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Резюме

Целью обзора являлось отразить современное состояние клинического значения маркеров раннего почечного повре-
ждения у пациентов при мочекаменной болезни.
Выполнен литературный обзор статей (оригинальные исследования и обзоры), опубликованных в период с 2018 г. по 
февраль 2022 г., посвященных изучению провоспалительных, профибротических и ангиогенных факторов при моче-
каменной болезни. Использованы методы библиографического, информационного и семантического поиска источников 
в базах данных Google Scholar, PubMed, Scopus и Embase.
В настоящее время основными диагностическими маркерами ренальных повреждений принято считать протеинурию или 
микроальбуминурию, повышение креатинина сыворотки крови и снижение скорости клубочковой фильтрации. Данные 
показатели широко используются для диагностики степени нарушения почечной функции и выявляют поражение уже на 
этапе значительного нарушения клубочковой фильтрации, когда процесс поражения практически не обратим. В настоящее 
время актуальным является поиск биомаркеров острого и хронического почечного повреждения, позволяющих выявлять 
патологические изменения в почках и определять их характер на ранних этапах диагностики.
Совершенствование диагностических технологий, направленных на детальное представление о патогенезе развития 
почечной дисфункции у пациентов с мочекаменной болезнью (МКБ), позволит на ранних этапах профилактировать раз-
витие почечной недостаточности у данной категории пациентов.
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Abstract

Study objective was to reflect the current state of the early kidney damage markers clinical significance in patients with urolithiasis.
Authors performed a literature review of articles (original studies and reviews) published between 2018 and February 2022 on 
the study of pro‑inflammatory, profibrotic and angiogenic factors in urolithiasis. Bibliographic, informational and semantic source 
search methods in Google Scholar, PubMed, Scopus and Embase databases were used. Analysis of a legalistic and systematic 
sources was carried out.
Proteinuria, serum creatinine and glomerular filtration rate are now accepted as the main diagnostic markers of renal lesions. These 
markers already allow to reveal lesions at the stage of chronic kidney disease, when the lesion process is practically irreversible. 
Today it is most relevant to conduct the search for biomarkers of acute and chronic renal lesions at patients with urolithiasis to 
detect pathological changes in the kidneys and to determine their nature at an early stage of diagnosis.
Improved diagnostic techniques destined to provide a detailed picture of the development of the pathological process in patients 
with urolithiasis will make it possible to prevent renal failure development at an early stage in this category of patients.
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ВВЕДЕНИЕ

Стремительное развитие малоинвазивных мето-
дик профилактики и диагностики мочекаменной 
болезни в последние несколько лет изменили 
структуру оперативных вмешательств. Современ-
ные тенденции направлены на максимальный пе-
реход к малоинвазивным хирургическим вмеша-
тельствам (эндоскопические и лапароскопические 
технологии). Данная тенденция обусловлена тем, 
что даже в случае минимального воздействия на 
паренхиму почки, это сопровождается ее повре-
ждением, изменениями воспалительного характера 
и, как результат, – ишемия, которая в последствии 
приводит к нарушениям функциональной актив-
ности почки. Пациенты с изначальными признаками 
почечной недостаточности, с выявленным наруше-
нием функциональной активности паренхиматозных 
клеток, дает основание предположить, что данная 
группа может относится к группе риска последую-
щего почечного повреждения [1, 2].

Показано, что патоморфологическая прогрессия 
недостаточности функциональной активности почек 
определяется накоплением экстрацеллюлярного ма-
трикса и атрофией канальцев с последующим фор-
мированием тубулоинтерстициального фиброза [3].

Также прогрессия патологии почек связана с на-
рушением функции эндотелия сосудов, включая 
перитубулярные капилляры [4; 5]. Нефрофиброз 
определяется увеличением синтеза медиаторов 
клеточного ответа, цитокинов и факторов роста [6]. 
Мочекаменная болезнь (МКБ) может приводить к раз-
витию фиброза почек, в случае полной или частичной 
обструкции мочевыводящих путей [7–10]. Микро-
циркуляторные изменения, приводящие к воспа-
лительной реакции и активации пролиферативных 
процессов в почке, также могут возникать на фоне 
конкрементов, при дискинезии [11].

Цель исследования: определить клиническое зна-
чение маркеров почечного повреждения у пациентов 
с мочекаменной болезни.

