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АБСТРАКТ
Для большинства хронических диффузных заболеваний  

почек свойственно неуклонное прогрессирование 
патологического процесса, которое постепенно приводит 
к потере массы функционирующих нефронов, к развитию 
хронической почечной недостаточности (ХПН), и в итоге - к 
терминальной почечной недостаточности (ТПН).

Протеинурия является прогностическим фактором 
прогрессирования почечной недостаточности.

Ключевые слова: почечная недостаточность, протеину-
рия

Подавляющему большинству хронических диффузных    
заболеваний почек свойственно неуклонное прогрессирование 
патологического процесса, которое постепенно приводит к потере 
массы функционирующих нефронов, к развитию хронической 
почечной недостаточности (ХПН), и в итоге - к терминальной 
почечной недостаточности (ТПН).

Причинами прогрессирующего падения почечных 
функций могут быть как иммунновоспалительные, так и 
неиммунновоспалительные процессы. В последнее время к 
этим механизмам стали относить и протеинурию (ПУ), которую 
ранее рассматривали только как показатель тяжести поражения 
почек.

Протеинурию традиционно рассматривали только как 
показатель тяжести поражения почек. Однако в последние 
годы появились новые данные о токсическом влиянии 
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протеинурии на почки, в связи, с чем обсуждается вопрос 
о потенциальной роли протеинурии, как самостоятельного 
фактора прогрессирования хронических заболеваний почек 
[1,2,3,4,5,6]. В экспериментальных и клинических работах было 
показано, что выраженность протеинурии тесно коррелирует со 
скоростью падения КФ и скоростью прогрессирования почечной 
недостаточности, вне зависимости от тяжести основного 
заболевания, уровня артериального давления, исходного уровня 
креатинина сыворотки [7,8,9].

Locatelli F. et al., (1996) в многоцентровом, проспективном, 
рандомизированом исследовании провели у 456 больных анализ 
влияния протеинурии на скорость прогрессирования и пришли к 
выводу, что только протеинурия является прогностическиважным 
фактором прогрессирования нефрита, вне зависимости от 
уровня АД [10].

Величина протеинурии во многом определяет и скорость 
прогрессировании почечных заболеваний. Это доказано при 
фокально-сегментарном гломерулосклерозе в работах Cameron 
J.S. et al.(1978г.), при мембранозном гломерулонефрите Erwin 
D.T. (1973г.), мезангиокапиллярном гломерулонефрите Cameron 
J.S. et al. (1983) [11].

В исследовании GISEN - “Gmppo Italianodi Studi Epidemio-
logici in Nefrologia” 1998 r. было четко продемонстрировано, 
что скорость падения КФ значимо коррелировала с величиной 
протеинурии, независимо от природы заболевания или уровня 
АД. У больных с более низким уровнем исходной протеинурии 
(<1,9г/с) отмечалось замедление скорости падения КФ и развития 
ТПН (4,3%) в последующие 3 года наблюдения. В группе больных 
с протеинурией нефротического уровня (>3,5 г/с) отмечалось 
быстрое падение функции почки и у 32,5% пациентов развилась 
ТПН. Авторы пришли к заключению, что протеинурия является 
независимым фактором прогрессирования заболеваний почек 
[12].

Аналогичные данные были получены Rugenenti G., PernaA. et 
al. 1998 г. показавшими, что у больных с протеинурией больше 
3 г/сутки скорость падения клубочковой фильтрации выше, чем 
у больных с протеинурией меньше 3 г/сутки [14].

Прогностическое значение величины протеинурии 
также было установлено группой MDRD -”Modification of Di-
etin Renal Disease Study” в проспективном исследовании 
прогрессирования почечной недостаточности [15,16]. Было 
показано, что у больных с выраженной протеинурией отмечается 
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быстрое падение КФ, независимо от диеты (потребление соли 
и белка) или контроля АД. Кроме того, авторы предположили, 
что в зависимости от исходной величины протеинурии можно 
прогнозировать отдаленный исход течения заболеваний почек.

Таким образом, предоставленные многоцентровые 
исследования подтвердили, что, протеинурия является 
прогностическим фактором прогрессирования почечной 
недостаточности.
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