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Резюме.	Острое повреждение почек (ОПП) является более широким понятием, чем острая почеч-
ная недостаточность, поскольку даже незначительные изменения почечной функции оказывают 
существенное влияние на результаты лечения. Возникновение ОПП увеличивает риск летального 
исхода, сроки госпитализации и стоимость лечения. В последние несколько лет все большее вни-
мание привлекает возможность использования биомаркеров в диагностике острого повреждения 
почек. Это обусловлено рядом недостатков таких традиционных параметров, как концентрации 
креатинина и мочевины сыворотки крови, измерение темпа диуреза, которые, с одной стороны, 
зависят от ряда экстраренальных факторов, с другой — их изменение происходит на поздних, не-
обратимых этапах повреждения почечной ткани. Развитие амилоидоза почек также на ранних ста-
диях не имеет отчетливого клинического эквивалента и может быть выявлено только с помощью 
специальных биомаркеров. Цель данного обзора литературы — проанализировать возможности 
использования ряда маркеров в ранней диагностике различных вариантов почечного повреждения.
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Abstract.	Acute kidney injury is a broader concept than acute renal failure, as even minor changes in 
renal function have a significant effect on the results of treatment. The emergence of AKI increases the 
risk of mortality, length of stay and cost of treatment. In the past few years increasing attention attended 
to the possibility of using biomarkers in the diagnosis of acute kidney injury because of disadvantages 
of the traditional parameters such as serum creatinine and urea, diuresis measurement, which on the 
one hand depends on a number of extrarenal factors, on the other — they change occurs in the later, 
irreversiblestages of renal tissue damage. The development of kidney amyloidosis also in the early stages 
does not have a clear clinical equivalent and can be detected only with the help of special biomarkers.
The purpose of this literature review — analyze the possibility of using a number of markers in the early 
diagnosis of different types of acute kidney injury.

Key	words: acute renal damage, biomarker, interleukin-18, kim-1, cystatin c, lipocalin, amyloid precursor 
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ввЕдЕниЕ
Острое повреждение почек (ОПП) — это 

комплексное расстройство с клинической 
манифестацией, варьирующейся от невыра-
женной дисфункции до полной анурической 
почечной недостаточности. ОПП является 
глобальной проблемой в педиатрической 
нефрологии. В настоящее время ОПП харак-
теризуется как клинический синдром, к раз-
витию которого приводит целый ряд при-
чин, таких как специфические заболевания 
почек (острый интерстициальный нефрит, 
острые гломерулярные и сосудистые пора-
жения почек), неспецифические состояния 
(ишемия, токсическое повреждение), а также 
экстраренальные нарушения (преренальная 

азотемия и острая постренальная обструк-
тивная нефропатия) [1, 2, 3]. У одного боль-
ного могут одновременно наблюдаться не-
сколько подобных состояний, и, что ещё бо-
лее важно, эпидемиологические данные 
свидетельствуют о том, что даже незначи-
тельное, обратимое ОПП приводит к серьез-
ным клиническим последствиям, в том чис-
ле, к повышению риска смерти [2]. Актуаль-
ность проблемы обусловлена высокой 
частотой развития ОПП у детей, многообра-
зием причин и особенностями его течения 
с риском летальности и исхода в хрониче-
скую болезнь почек уже в детском возрасте 
[1]. При хроническом повреждении почек ак-
туальна ранняя диагностика амилоидоза по-
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чек, не имеющего на начальных стадиях раз-
вития клинического эквивалента [4].

кЛАССиФикАЦиЯ оСтроГо ПоврЕждЕниЯ 
ПоЧЕк
Причины ОПП подразделяются на три ос-

новные группы, которые являются основой 
патогенетической классификации данного со-
стояния:
1) преренальные (связанные с гипоперфузи-

ей почек);
2) ренальные (связанные с прямым повре-

ждением основных компартментов орга-
на — внутрипочечных сосудов, клубочков, 
канальцев и интерстиция);

3) обструктивные (связанные с постреналь-
ной обструкцией тока мочи).
Механизмы развития ОПП и снижения КФ 

при повреждении разных компартментов поч-
ки — сосудов, клубочков, канальцев и интер-
стиция могут в значительной степени пересе-
каться. Поэтому четкую границу между раз-
личными патогенетическими вариантами ОПП 
зачастую провести невозможно. Например, 
преренальное ОПП, приведшее к развитию 
ишемического тубулярного некроза (ИТН), пе-
реходит в ренальное ОПП [2].