Выполнен литературный обзор статей (ориги-
нальные исследования и обзоры), опубликованных 
в период с 2018 г. по февраль 2022 г., посвященных 
изучению провоспалительных, профибротических 
и ангиогенных факторов при мочекаменной болезни. 
В ходе исследования применены методы библио-
графического, информационного и семантического 
поиска источников в базах данных Google Scholar, 
PubMed, Scopus и Embase, также выполнен формаль-
но‑ юридический и системный анализ источников.

МКБ является всемирной проблемой, занимаю-
щей одно из первых мест среди всех урологических 
заболеваний [1; 4; 6].

Причины возникновения МКБ могут быть как эк-
зогенными, так и эндогенными, что подтверждает 
полиэтиологичность заболевания. Среди эндогенных 
факторов выделяют генетические, врожденные и при-
обретенные в процессе жизни человека. В настоящее 
время многочисленные исследования посвящены 
изучению генетических факторов, способствующих 
развитию полигенно наследуемых мембранопатий, 
врожденных и приобретенных энзимопатий, тубуло-
патий и метаболических нефропатий, приводящих 
к МКБ [12].

Патогенетическая связь МКБ и прогрессирование 
хронической болезни почек (ХБП) нашла свое под-
тверждение в работах многих исследователей [11; 
13]. Активация механизмов почечного повреждения 
при урологической патологии объясняется острой 
обструкцией мочевыводящих путей при МКБ, сопро-
вождающейся прогрессирующей ишемией почечной 
паренхимы. Также это объясняется повышением вну-
трилоханочного давления и нарушением уродинами-
ки [1; 5]. Показано, что острый калькулезный пиело-
нефрит на фоне установленной МКБ наблюдается 
у почти 87 % пациентов при частичной обструкции 
верхних мочевыводящих. Данная патология может 
приводить к развитию cептических осложнений, что 
является жизнеугрожающим состоянием [3].

Наиболее распространенным осложнением забо-
леваний мочевыделительной системы является ост-
рая почечная недостаточность (ОПН) [8; 14]. В 2002 г. 
была образована рабочая группа ADQI (Acute Dialysis 
Quality Initiative Group), которой разработана класси-
фикация RIFLE, согласно которой ОПН определяется, 
как остро развивающееся снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации и (или) объема диуреза. В 2007 г. 
был введен термин «острое почечное повреждение» 
(ОПП), а также определены критерии стадий развития 
патологического процесса. ОПП характеризуется ост-
рым снижением функций почек, отражающемся в том 
числе и на результатах лабораторной диагностики – 
повышением уровня креатинина (на 26,4 мкмоль/л 
и более) и (или) снижением уровня диуреза (менее 
0,5 мл/кг в течение 6 часов).

Распространенными методами диагностики функ-
ционального состояния почек являются клиренс креа-
тинина и формулы, основанные определении уровня 
креатинина крови, формулы MDRD и CKD‑EPI [6; 15; 
16]. Роль креатинина в оценке функций почек имеет 
ряд особенностей: необходимо значительное сниже-
ние СКФ, для его влияния на уровень креатинина (сни-
жение функциональной активности почек до 50 %); 
нет выраженных изменений в период острых измене-
ний (задержка достигает 48–72 часов). Из результатов 
проведенных исследований можно сделать вывод, 
что креатинин не является определяющим марке-
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ром диагностики ОПП, так как ранние проявления 
ОПП и дифференцировка причины ОПП не являются 
показателями данного метода диагностики. Формулы, 
оценивающие СКФ, такие как MDRD, Кокрофта‑ Голта 
в результате своего определения сопоставимы ре-
зультатами измерения клиренса инулина [17; 18]. 
Формула CKD‑EPI определяет более точную оценку 
СКФ при нормальном или незначительно сниженном 
уровне СКФ (> 60 мл/мин на 1,73 м2) и рекомендована 
при скрининге и диагностике ХБП по рекомендациям 
KDIGO [1, 5, 6].

Также исследования показали, что при ОПП высока 
вероятность развития ХБП. Выявление пациентов 
с ранней стадией ОПП, является важной задачей в ме-
дицине, решение которой позволит снизить частоту 
неблагоприятных медицинских исходов.

Показано, что повреждение нефронов сопрово-
ждается образованием ряда веществ, представляю-
щих особый интерес для клинической лабораторной 
диагностики и имеющих достаточную доказательную 
базу для выявления ОПП на ранней стадии [6; 19].

