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Аннотация. Представлены результаты анализа с целью определения предиктивной связи клинико- 
лабораторных параметров почечной дисфункции и морфологических изменений 70 пациентов с заболевания- 
ми почек за период 2019–2022 гг. Установлено, что гемодинамические изменения, наряду с гиперазотемией 
и возрастом, имеют важное значение в прогрессировании почечной дисфункции и развитии нефросклероза 
у пациентов с заболеваниями почек, а полученные регрессионные модели позволят прогнозировать фор-
мирование нефросклероза у пациентов с почечной дисфункцией при отсутствии возможности проведения 
морфологического исследования. 
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Abstract. The analysis results are presented to determine the predictive relation between clinical and 
laboratory parameters of renal dysfunction and morphological changes in 70 patients with kidney diseases 
during the period 2019–2022. Researchers determined that hemodynamic changes, hyperazotemia, and age 
are critical factors in the progression of renal dysfunction and the development of nephrosclerosis in patients 
with kidney disease. The obtained regression models will allow predicting the formation of nephrosclerosis  
in patients with renal dysfunction in the absence of the possibility of morphological examination.
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ВВЕДЕНИЕ
Хроническая болезнь почек (ХБП) признана ве-

дущей проблемой общественного здравоохранения 
и напрямую влияет на глобальное бремя заболе- 
ваемости и смертности во всем мире. По оценкам экс-
пертов, распространенность ХБП в мире составляет 
13,4 % (11,7–15,1 %), а пациентов с терминальной по-
чечной недостаточностью, нуждающихся в замести-
тельной почечной терапии (ЗПТ), колеблется от 4,902 
до 7,083 млн человек [1]. По информации из базы дан-
ных Федерального регистра Российского диализно-
го общества, на 31.12.2020 в Российской Федерации 
ЗПТ получали 60 547 пациента с ХБП С5 в более чем  
747 центрах ЗПТ, имеющихся сегодня в России [2]. 
Кроме того, по мнению экспертов Всемирной органи-

зации здравоохранения, количество людей с ХБП бу-
дет только расти, что связано с оптимизацией диагно-
стики, увеличением числа пожилых людей, а также 
лиц с артериальной гипертензией (АГ), ожирением 
и/или дислипидемией и другими патологиями [3, 4].  
В настоящее время ведущими причинами терми-
нальной почечной недостаточности в США, России, 
Европе и Японии являются кардиоваскулярные за-
болевания, диабетическая нефропатия и гломеруло-
нефриты [3, 5–7]. 

Несмотря на широкую распространенность 
ХБП во всем мире и все большее к ней внимание, 
по-прежнему остается неоднозначным понимание 
патоморфологических особенностей течения ХБП, 
особенностей связи нефросклероза, являющегося 



37

Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 2
02

4.
 Т

. 1
7,

 №
 4

Ve
st

ni
k 

Su
rG

U
. M

ed
it

si
na

. 2
02

4.
 V

ol
. 1

7,
 n

o.
 4

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОригинальное исследование

анатомической основой ХБП, с различными клини-
ко-лабораторными параметрами [3, 8, 9]. В основном 
это связано с техническими трудностями и наличием 
противопоказаний для проведения нефробиопсии 
– «золотого стандарта» диагностики нефросклероза. 
Патоморфологически нефросклероз определяется 
нарастанием сегментарного или глобального гло-
мерулосклероза, интерстициального фиброза, атро-
фии канальцев и артериолосклероза [3]. Существуют 
и клинико-лабораторные маркеры, позволяющие 
предполагать наличие нефросклероза. Однако дан-
ные о влиянии клинических особенностей на почеч-
ный прогноз у пациентов с нефросклерозом ограни-
чены и противоречивы [3, 10–18]. Большинство ис-
следований показали, что альбуминурия и снижение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) являются 
независимыми факторами риска развития терми-
нальной почечной недостаточности, результаты же 
влияния таких клинических параметров, как возраст, 
пол, раса, гиперурикемия, сывороточный альбумин, 
гемоглобин, индекс массы тела (ИМТ) и систоличе-
ское артериальное давление (САД) противоречивы. 