СоврЕМЕннЫЕ ПодХодЫ диАГноСтики 
оСтроГо ПоЧЕЧноГо ПоврЕждЕниЯ
Современная позиция такова, что незави-

симо от этиологии и патогенеза ОПП, имеют-
ся общие ключевые звенья формирования по-
вреждения почечной ткани. Ведущим в насто-
ящее время считается развитие 
воспалительного процесса. Повреждающий 
фактор (ишемия, нефротоксичные агенты 
и т.д.) вызывает выработку медиаторов воспа-
ления (цитокинов и хемокинов) эндотелиоци-
тами и клетками тубулярного эпителия. Лей-
коциты, в том числе нейтрофилы, перемеща-
ются в очаг поражения на ранних этапах 
процесса и, выделяя цитокины, усугубляют 
поражение почечной ткани. Нарушается 
структура цитоскелета клеток эпителия ка-
нальцев, которые подвергаются слущиванию 
с последующим некрозом или апоптозом. Об-
струкция канальцев клетками, белковыми 
и клеточными цилиндрами, а также вазокон-
стрикция капилляров, как полагают, являются 
причиной снижения СКФ [5–8]. Биомаркер, 
по определению являющийся не обязательно 
участником, но обязательно свидетелем пато-
логического процесса [9], должен отражать 
течение описанных патогенетических этапов 
развития ОПП [5, 10, 11]. 

В качестве традиционных клинических па-
раметров в диагностике острого повреждения 

почек на протяжении последних десятилетий 
используется определение уровней креатини-
на и мочевины сыворотки крови. Однако кон-
центрация данных веществ зависит от ряда 
как почечных, так и внепочечных факторов. 
На значение креатинина влияют такие факто-
ры, как возраст пациента, пол, раса, мышеч-
ная масса, физическая нагрузка, характер пи-
тания, инфекции, прием лекарственных пре-
паратов [1, 2, 5]. Его концентрация может 
повышаться через длительное время, до 72 ч, 
после развития острого повреждения почек 
(ОПП, что объясняется тем, что повреждение 
на клеточном и молекулярном уровнях пред-
шествует изменениям экскреторной функции 
почек [12–14]. При этом дисфункция менее 
50% нефронов может вообще не отражаться 
на значениях креатининемии. Уровень моче-
вины сыворотки также подвержен влиянию 
многочисленных внепочечных причин [10]. 
Поэтому важность ранней диагностики остро-
го почечного повреждения (ОПП) не вызыва-
ет никакого сомнения, поскольку открывает 
возможности для своевременного лечения [8, 
15–17]. В настоящее время одним из важней-
ших направлений в совершенствовании ин-
тенсивной терапии пациентов в критическом 
состоянии является поиск ранних маркеров, 
тогда как своевременно начатая терапия ска-
зывается на прогнозе пациентов с острым по-
ражением почек. По современным данным, 
наиболее перспективны для ранней диагно-
стики ОПП биомаркеры, связанные не с филь-
трационной функцией, а с острым поврежде-
нием почечной паренхимы, клеточной проли-
ферацией, дифференцировкой, апоптозом, 
нарушениями иммунного ответа и продукции 
цитокинов и хемокинов [2, 10, 18–20].

Биомаркеры в идеале должны удовлетво-
рять следующим требованиям [10, 19, 21]:
1.  Обладать способностью к топической ди-

агностике поврежденного компартмента 
нефрона (клубочек, проксимальный кана-
лец, дистальный каналец, интерстиций, 
сосудистое поражение).