Цистатин C – это ингибитор цистеиновой про-
теазы с массой 13 кДа, который является маркером 
СКФ. Цистатин С экспрессируется всеми клетками 
с ядрами и выполняет множество биологических 
функций, включая контроль внеклеточного протео-
лиза и модуляцию иммунной системы. Его польза 
в оценке почечной функции обусловлена тем фак-
том, что после свободной фильтрации в клубочках 
он затем всасывается в почечных канальцах, где 
полностью разлагается локально [20]. Цистатин 
С в моче также является потенциальным марке-
ром острого повреждения канальцев. Поскольку 
цистатин С обычно реабсорбируется в проксималь-
ных канальцах, обнаружение цистатина С в моче 
предполагает некоторую форму повреждения 
проксимальных канальцев. Однако у пациентов 
с альбуминурией наблюдается конкурентное ин-
гибирование поглощения цистатина С (оба пере-
носятся мегалином), и в результате в моче могут 
появляться значительные количества даже при 
отсутствии повреждения канальцев. Этот эффект 
был продемонстрирован на крысах, и аналогичные 
эффекты были отмечены у пациентов с диабетом 
и у детей с нефротическим синдромом [21]. Следует 
отметить, что цистатин С не является единственным 
биомаркером мочи, на который влияет повышение 
уровня альбуминурии: этот процесс потенциально 
может повлиять на все белки с низкой молекуляр-
ной массой, исследуемые в качестве потенциальных 
биомаркеров мочи, включая липокалин, ассоцииро-
ванный с желатиназой нейтрофилов (NGAL), белок, 
связывающий жирные кислоты печеночного типа 
(L‑FABP) и β2 микроглобулин [22].

NGAL – это белок с массой 21 кДа. Он участвует во 
врожденном иммунитете и экспрессируется в основ-
ном иммунными клетками, но также гепатоцитами 
и клетками почечных канальцев. Первоначально 
его идентификация проводилась с помощью тран-
скриптомного анализа на мышиной модели ише-
мически‑ реперфузионного повреждения, где было 
отмечено быстрое увеличение его продукции в почеч-
ных канальцах после повреждения почек. Он легко 
обнаруживается в моче и устойчив к деградации 
протеазами, что делает его потенциально идеаль-
ным биомаркером ОПП [20; 21]. NGAL появляется 
в моче на ранних стадиях после травмы, и исследо-
вания культивируемых канальцевых клеток человека 
подтвердили, что он вырабатывается в ответ на гип-
оксическое повреждение. Было показано, что уровни 
NGAL в моче и плазме крови коррелируют со степе-
нью повреждения почек, и уровни возвращаются к ис-
ходному уровню после разрешения ОПП. Интересно, 
что источник NGAL плазмы и мочи, по‑видимому, 
различен. Большая часть NGAL в моче вырабатыва-
ется в канальцах в ответ на повреждение, в то время 
как большая часть NGAL в плазме крови образуется 
в отдаленных органах, где его выработка повышается 
в условиях ОПП. Увеличение NGAL в плазме крови 
в этих условиях, по крайней мере, частично связано 
со снижением клиренса из‑за снижения СКФ [23].