Цель – выявить предиктивную (прогностиче-
скую) связь клинико-лабораторных параметров по-
чечной дисфункции и морфологических изменений 
у пациентов с хронической болезнью почек.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За период исследования (2019–2022 гг.) проана-
лизированы (ретро- и проспективно) 70 историй 
болезни пациентов стационара, которым по показа-
ниям выполнялась чрескожная пункционная нефро-
биопсия. Для включения больных в исследование по-
лучено добровольное информированное согласие. 
Критериями включения в исследование были диа-
гнозы ХБП, ОПП, соответствующие критериям кли-
нических рекомендаций Национальной ассоциации 
нефрологов [19, 20], Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes (KDIGO) [21]. В структуре преобладали: не-
фротический синдром (42 %, n = 29), хронический 
нефритический синдром (35 %, n = 25), острое повре-
ждение почек (ОПП) неясной этиологии (23 %, n = 16). 
У троих пациентов (3,4 %) проведение нефробиопсии 
оказалось технически невозможным. 

Проанализированы жалобы пациентов, продол-
жительность артериальной гипертензии и заболе-
ваний почек, наличие в анамнезе курения, а также 
данные физикальных и лабораторных (общий ана-
лиз крови, общий анализ мочи, биохимический ана-
лиз крови, коагулограмма, суточная потеря белка, 
иммунологические параметры, расчетная скорость 
клубочковой фильтрации (рСКФ) и/или клиренс креа-
тинина) методов исследования. В лабораторной диа-
гностике использованы гематологические анализато-
ры SYSMEX XP-300, XN-1000 (Япония), Mindray BC-720 
(Китай), Abbott CELL-DYN Ruby (США), автоматический 
биохимический анализатор Beckman Coulter AU680, 
AU 5800 (США), анализы мочи оценивали с примене-
нием мочевой станции SYSMEX UC-3500, SYSMEX UF-
4000 (Япония). Суточную протеинурию определяли 
по формуле: количество выделенной мочи за сутки 
× показатель белка (определение на анализаторе 
«Белур 600» (Россия) /1 000 (гр/сут)). Иммунологи-
ческие маркеры оценивали с применением анали-
заторов: иммунохимический электрохемилюминес-

центный Roche Cobas Е411, Cobas 6000 (Швейцария); 
Abbott Architect i2000SR (США); иммуноферментный 
автоматический GEMINI (Германия), а также иммуно-
ферментного анализа (ИФА). рСКФ была рассчитана 
по формуле Chronic Kidney Desease Epidemiology 
Collaboration (СKD-EPI) в модификации по креатини-
ну. Для оценки клиренса эндогенного креатинина ис-
пользовали пробу Реберга [19–21]. Всем пациентам 
было проведено инструментальное обследование: 
рентгенография органов грудной клетки, ультразву-
ковое исследование (УЗИ) почек, органов брюшной 
полости, органов малого таза, лимфатических узлов, 
электрокардиография, эхокардиография, фибро-
гастроскопия. Биопсия почки проводилась врачом 
ультразвуковой диагностики под местной анестезией 
под УЗИ-контролем. Морфологическое исследова-
ние биоптатов выполнялось в Национальном центре 
клинической морфологической диагностики г. Санкт- 
Петербурга канд. мед. наук Ольгой Алексеевной Во-
робьевой. 

Антигипертензивные препараты, в том числе ис-
ключительно с целью нефропротекции получал каж-
дый второй пациент (n = 39,55 %), липидснижающую 
терапию получала сопоставимая доля наблюдаемых 
(n = 42,60 %).