2.  Нести информацию о характере (этиоло-
гии) и длительности повреждения почек 
(ОПП, ХБП, «ОПП на ХБП»).

3.  Обладать высокой чувствительностью 
и специфичностью в дифференциальной 
диагностике патогенетических вариантов 
ОПП (преренальное, ренальное, постре-
нальное).

4.  Иметь прогностическое значение в от-
ношении продолжительности и исходов 
ОПП: смертности, развития терминальной 
почечной недостаточности, потребности в 
заместительной почечной терапии и т.д.
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5.  Предоставлять возможность динамическо-
го контроля эффективности проводимой 
терапии.
К сожалению, «идеальный» для всех кли-

нических ситуаций маркер ОПП подобрать 
невозможно, но аналитические свойства ряда 
веществ, уже использующихся в этом каче-
стве или предварительно исследуемых, по-
зволяют объективно судить о большинстве 
патофизиологических процессов в почках [11, 
13, 17]. 

бЕЛки, экСПрЕССиЯ которЫХ ПовЫШАЕтСЯ  
При оСтроМ ПоврЕждЕнии ПоЧЕк
NGAL	 (нейтрофильный желатиназо-ассо-

циированный липокалин/липокалин-2)	 — 
наиболее изученный биомаркер ОПП. Была 
доказана роль данного маркера как чувстви-
тельного предиктора развития ОПП после 
оперативного вмешательства с применением 
ИК. Использование NGAL в качестве маркера 
почечного повреждения впервые было пред-
ложено в 2003 году. При изучении профиля 
транскриптомики в экспериментальной моде-
ли ишемического ОПП у мышей было показа-
но, что экспрессия мРНК гена липокалина-2 
была наиболее ранней и высокой [4, 21]. 
Дальнейшие исследования в области протео-
мики выявили высокое содержание NGAL в 
почечной ткани, сыворотке крови и моче при 
ишемическом повреждении [22]. Первона-
чально предполагалось, что почка является 
единственным источником повышения кон-
центрации молекулы в биологических жидко-
стях. Однако впоследствии эксперименталь-
ные и клинические исследования кинетики 
NGAL показали наличие двух пулов. Первый 
называется системным и определяет концен-
трацию NGAL в сыворотке крови. При по-
вреждении почек повышается синтез этого 
вещества в тканях организма, что запускает 
природный механизм защиты почечной тка-
ни, обусловленный цитопротективными свой-
ствами NGAL. Повышение концентрации 
NGAL в сыворотке крови обусловлено как на-
коплением вследствие снижения фильтраци-
онной функции почек, так и возросшей реаб-
сорбцией данного белка в проксимальных ка-
нальцах, которая осуществляется по 
механизму мегалин-опосредованного эндоци-
тоза, обеспечивая рециркуляцию NGAL. Вто-
рой пул называется мочевым и обусловлен 
увеличением синтеза NGAL непосредственно 
в клетках тубулярного эпителия дистальных 
канальцев под действием повреждающего 
фактора [23–25]. Впоследствии была доказа-
на способность NGAL экспрессироваться и в 
других клетках человека, в частности в ади-