Было показано, что NGAL в моче является воз-
можным ранним биомаркером ОПП у взрослых 
и детей после кардиохирургических операций и по-
сле введения радиоконтраста. Аналогичным обра-
зом, повышение уровня NGAL предсказывает ОПП 
у пациентов, поступающих в отделение неотложной 
помощи. Большой метаанализ исследований NGAL 
при ОПП показал, что не было никакого преимуще-
ства в использовании NGAL в моче в отличие от NGAL 
в сыворотке крови. NGAL показал лучшие результаты 
у детей, хотя он оставался полезным у взрослых, что 
позволяет предположить, что могут быть и другие 
факторы, влияющие на уровни NGAL в этой популя-
ции. В различных исследованиях использовался ши-
рокий диапазон предельных значений для NGAL, но 
уровень > 150 нг/мл оказался наиболее подходящим, 
особенно когда использовались коммерческие ана-
лизы. Интересно, что нормализация результатов по 
креатинину, по‑видимому, не повлияла на точность 
теста. Повышенный NGAL в отсутствие повышенного 
креатинина может быть прогностически значимым 
и предполагает, что креатинин может неправильно 
классифицировать людей с текущим субклиническим 
заболеванием почек. Это было подтверждено мета-
анализом, который показал, что повышение уровня 
NGAL даже при отсутствии повышенного креатинина 
предсказывало худшие результаты [17; 24].
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N‑ацетил‑ глюкозаминидаза (NAG) представляет 
собой лизосомальный фермент, преимущественно 
локализованный в проксимальном канальце. Глута-
тион‑ S‑трансфераза (GST) представляет собой семей-
ство ферментов с 8 различными классами, обнару-
женными по всему нефрону. Однако альфа‑ изоформа 
присутствует только в проксимальных канальцевых 
клетках, в то время как изоформа pi обнаруживается 
только в дистальных канальцевых клетках. Щелоч-
ная фосфатаза, гамма‑глутамилтранспептидаза (ГГТ), 
аланинаминопептидаза (ААП) и лактатдегидрогеназа 
(ЛДГ) являются ферментами, происходящими из про-
ксимальных канальцев, которые обычно присутствуют 
в моче в небольших количествах и значительно уве-
личиваются при ОПП. Канальцевая энзимурия отме-
чалась у пациентов с широким спектром диагнозов 
почек, включая острый канальцевый некроз, интер-
стициальный нефрит, нефротоксичность и острое от-
торжение аллотрансплантата. Во всех исследованиях 
не было показано, что ни один отдельный фермент 
не является надежным предиктором ОПП или необ-
ходимости диализа, и хотя некоторые из них показали 
многообещающие результаты в определенных одно-
родных популяциях, эти результаты не были воспро-
изведены в гетерогенных группах. Отчасти это может 
быть связано с тем фактом, что энзимурия повышается 
во многих условиях и не является специфичной для 
ОПП. Также могут быть ситуации, когда активность 
ферментов снижается под воздействием экзогенных 
факторов, например, в то время как было показано, 
что NAG является чувствительным маркером ОПП 
в определенных ситуациях, присутствие тяжелых ме-
таллов и других нефротоксинов в моче подавляет его 
активность, снижая чувствительность анализа. Суще-
ствует предположение, что группы ферментов могут 
быть более полезными, чем отдельные ферменты, 
при диагностике заболеваний почек, хотя их основ-
ное применение может заключаться в диагностике 
нефротоксичности лекарств, когда уровни этих фер-
ментов повышаются до любого увеличения креати-
нина и могут помочь в дозировании лекарств [17; 24].

Помимо цистатина существует ряд других бел-
ков, которые обычно фильтруются в клубочке, но не 
появляются в моче из‑за поглощения и метаболизма 
в проксимальном канальце. Наличие этих биомарке-
ров в моче свидетельствует о дисфункции канальцев 
(хотя, как упоминалось ранее, при наличии достаточ-
ной альбуминурии нормальный механизм поглоще-
ния может быть нарушен, и они могут присутствовать 
даже при нормальной функции канальцев). Наиболее 
важными из них являются β2‑микроглобулин и Рети-
нолсвязывающий белок‑4 (RBP‑4). β2‑микроглобулин 
представляет собой белковый компонент 11,8 кДа 
основной молекулы комплекса гистосовместимости 

класса I, который свободно фильтруется в клубочках 
и реабсорбируется и метаболизируется канальцами 
с < 1 %, появляющимся в моче. Уровень β2‑микрогло-
булина в моче повышается при неселективной проте-
инурии, а также в результате повреждения канальцев, 
особенно в результате воздействия канальцевых ток-
синов. Β2‑микроглобулин в моче изучался в широком 
диапазоне клинических контекстов и, по‑видимому, 
полезен для различения предренальной азотемии 
от острого канальцевого некроза, но имеет неопре-
деленную полезность у пациентов с сепсисом, где он 
может повышаться в отсутствие ОПП [25; 26]. RBP4 
в основном синтезируется гепатоцитами и участвует 
в транспортировке ретинола в крови. С‑терминально 
обработанная форма выводится с мочой и накапли-
вается у пациентов со сниженной СКФ. RBP4 реаб-
сорбируется в проксимальном канальце и появляется 
в больших количествах при значительном поврежде-
нии проксимального канальца. Он является особенно 
чувствительным маркером нефротоксичности и повы-
шается при снижении функции почек, вызванном 
тяжелыми металлами, и повышается у пациентов 
с диабетической нефропатией. Одно из преимуществ, 
которое он имеет по сравнению с β2‑микроглобули-
ном, заключается в том, что он более стабилен при 
низком рН [21; 22].

