальная функция почек, и в анализе мочи вне 
периодов активной мочевой инфекции изменения 
отсутствовали. К концу исследования снижение ФПР 
и МАУ зарегистрированы у 2 пациентов, еще у одного 
больного стабильно определяется МАУ, однако «мясная 
проба» не выявляет гиперфильтрации. Полученные ре-
зультаты исследования когорты I не позволяют делать 
определенные выводы.

Ко II группе отнесено 12 пациентов с ПКБ. «Точкой 
отсчета» для включения в исследование у них послу-
жило выявление МАУ или явной протеинурии вне пе-
риодов активной мочевой инфекции или обструкции 
мочевых путей. Азотемии к началу исследования ни у 
одного из больных не отмечалось, то есть во всех слу-
чаях клинический диагноз фиксировал нормальную 
азотовыделительную функцию почек. Но у 9 из них, по 
данным «мясной пробы», выявлялась гиперфильтрация 
и был снижен ФПР. К концу исследования азотемия 
определялась у 7 пациентов (58,3%). Несмотря на 
малочисленность II группы, полученные результаты 
достаточно убедительно свидетельствуют в пользу того 
обстоятельства, что сниженный ФПР и гиперфильтра-
ция предшествуют азотемии и могут быть признаны 
предвестниками почечной недостаточности при ПКБ.

В состав группы больных с патологией единствен-
ной почки включены 18 больных, у которых после неф-
рэктомии прошло не менее 5 лет. Определяя 5-летний 

Т а б л и ц а  1
Результаты проспективного исследования больных  
с урологической патологией (объяснение в тексте)

ентов в исследуемую группу, были определены 
таким образом, чтобы шанс развития почечной 
недостаточности был велик. В группе больных 
с ПКБ это были возраст 50–55 лет (n = 36) и 
определяемая вне периодов мочевой инфекции 
и почечной колики микроальбуминурия (МАУ) 
или явная протеинурия (n = 12). В группе больных 
с аутосомно-доминантным поликистозом почек 
(АДПП) (n = 24) – возраст 40–45 лет. При патоло-
гии единственной почки – 5-летний и более срок 
после нефрэктомии.

Кратность динамического обследования 
больных – 4 раза в год. Примененные методики: 
клинический осмотр и опрос; общеклинические 
анализы крови и мочи; определение в крови кон-
центрации креатинина, мочевины, общего белка, 
альбумина, общего холестерина, билирубина, 
АЛТ, АСТ, кальция, фосфора, калия, натрия, железа 
и мочевой кислоты, что выполнялось биохимиче-
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срок существования единственной почки в качестве 
«точки отсчета», мы исходили из литературных данных, 
свидетельствующих о более частом появлении призна-
ков почечной недостаточности спустя 5–10 лет после 
нефрэктомии [2]. В начале этого исследования у всех 
больных определялась нормальная азотовыделительная 
функция почек и не было изменений в моче. У двух па-
циентов уже в начале исследования были обнаружены 
МАУ и сниженный ФПР. В конце исследования наруше-
ние почечной функции было отмечено у 7 пациентов 
(38,9%). Из них у двух, у которых в начале исследования 
определялся сниженный ФПР, через 3 года зарегистри-
рована азотемия (уровень креатинина крови 0,16 и 
0,19 ммоль/л). У остальных 5 пациентов по результа-
там «мясной пробы» обнаружена гиперфильтрация и 
уменьшение ФПР. У этих больных определяется МАУ 
(4 пациента) или явная протеинурия (3 пациента). Из 
11 больных с нормальным ФПР при неоднократном 
тестировании была выявлена МАУ у 4 пациентов, явная 
протеинурия – у одной больной. Таким образом, у боль-
ных с патологией единственной почки чаще, чем при 
ПКБ и АДПП, определяется МАУ или явная протеин урия 
(у 66,7% пациентов). В 58,3% случаев она ассоциируется 
с нарушением почечной функции, снижением ФПР. Во 
всех случаях обнаружение МАУ и протеинурии невоз-
можно было объяснить присоединением инфекции, 
интоксикации, внутрипочечными гемодинамическими 
сдвигами, связанными с артериальной гипертонией 
и т. п. Вероятно, высокая частота МАУ и протеинурии 
при патологии единственной почки свидетельствует о 
страдании клубочкового фильтра вследствие усиленной 
функциональной деятельности единственной почки. 
Представляется, что у этих больных определение ФПР 
может служить тестом для предсказания скорого воз-
никновения почечной недостаточности.

В целом у обследованных больных в начале иссле-
дования сниженный ФПР был обнаружен в 11 случаях 
(12,2%). Через 3 года сниженный ФПР определялся у 
13 пациентов (14,4%) и у 10 (9%) имела место явная 
почечная недостаточность (азотемия). Таким образом, 
отрицательная динамика почечной функции может 
быть констатирована у 23 больных (25,5%).

Особый интерес представляют результаты иссле-
дования больных с ПКБ и патологией единственной 

почки. У 9 больных с ПКБ, отобранных для проспек-
тивного наблюдения в связи с наличием МАУ или явной 
протеинурии (вне периодов активной мочевой инфек-
ции, почечной колики и т. д.), уже в начале исследования 
определялось снижение ФПР. В конце исследования 7 
больных из этой группы имели азотемию, и только у 
двух больных через 3 года «мясная проба» по-прежнему 
выявляла сниженный ФПР без азотемии.

Аналогичная ситуация обнаружена и у больных с 
единственной почкой.

Заключение

Результаты проспективного исследования функции 
почек у больных с почечно-каменной болезнью, по-
ликистозом почек и патологией единственной почки 
позволяют предположить, что при «урологических» 
нефропатиях так же, как и при гломерулярных болез-
нях, снижение функционального почечного резерва 
обусловлено гиперфильтрацией в функцио ни рующих 
нефронах. Оценка ФПР по «мясной пробе» может быть 
рекомендована для раннего предсказания ХПН и назна-
чения адекватных терапевтических мер, позволяющих 
замедлять развитие почечной недостаточности.
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