поцитах, респираторном и клеточном эпите-
лии, гепатоцитах, почечных канальцах, им-
мунных клетках [26, 27]. NGAL, как и другие 
вещества группы липокалинов, служит пере-
носчиком различных лигандов, в том числе 
сидерофоров, которые продуцируются бакте-
риями с целью транспортировки слабораство-
римых гидроксильных комплексов, содержа-
щих необходимые для нормального функцио-
нирования бактериальной клетки ионы 
железа. Данное свойство определяет бактери-
остатический эффект данной молекулы, по-
скольку, связывая сидерофоры микроорганиз-
мов, NGAL ограничивает поступление в них 
железа, что ведет к уменьшению бактериаль-
ного роста [28, 29]. Имеются данные о спо-
собности NGAL подавлять процессы апопто-
за, стимулировать процессы пролиферации 
и эпителизации, что можно отнести к его ци-
топротективным свойствам [22, 30]. С другой 
стороны — эскспрессия NGAL значительно 
повышается при некоторых вариантах онко-
логических заболеваний и является предикто-
ром плохого прогноза [31, 32]. Данный эф-
фект обусловлен его связыванием с матрикс-
ной металлопротеиназой MMP-9, что 
усиливает ферментную активность последней 
в отношении базальных мембран, экстрацел-
люлярного матрикса и приводит к повыше-
нию ангиогенеза, инвазии опухоли и ее мета-
стазированию. Таким образом, роль NGAL в 
биологии человека представляется достаточ-
но противоречивой — наряду с благоприят-
ным для организма протективным действием, 
данная молекула обладает и явно отрицатель-
ными свойствами. Значительное число иссле-
дований подтверждают оправданность опре-
деления уровня NGAL в сыворотке крови 
и моче при диагностике ОПП в гетерогенных 
группах пациентов, поступающих в отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии [33, 
34]. По результатам метаанализа, проведенно-
го в 2009 году, куда было включено 2538 па-
циентов из 19 исследований, выполненных в 
8 странах, были сделаны выводы о возможно-
сти использования уровня NGAL в крови 
и моче в качестве ранней диагностики ОПП, 
были доказаны высокая чувствительность 
(95%) и специфичность (95%), а также воз-
можность с его помощью предсказывать не-
обходимость проведения заместительной по-
чечной терапии и оценивать относительный 
риск смертности. Значения концентрации 
NGAL в крови, позволяющие предсказывать 
ОПП с достаточно высокой вероятностью, на-
ходятся в пределах 100–270 нг/мл, при этом 
пограничный уровень для взрослых составля-
ет 170 нг/мл, а для детей — 100–135 нг/мл 
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[32]. Помимо перечисленных преимуществ 
применения NGAL в ранней диагностике 
ОПП, следует иметь в виду ряд ограничений 
по его использованию в практической работе, 
поскольку некоторые сопутствующие заболе-
вания могут оказывать влияние на его концен-
трацию в крови. Доказано, что уровень сыво-
роточного NGAL может повышаться при ар-
териальной гипертензии, инфекциях, анемии, 
гипоксии, злокачественных новообразовани-
ях [35]. Так же накоплено достаточное коли-
чество данных, позволяющих говорить о том, 
что экспрессия NGAL как в сыворотке крови, 
так и в моче может отражать не только острое, 
но и хроническое повреждение почечной тка-
ни, что затрудняет диагностику «ОПП на 
ХБП» у таких пациентов. Кроме того, имеют-
ся экспериментальные и клинические данные, 
демонстрирующие зависимость экскреции 
NGAL с мочой от уровня протеинурии [20, 
25]. Данный факт может быть объяснен с не-
скольких позиций. Одним из объяснений яв-
ляется наличие общих молекулярных меха-
низмов реабсорбции в проксимальных ка-
нальцах NGAL и альбумина, который обладает 
большим сродством к мегалин-кубулиновому 
рецептору эндоцитоза.

KIM-1	(Kidney Injury Molecule 1, молекула 
повреждения почек) — трансмембранный гли-
копротеин, молекулы которого не обнаружива-
ются в нормальных тканях почки, но экспрес-
сируются на очень высоком уровне в клетках 
проксимальных канальцев после их ишемиче-
ского или токсического повреждения; при этом 
увеличение сывороточной концентрации KIM-
1 опережает рост уровня мочевины и креати-
нина. Концентрация KIM-1 в моче увеличива-
ется даже при небольшом повреждении почек 
(включая действие нефротоксичных веществ), 
что позволяет проводить раннюю диагностику 
ОПП. KIM-1 считается перспективным для 
ранней диагностики острой почечной недоста-
точности (ОПН). У пациентов с установлен-
ным ОПП рост уровня KIM-1 в моче позволяет 
предсказать развитие неблагоприятных клини-
ческих исходов, включая потребность в диали-
зе и смертность. Кроме того, мочевая концен-
трация KIM-1 увеличивается при ряде хрони-
ческих заболеваний почек [17]. Определение 
мочевой экскреции KIM-1 в качестве биомар-
кера ОПП было впервые предложено в 2002 
году, когда в нефробиоптатах при остром тубу-
лярном некрозе была обнаружена его повы-
шенная экспрессия [9]. В ряде эксперимен-
тальных работ была продемонстрирована роль 
KIM-1 в качестве чувствительного и специ-
фичного маркера ОПП, индуцированного вве-
дением нефротоксичных агентов [10, 14]. В 