Существует большое количество других биомарке-
ров, которые исследуются для определения их полез-
ности в ранней диагностике заболеваний почек, вклю-
чая ОПП. Большинство из них представляют собой 
белки, экспрессируемые в канальцах, концентрация 
которых в моче изменяется в случае повреждения 
канальцев. Фактор трилистника 3 – это белок, участ-
вующий в поддержании целостности поверхностей 
слизистой оболочки. Обычно он обнаруживается 
в моче, и его снижение является чувствительным 
маркером дисфункции проксимальных канальцев/
собирательных протоков, особенно из‑за нефроток-
сичности. L‑FABP – это цитоплазматический белок, экс-
прессируемый в проксимальных канальцах, который 
связывает свободные жирные кислоты и транспорти-
рует их в митохондрии для метаболизма. Повышен-
ный уровень L‑FABP в моче был отмечен у пациентов 
с ОПП (особенно ишемическим), нефротоксичностью 
и тяжелым сепсисом при отсутствии ОПП [12; 19].

Остеопонтин – это белок с массой тела 44 кДа, кото-
рый в основном синтезируется в костях, но также 
в макрофагах, активированных Т‑клетках и эндотели-
альных клетках. В почках он экспрессируется в петле 
Генле и дистальных канальцах и участвует в защите 
почек от окислительного стресса и ишемии. Повы-
шенный уровень остеопонтина в моче был отмечен 
при некоторых хронических заболеваниях почек, 
включая IgA‑нефропатию, мембранозную нефропа-
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тию и гломерулонефрит, а также у пациентов с ОПП. 
Нетрин‑1 представляет собой молекулу, направляю-
щую аксоны, которая не экспрессируется в нормаль-
ных канальцевых клетках, но сильно экспрессируется 
после повреждения почек, повышаясь в течение 2 
часов после острого инсульта. Уровни коррелируют 
со степенью травмы и возвращаются к норме по мере 
устранения травмы [21; 23]. Кластерин – это белок 
с массой 80 кДа, который экспрессируется во время 
нормального развития почек. Его выработка повы-
шается в ответ на повреждение почек, и он экспрес-
сируется по всему нефрону. Он показал себя много-
обещающим в качестве биомаркера повреждения 
и регенерации канальцев на животных моделях, но 
еще не был исследован в крупных исследованиях на 
людях [20; 21].

В работе ученых Silverstein D. M. et al., 2003 г., 
и Zhou J. et al., 2021 г., межмолекулярные реакции 
отражены на модели односторонней обструкции 
у животных, подвергнутых хронической неонатальной 
односторонней перевязке мочеточника, которая ими-
тирует почечный фиброз, связанный с обструктивной 
нефропатией [14; 24]. Выработка мРНК ряда иммуно-
модуляторов, включая моноцитарный хемоаттрак-
тантный белок‑1 (МСР‑1) и интерлейкин‑1β (ИЛ‑1β) 
превышены в сравнении с нормально функционирую-
щей почкой [18]. При обструкции для развития воспа-
лительного процесса характерно активное участие мо-
ноцитов (макрофагов), Т‑клеток, дендритных клеток, 
нейтрофилов, вероятно, что обструкция индуцирует 
провоспалительную среду [22]. Результаты исследо-
ваний отечественных и зарубежных ученых показали, 
что в результате обструктивной уропатии возможна 
активация внутрипочечной ренин‑ ангиотензиновой 
системы (РАС) [6; 25]. Специфическая роль ангио-
тензина II (Ang II) как провоспалительного медиа-
тора, ассоциирована с возможностью регуляции ряда 
генов, связанных с нарушением функционального 
состояния почек. Регуляция экспрессии генов с уча-
стием Ang II характеризуется изменением активности 
факторов транскрипции в ядре клеток‑ мишеней [5; 
27]. Результатами исследований показано, что Ang II 
эффектор, активирующий резидентные клетки при 
патологическом процессе. На фоне обструкции Ang II 
влияет на активность нуклеарного фактора NF‑kB, 
и пролиферацию клеток, лейкоцитарную инфильтра-
цию, интерстициальный фиброз и модуляцию фено-
типа мезангиальных клеток [4; 15]. Также показано, 
что Ang II активирует NF‑kB почек через AT1R и AT2R 
рецепторы, путем воздействия на мезангиальные 
клетки, повышая концентрации кальция и инозитол-
фосфата в цитозоле, увеличивая синтез простаглан-
динов и сокращение клеток, потенцирует продукцию 
межклеточного матрикса [15; 25].