Для статистической обработки данных исполь-
зована программа SPSS Statistics V. 17.0. Учитывая 
ненормальное распределение по возрасту в иссле-
дуемой выборке (критерий Колмогорова – Смирно-
ва 0,111 (р = 0,033); критерий Шапиро – Уилка 0,966 
(р = 0,056)), количественные данные представлены 
в виде медианы (Me) (25-го; 75-го перцентилей) мини-
мальных и максимальных значений. При анализе ко-
личественных показателей использовали критерий 
Манна – Уитни, качественных – χ2-критерий. Анализ 
взаимосвязей переменных проводился методом ран-
говой корреляции Спирмена (rs). Для оценки выра-
женности нефросклероза использовали линейную 
регрессию, а также однофакторный и многофактор-
ный логистический регрессионный анализы. Уро-
вень статистической значимости при проверке нуле-
вой гипотезы был принят р < 0,05. Диагностическую  
значимость исследуемых параметров оценивали 
с помощью ROC-анализа с оценкой площади под 
ROC-кривой (Area under the curve – AUC) и 95 %-й 
доверительного интервала для среднего (95 % ДИ).  
При величине AUC 0,9–1,0 значимость теста расцени-
валась как отличная; 0,8–0,9 – очень хорошая; 0,7–0,8 –  
хорошая; 0,6–0,7 – средняя. Получено согласие эти-
ческого комитета Сургутского государственного уни-
верситета на публикацию материала.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Соотношение женщин (n = 33,    47 %) и мужчин (n = 37,  
53 %) в выборке составило 1:1. Медиана возраста у ис-
следуемых пациентов – 45,5 лет (35; 56): у мужчин –  
46,6 лет (36; 56), у женщин – 44,6 лет (35; 55). Среди 
основных и/или сопутствующих заболеваний преоб-
ладали: артериальная гипертензия (n = 32, 46 %),  
сахарный диабет 2-го типа (n = 6, 8 %), сахарный диа-
бет 1-го типа (n = 1, 2 %), хронический вирусный гепа-
тит С (n = 3, 4 %), хронический вирусный гепатит В (n =  
= 2, 3 %), ИБС (n = 3, 4 %), цирроз печени (n= 1, 2 %), 
системная склеродермия (n =1, 2 %), ревматоидный 
артрит (n = 1, 2 %), системная красная волчанка (n =  
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Примечание: составлено авторами.

Статистически значимые различия (табл. 2) 
в зависимости от пола больных выявлены для уровня 

креатинина – U = 316,5 (р = 0,049), и статуса курения – 
χ2 = 25,090 (р < 0,001).

Таблица 2 
Значения исследуемых лабораторных показателей в зависимости от пола больных

Показатели Значение Статистическая значимость

Количество пациентов 70 -

М 37 χ2 = 4,571
р = 0,498Ж 33

Возраст, лет 45,5 (35;56) -

М 46,6 (36;56) U = 278,5
р = 0,704Ж 44,6 (35;55)

СПУ, г/с 6,8 (2,2; 6,9) -

М 4,9 (2,2; 7,8) U = 306,5 
р = 0,741Ж 8,6 (2,0; 6,4)

Общий белок, г/л 54,0 (42,0; 66,0) -

М 55,9 (42,8; 68,5) U = 323,5 
р = 0,367Ж 53,1 (41,0; 65,5)

Общий холестерин, ммоль/л 7,4 (5,1; 9,1) -

М 7,8 (5,1; 9,9) U = 280,5 
р = 0,885Ж 6,9 (5,1; 8,6)

Креатинин, мкмоль/л 205,0 (87,0; 227,0) -

М 241,7 (90,0; 240,0) U = 316,5 
р = 0,049Ж 165,9 (70,0; 195,0)

Индекс массы тела, кг/м2 29,6 (27,2; 33,3) -

М 29,0(26,4; 33,0) U = 514,5 
р = 0,257Ж 30,0 (27,1; 33,3)

Систолическое артериальное давление, 
мм рт. ст.

143,2 (124,0; 152,0) -

М 144,4 (124,5; 154,0) U = 589,5 
р = 0,804Ж 141,7 (120,0; 150,0)

Диастолическое артериальное давление, 
мм рт. ст.

83,6 (74,0; 90,0) -

М 83,0 (72,0; 90,0) U = 559,5 
р = 0,544Ж 84,0 (74,0; 90,0)

= 1, 2 %), язвенный колит (n = 3, 4 %). Нарушения функ-
ции почек диагностированы у 27 пациентов (39 %).  
В структуре патологии почек преобладал гломеруло-
нефрит – 60 % (n = 42), (χ2 = 3,844, р = 0,050), Аl/АА- 

амилоидоз – 14 % (n = 10), диабетическая нефропатия –  
10 % (n = 7) случаев. В структуре гломерулонефритов 
преобладали IgA- и мембранозная нефропатия (МН) 
(табл. 1). 