клинических исследованиях данный маркер 
показал себя наиболее значимым в диагности-
ке острого канальцевого некроза по сравнению 
с другими патогенетическими вариантами 
ОПП, выступая в роли чувствительного пре-
диктора относительного риска летальности, 
необходимости проведения диализной тера-
пии, в том числе у больных после кардиохи-
рургических вмешательств [34, 35, 38]. Однако 
в настоящее время не удается установить поро-
говые значения мочевой экскреции KIM-1, не-
обходимые для ранней диагностики ОПП, так 
как большинство клинических исследований 
являются одноцентровыми и не столь много-
численными. 

Интерлейкин-18	(IL–18).	Интерлейкин-18 
является провоспалительным цитокином 
и принимает участие в реакциях как врожден-
ного, так и приобретенного иммунитета. Он 
продуцируется большим количеством клеток, 
в том числе макрофагами, остеобластами, 
клетками почечного и кишечного эпителия 
[26]. В экспериментальных исследованиях 
с использованием специфического ингибито-
ра (антитела) данного цитокина была доказа-
на его роль в патогенезе ишемического остро-
го канальцевого некроза, ишемии кишечника, 
миокарда, головного мозга, артритов [39, 40]. 
Впоследствии была выявлена повышенная 
экскреция ИЛ-18 с мочой у мышей с ишеми-
ческим острым канальцевым некрозом, соче-
тающаяся с увеличением экспрессии цитоки-
на в  почечной ткани, что предопределило по-
явление клинических исследований, 
направленных на выяснение возможной роли 
ИЛ-18 в ранней диагностике ОПП у человека. 
Было установлено, что у пациентов после 
кардиохирургических вмешательств увеличе-
ние концентрации ИЛ-18 в крови может слу-
жить надежным признаком раннего развития 
ОПП [7, 20]. В ряде исследований, выполнен-
ных у пациентов в блоке интенсивной тера-
пии, также было доказано значение ИЛ-18 в 
ранней диагностике ОПП [36, 37]. В литера-
туре имеются данные о повышении мочевой 
экскреции ИЛ-18 у пациентов с сепсисом 
[26]. 

Печеночный	 протеин,	 связывающий	
жирные	кислоты	 (L-FABP,	 liver	 fatty	 acid	
binding	protein)	L-FABP является цитоплаз-
матическим белком, который экспрессирует-
ся в тканях с повышенным метаболизмом 
жирных кислот. Он относится к семейству 
белков-переносчиков жирных кислот, кото-
рые участвуют в транспорте длинноцепочеч-
ных жирных кислот между интра- и экстра-
целлюлярным пространством, а также регу-
лируют оксидативный стресс, связывая 
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липофильные продукты, ограничивая их по-
вреждающее действие на клеточные мем-
браны [38]. В организме человека данная 
молекула синтезируется в основном в пече-
ни, но в небольших количествах обнаружи-
вается в почках и тонкой кишке. В нормаль-
ных условиях L-FABP отсутствует в моче, 
так как фильтруясь в клубочках, затем пол-
ностью реабсорбируется в проксимальных 
канальцах [33], что позволяет диагностиро-
вать ОПП при их повреждении и было впер-
вые продемонстрировано на модели ишеми-
ческого канальцевого некроза у животных 
[39]. Данный маркер проявил себя в качестве 
чувствительного предиктора ОПП у детей 
после кардиохирургических вмешательств 
с применением АИК [37]. У пациентов 
с ОПП на фоне септического шока уровень 
L-FABP повышен и определяет относитель-
ный риск смертности [17, 30]. Исследование 
концентрации данного маркера в моче по-
зволило говорить о нем как о приемлемом 
биомаркере ОПП у пациентов, поступающих 
в отделения реанимации [23]. 