В ряде исследований продемонстрировано, что 
выработка моноцитарного хемоаттрактантного про-
теина‑1 (Monocytic chemoattractant protein‑1, MCP‑1) 
и секреции Т‑клеток (RANTES) [12; 28]. Кроме того, 
в исследованиях зарубежных ученых отмечается 
увеличение МСР‑1 начиная со 2‑го часа обструкции, 
тогда как показатели RANTES и MIP‑1α (макрофагаль-
ный воспалительный протеин – 1α) возрастают, с 5‑го 
дня [11; 13]. Внутримышечное введение мутантного 
гена MCP‑1 блокирует макрофагальную активность 
и снижает фиброз почек после монолатеральной об-
струкции [13]. Увеличение экспрессии МСР‑1 может 
подавлять HO‑1 (гемоксигеназа‑1), что подтвержда-
ется результатами исследований на моделях почеч-
ной травмы [5; 6; 9].

При обструктивной уропатии у детей в механизме 
почечного повреждения отмечена роль колониести-
мулирующего фактора роста гранулоцитов и макро-
фагов (GM–CSF), который образуется тубулоцитами 
и фибробластами, тогда как макрофаги вырабатывают 
воспалительные цитокины, зависящие от уровня GM–
CSF [13; 15; 26].

Цитокиновая регуляция имеет важное значение 
в патогенезе прогрессирования ХБП у детей, связан-
ное с возможным воздействием на функции защиты 
от инфекционных агентов и восстановлению тка-
ней [6; 23; 18]. Контроль концентрации цитокинов 
может использоваться в качестве прогностического 
маркера возможной хронизации и контроля эффек-
тивности терапии [7; 26].

К колониестимулирующим факторам также 
относится гранулоцитарный колониестимулирую-
щий фактор (G‑CSF), участвующий в процессе роста 
и дифференцировки гемопоэтических клеток [5]. 
В работе Z. M. Alazouny et al., 2022 г., показано, что 
G‑CSF участвует в обеспечении антибактериальной 
защиты, смягчении дегенеративного эффекта сепсиса 
на кору почек [17; 27]. Одним из факторов развития 
обструктивного процесса, участвующего в регуля-
ции ангиогенеза и определящего фиброваскулярный 
ответ на воспаление, является фактор роста эндотелия 
сосудов – VEGF (Vascular endothelial growth factor) [3; 
23; 27]. В работах многих исследователей отмечена 
корреляция развития хронического гломерулонеф-
рита между накоплением VEGF в почечных клубочках 
и интерстиции с иммунным ответом воспаления [27; 
29]. Фактор роста эндотелия сосудов – А (VEGF‑A) се-
кретируется преимущественно подоцитами и эпите-
лиальными клетками в почках, играет важную роль 
в патофизиологии почки. Также определена возмож-
ность использования VEGF‑A в качестве диагностиче-
ского маркера почечных патологиях [30; 31].

Отмечено, что обструкция влечет за собой обра-
зование воспалительного процесса. Взаимодействие 
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провоспалительных и противовоспалительных цито-
кинов может влиять на развитие и прогрессирование 
ХБП. Специфические цитокины включают интерлей-
кин (ИЛ)‑6 и ИЛ‑8, способствующие воспалению, 
и ИЛ‑10, который обычно считается противовоспали-
тельным [2, 8]. Среди пациентов с ОПП более высокие 
исходные уровни ИЛ‑8 и ИЛ‑10 коррелируют с более 
высоким риском смертности [32; 33].

В случае разрешения обструктивного синдрома 
активизируются процессы репарации ткани, препят-
ствующие развитию интерстициального фиброза, 
а также прогрессированию почечного повреждения. 
Изучение ряда медиаторов, участвующих в процессе 
почечного повреждения у больных МКБ с обструкци-
ей ВМП представляется интересным многим ученым.

Затяжной анамнез почечного повреждения при 
МКБ приводит к понижению восстановительных 
функций почек в отдаленный послеоперационный 
период, тем не менее, если процесс несет непро-

должительный анамнез, то обратимость процесса 
более вероятна, с возможностью избежать исхода 
в ХБП с последующим переходом к нефросклерозу.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Традиционная концепция диагностики функцио-
нального состояния почек ассоциирована с повыше-
нием креатинина, снижением СКФ и диуреза, под-
тверждающими замедление экскреторной функции 
почек. Прогностическое значение диагноза манифе-
стируется через 24–72 часа после выраженного паде-
ния СКФ, определяющееся экзогенным маркером.

Совершенствование диагностических технологий, 
направленных на детальное представление о раз-
витии патологического процесса у пациентов с МКБ, 
позволит на ранних этапах профилактически преду-
преждать развитие возможных осложнений у данной 
категории пациентов.
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