Нозология Количество (n) %

IgA-нефропатия 18 26

Мембранозная нефропатия 10 14

Аl/АА-амилоидоз 10 14

Диабетическая нефропатия 7 10

ANCA-ассоциированный васкулит 7 10

Фокально-сегментарный гломерулосклероз (первичный, вторичный) 4 6

Тромботическая микроангиопатия 3 4

Мембранопролиферативное повреждение, С3-гломерулопатия 3 4

Тубулоинтерстициальный нефрит 3 4

Патология коллагена 1 2

Вариант нормы 1 2

Таблица 1 
Структура морфологических диагнозов при исследовании нефробиоптатов 
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Показатели Значение Статистическая значимость

Hb, hemoglobin, г/л 121,1 (106,0; 137,0) -

М 121,0 (106,0; 142,5) U = 596,0 
р = 0,864Ж 120,9 (107,5; 135,0)

Курение, % 37,1 (n = 26) -

М 30,0 (n = 21) χ2 = 25,090 
р < 0,001Ж 7,1 (n = 5)

Расчетная скорость клубочковой  
фильтрации, мл/мин

59,9 (29,0; 81,5) -

М 56,7 (26,0; 83,5) U = 598,5 
р = 0,888Ж 59,4 (34,5; 87,0)

Альбумин, г/л 29,2 (18.5; 38,0) -

М 27,1 (16,7; 38,0) U = 311,5 
р = 0,482Ж 31,3 (19,0; 39,0)

Окончание табл. 2

Примечание: составлено авторами.

По результатам корреляционного анализа, мето-
дом линейной регрессии выделены наиболее значи-
мые предикторы развития нефросклероза. В отно-
шении гломерулосклероза (ГС) наиболее значимым 
оказался креатинин (р < 0,001); в отношении тубу-
лоинтерстициального фиброза (ТИФ) – креатинин  
(р < 0,005) и уровень САД (р = 0,037); артериолоскле-
роза – САД (р = 0,001) и возраст (р = 0,037). По урав-
нениям регрессии и построены графики линейной 
регрессии зависимости развития ГС от уровня креа-
тинина, ТИФ – от уровня креатинина и САД, артерио-
лосклероза – от САД и возраста. 

Для оценки прогностической значимости выяв-
ленных предикторов был проведен логистический ре-
грессионный анализ, согласно которому вероятность 
развития ГС может быть определена по формуле: 

y = exp × (–2,270 + 4,823 × креатинин (мкмоль/л) /  
/ 1 + exp × (–2,270 + 4,823 × креатинин (мкмоль/л)).

Данная модель, верно классифицировавшая 80 %  
наблюдений (80/20), учитывает только 21 % измене-
ний (R-квадрат Nagelkerka 0,213, –2Log likelihood =  
= 62,357, χ2 = 10,384), что свидетельствует о достаточ-
ной предсказательной способности модели. Также,  
учитывая отношение шансов и значение Exp B, об-
наружено, что каждый дополнительный мкмоль/л 
креатинина повышает вероятность наличия гломеру-
лосклероза более чем в 10 раз. 

При оценке взаимосвязи получена следующая 
модель регрессии: 

- ТИФ и уровня креатинина: y = exp × (–2,024 + 2,017 ×  
× креатинин (мкмоль/л) / 1 + exp × (–2,024 + 2,017 ×  
× креатинин (мкмоль/л)) (exp 7,515);

- ТИФ и уровня САД: y (вероятность развития ТИФ) =  
= exp × (–2,024 + 0,009 × САД (мм рт. ст.) / 1 + exp ×  
× (–2,024 + 0,009 × САД (мм рт. ст.)) (exp 1,009).

Данная модель, верно классифицировавшая 64 % 
наблюдений (64/36), учитывает только 7 % изменений 
(R-квадрат Nagelkerka 0,075, –2Log likelihood = 90,975,  
χ2 = 3,998), что свидетельствует о достаточной пред-
сказательной способности модели. При этом уровень 

креатинина в 7 раз более статистически значимо свиде-
тельствует в пользу наличия ТИФ по сравнению с САД. 