ФункЦионАЛЬнЫЕ МАркЕрЫ
Цистатин	C	— белок, входящий в семей-

ство ингибиторов цистеиновых протеиназ. Он 
синтезируется многими клетками организма, 
постоянно поступает в кровоток, свободно 
фильтруется в клубочках почек, полностью 
метаболизируется в проксимальных каналь-
цах и не секретируется в них [2]. Многочис-
ленные исследования подтвердили высокую 
диагностическую ценность использования 
цистатина C в качестве маркера почечной экс-
креторной функции у пациентов. При обсле-
довании 85 пациентов с высоким риском раз-
вития ОПП в соответствии с критериями 
RIFLE увеличение сывороточной концентра-
ции цистатина С предшествовало повышению 
уровня креатинина на 1–2 дня [40]. Аналогич-
ные данные были получены при обследова-
нии 318 пациентов, проходящих лечение в от-
делениях интенсивной терапии с различными 
диагнозами [16]. При обследовании пациен-
тов, подвергающихся кардиохирургическим 
вмешательствам, цистатин С в сыворотке был 
чувствительным маркером ОПП и позволял 
оценивать относительный риск смертности 
и прогнозировать потребность в заместитель-
ной почечной терапии [41]. Клиническая чув-
ствительность определения цистатина C в от-
ношении повреждения почек составляет 86%, 
специфичность — 82%. Определение плаз-
менной/сывороточной концентрации цистати-
на C при остром некрозе канальцев позволяет 
лучше прогнозировать потребность в почеч-

ной заместительной терапии, чем сывороточ-
ная концентрация креатинина [42]. Концен-
трация цистатина С в плазме крови наряду 
с креатинином служит основой для расчетно-
го определения СКФ, в частности по считаю-
щейся наиболее точной и современной фор-
муле CKD-EPI 2009 [43]. Цистатин С в моче 
является предиктором потребности в диализе 
у пациентов, находящихся в отделениях реа-
нимации с установленным диагнозом ОПП 
[41]. Однако доказано, что на его сывороточ-
ную концентрацию могут влиять курение, 
дисфункция щитовидной железы, высокий 
уровень С-реактивного белка, терапия глюко-
кортикоидами [23–25, 38]. При диагностике 
ОПП у пациентов с сепсисом предпочтитель-
но определение цистатина С в моче, в том 
числе с целью прогнозирования смертности, 
поскольку сывороточная концентрация моле-
кулы повышается вследствие системного вос-
паления, что может привести к ложноположи-
тельным результатам [20, 43]. В то же время, 
экскреция цистатина С с мочой, как и NGAL, 
зависит от выраженности протеинурии в свя-
зи с конкуренцией с альбумином за мега-
лин-кубулин-опосредованный эндоцитоз в 
проксимальных канальцах.

В настоящее время в педиатрической прак-
тике стоит вопрос не только ранней диагности-
ки острого повреждения почек, а также своевре-
менной диагностики хронической болезни по-
чек. Одной из наиболее распространенных 
и актуальных тем в педиатрии остаются аутоим-
мунные заболевания, в том числе ювенильный 
ревматоидный артрит. Актуальность проблемы 
ювенильного ревматоидного артрита у детей об-
условлена высокой частотой сочетания сустав-
ного и экстраартикулярного синдромов с про-
грессирующим течением, резистентности к те-
рапии [4, 45]. Характер поражения почек при 
ювенильном ревматоидном артрите у пациен-
тов, как правило, укладывается в картину имму-
нокомплексного гломерулонефрита, а также при 
ревматоидном артрите описано развитие вто-
ричного реактивного АА-амилоидоза с исходом 
в хроническую болезнь почек, обладающим 
крайне неблагоприятным прогнозом. Ранним 
маркером вторичного АА-амилоидоза считает-
ся белок предшественник амилоида SAA, кон-
центрация которого в крови повышается задол-
го до обнаружения амилоида в биоптатах почек 
и кишечника у пациентов [4].

Белок-предшественник амилоида SAA — 
белок острой фазы, относящийся к α-глобули-
нам. Этот предшественник относится к белкам 
острой фазы, т.е. его концентрация в сыворот-
ке резко увеличивается в ответ на повреждение 
ткани или воспаление. В норме белок SAA 
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присутствует в крови в концентрации, не пре-
вышающей 10–15 нг/мл [44]. В условиях хро-
нического воспалительного процесса (ревма-
тоидный артрит и другие системные воспали-
тельные заболевания) происходит усиленный 
синтез SAA и его концентрация в крови может 
увеличиться в 100–1000 раз и длительное вре-
мя поддерживаться на высоком уровне. При 
этом повышается интенсивность образования 
фибрилл АА-амилоида в тканях, что способ-
ствует развитию и прогрессированию амилои-
доза [4]. В клинической картине ревматоидно-
го амилоидоза почек прослежены несколько 
стадий: латентная стадия, проявляющаяся 
транзиторной протеинурией, протеинуриче-
ская стадия и стойкий нефротический синдром 
с прогрессированием в хроническую почеч-
ную недостаточность. Диагноз амилоидоза по-
чек, предполагаемый по клиническим призна-
кам, подтверждается морфологически при изу-
чении материала, полученного при биопсии 
тканей. Наиболее достоверным методом явля-
ется исследование биоптатов почки [4, 45]. По 
данным исследования, проведенного в 
2016 году, в котором было обследовано 60 па-
циентов с ЮРА возрастом от 1 года 6 мес до 17 
лет. На момент обследования у 23 детей кон-
статирован неактивный ЮРА (активность 0 
степени), у 37 больных — активный ЮРА (I–
III степень активности). У 20 из 44 пациентов 
(45,5%) диагностирована системная форма 
ЮРА, у 24 больных (54,5 %) — суставная фор-
ма ЮРА. Из 44 больных с ЮРА у 26 (59,1 %) 
изменения в анализах мочи не выявлены, у 18 
(40,9 %) диагностирована протеинурия. У па-
циентов с ЮРА в 93,3% установлено повыше-
ние концентрации SAA в сыворотке крови. 
Также была выявлена статистически достовер-
ная связь уровня SAA в сыворотке крови и про-
теинурии у пациентов с ЮРА: концентрация 
SAA в крови больных с ЮРА, имеющих проте-
инурию, достоверно выше, чем у пациентов 
с ЮРА, не имеющих протеинурии [45].

ЗАкЛюЧЕниЕ
В настоящее время роль биомаркеров в 

принятии клинических решений является 
достаточно неопределенной, так как необхо-
димо уточнение методологии исследований, 
более глубокое понимание физиологической 
и патофизиологической роли биомаркеров, 
определение их клинической чувствительно-
сти и специфичности при поражении различ-
ных частей нефрона при ОПП и в период 
восстановления, и, самое главное, целесоо-
бразность их использования при различных 
видах патологии почек [22]. Однако новые 
биомаркеры реально способны стать более 

чувствительными средствами для обнаруже-
ния ОПП. Клиническое обсле дование боль-
ного может включать использование 
 различных панелей биомаркеров, каждая из 
которых информирует о клубочковой и/или 
канальцевой дисфункции, либо интерстици-
альном повреждении почек. В некоторых 
случаях биомаркеры помогают обнаружить 
умеренную почечную дисфункцию, которая 
часто остается незамеченной [2, 3]. Но в на-
стоящее время требуются доказательства, 
что изменение тактики лечения пациентов 
с ОПП, основанное на определении уровня 
биомаркеров, приводит к снижению смерт-
ности и быстрейшему восстановлению функ-
ций почек [30]. 
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