При оценке взаимосвязи была получена вероят-
ностная модель регрессии:

- артериолосклероза и САД также: y = exp ×  
× (–7,069 + 0,030 × САД (мм рт. ст.)) /1 + exp × (–7,069 +  
+ 0,030 × САД (мм рт. ст.)) (exp 1,031);

- артериолосклероза и возраста: y = exp × (–7,069 +  
+ 0,048 × возраст (год)) / 1 + exp × (–7,069 + 0,048 ×  
× возраст (год)) (exp 1,049).

Данная модель, верно классифицировавшая 69 %  
наблюдений (69/31), учитывает только 30 % измене-
ний (R-квадрат Nagelkerka 0,308, –2Log likelihood =  
= 76,794, χ2 = 18,180), что свидетельствует о ее доста-
точной предсказательной способности.

Для доказательства диагностической инфор-
мативности используемых методов логистического 
анализа на следующем этапе было выполнено по-
строение ROC-кривых (рис. 1, 2). 

Рис. 1. ROC-кривая диагностической точности влияния уровня 
креатинина и САД  на ТИФ AUC 0,653, 95 % ДИ 0,523–0,783

Примечание: составлено авторами.
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Полученные данные во многом пересекаются 
с ранее опубликованными исследованиями по изу-
чению маркеров нефросклероза и прогрессиро-
вания почечной недостаточности [3, 10–18, 22–26]. 
В работах японских коллег, основанных на морфо-
логической верификации диагноза, было доказано, 
что возраст, САД, антигипертензивные препараты, 
курение, сывороточный альбумин, гемоглобин, гли-
кированный гемоглобин, мочевая кислота, рСКФ 
и альбумин-креатининовое отношение (АКО) в моче 
статистически значимо связаны с прогрессирова-
нием ХБП [3, 24]. В одном из когортных клинико- 
морфологических (нефробиоптаты) исследований 
показано, что как традиционные факторы риска (низ-
кая рСКФ и высокий АКО), так и широко доступные 
(но не исследуемые) факторы (низкий уровень сыво-
роточного альбумина и гликированный гемоглобин) 
были связаны с прогрессированием ХБП у пациентов 
с нефросклерозом. Однако исследуемые пациенты 
были представителями японской популяции, поэтому 
данные результаты не могут быть широко обобщены 
и экстраполированы на пациентов иных регионов.

В ряде работ были выявлены факторы риска про-
грессирования ХБП, связанные с питанием [13–15]. 

Однако, как и японские коллеги, мы обнаружили,  
что ИМТ не является значимым фактором риска про-
грессирования ХБП.

Повышенный уровень САД установлен как наи-
более значимый фактор, ассоциирующийся с фибро-
зом стенки артерий почек малого диаметра [22]. 
Наши данные также подтверждают первостепенную 
роль гемодинамического фактора в патологическом 
преобразовании почечных компартментов.

В качестве возможных недостатков проведен-
ного нами исследования можно отметить тот факт, 
что исследуемая группа была ограничена рамками 
реальной клинической практики, в частности вклю-
чением в исследование только пациентов, имеющих 
показания для выполнения биопсии почек, что могло 
обусловить некоторые особенности выборки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Установлено, что гемодинамические изменения 
наряду с гиперазотемией и возрастом играют веду-
щую роль в прогрессировании почечной дисфункции 
у пациентов с ХБП. Так, уровень креатинина (р < 0,05)  
и систолического артериального давления (р = 0,037)  
имеют наибольшее прогностическое значение в отно-
шении прогрессирования тубулоинтерстициального 
фиброза. Предиктивными маркерами формирования  
артериолосклероза у пациентов с ХБП являются 
уровень систолического артериального давления  
(р < 0,001) и возраст (р = 0,037). Уровень сывороточно-
го креатинина (р < 0,01) у пациентов с заболеваниями 
почек является признаком наличия и выраженности 
гломерулосклероза. Представленные данные отра-
жают необходимость более строгого контроля АД  
у пациентов с заболеваниями почек как одного  
из ведущих модифицируемых факторов поврежде-
ния компартментов почек. Полученные регрессион-
ные модели позволят прогнозировать формирова-
ние нефросклероза у пациентов нефрологического 
профиля при отсутствии возможности проведения 
морфологического исследования.
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