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мегауретером и 7 с поликистозом достигли 
терминальной стадии почечной недостаточ-
ности остальные (из группы контроля) имели 
начальные ее проявления. 

Заключение  
Исходя из полученных данных о нали-

чии высоких показателей СКФ при врожден-
ных заболеваниях почек и мочевых путей, в 
случаях сочетания этого показателя с высо-
кими цифрами РКИ, свидетельствующем об 
уменьшении объема почечной паренхимы, 
можно считать подобных больных угрожае-
мыми по почечной недостаточности, которая 
в подобных случаях развивается достаточно 
быстро, если указанные изменения выявлены 
у ребенка младшего возраста. 

Причины и механизмы формирования 
связаны с врожденным уменьшением объема 
почечной ткани, вследствие наличия в ней 
диспластичных гломерул, канальцев и фор-
мирования вторичной гипоплазированной 
почки, в частности при мегауретерах. Как 
указывалось, уменьшение массы действую-
щих нефронов приводит к увеличению потока 
плазмы в капиллярах клубочков, повышению 
в них гидравлического давления, гиперфильт-
рации, гломерулосклерозу и прогрессирую-
щей почечной недостаточности. Подобные 
изменения, но в более старшем возрасте, ди-
агностированы у детей с поликистозом и ано-
малиями положения почек. 
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Целью настоящей работы явилась оценка клинического значения маркеров почечного повреждения при хирургическом 

лечении мочекаменной болезни. Проанализированы результаты операций у 110 больных мочекаменной болезнью. В иссле-
довании представлены новые кандидаты в качестве биохимических маркеров острого почечного повреждения и интерсти-
циального фиброза, потенциально обладающие высокой чувствительностью и специфичностью. В этом исследовании па-
циентам  определяли содержание  данных биомаркеров в  моче. Можно предположить, что высокие концентрации медиа-
торов почечного повреждения (липокалин 2 (Л2), ИЛ-18) и интерстициального фиброза (МСР-1, TGFβ, IGF1) у больных на 
фоне имеющихся выраженных тубулоинтерстициальных повреждений, сохраняющиеся в послеоперационном периоде вы-
сокие показатели нефрофиброза, могут свидетельствовать о необратимости данных изменений, что ведет к прогрессирова-
нию  хронической болезни почек.  

Ключевые слова: мочекаменная болезнь, медиаторы острого почечного повреждения и  нефрофиброза, тубулоинтер-
стициальный фиброз. 
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MOLECULAR MARKERS OF ACUTE KIDNEY INJURY AND FIBROSIS 
IN THE ESTIMATION OF THE FUNCTIONAL CONDITION OF KIDNEYS  

IN THE  PATIENTS WITH NEPHROLITHIASIS 
 

The aim of this study was  the estimation of clinical importance markers of renal damage at surgical treatment of nephrolithia-
sis. We studied results of operations in 110  patients with nephrolithiasis. The study presents new candidates for biochemical mark-
ers of аcute kidney injury and renal interstitial fibrosis, with potentially high sensitivity and specificity.  In this study were measured 
the concentrations  of these biomarkers in urine. We suggested, that increased concentrations molecular mediators of renal damage 
(neutrophil gelatinase-associated lipocalin, lipocalin 2(L2), IL-18) and interstitial fibrosis (MCP-1, TGFβ, IGF1)  in  the patients 
with nephrophibrosis and stronge tubulointerstitial injury, saved long-time period after operation, has been shown of progression 
chronic kidney disease. 

Keywords: nephrolithiasis, mediators of аcute kidney injury and nephrophibrosis, interstitial fibrosis. 
 

В последние десятилетия значительно 
изменились подходы в диагностике и лечении 
мочекаменной болезни. Продолжают разраба-
тываться и совершенствоваться новые мало-
инвазивные  хирургические пособия, позво-
ляющие в большинстве случаев избежать от-
крытых операций [7]. При этом послеопера-
ционное течение, как правило, сопровождает-
ся ишемией органа с последующими функ-
циональными нарушениями, особенно, при 
наличии исходных признаков почечной не-
достаточности, что обусловлено повреждени-
ем функционально активных паренхиматоз-
ных клеток [4]. 

Вопрос о механизмах прогрессирования 
хронических заболеваний почек остается од-
ним из центральных в современной уронеф-
рологии. В большинстве развитых стран на-
блюдается тенденция к неуклонному росту 
числа лиц со стойким снижением функции 
почек, требующих крайне дорогостоящих ме-
тодов лечения [10].  

В настоящее время считается, что пато-
морфологической основой прогрессирования 
почечной недостаточности  является накопле-
ние экстрацеллюлярного матрикса и атрофия 
канальцев с формированием тубулоинтерсти-
циального фиброза [6]. Кроме того, прогрес-
сирующие заболевания почек протекают в 
тесной связи с нарушением функции сосуди-
стого эндотелия, в том числе, и перитубуляр-
ных капилляров [1,5].   

Независимо от первичных пусковых 
механизмов в формировании нефрофиброза 
основное значение принадлежит повышенной 
продукции ряда медиаторов клеточного отве-
та, цитокинов и факторов роста [9]. Одной из 
моделей развития почечного фиброза [14, 15, 
22] является мочекаменная болезнь (МКБ), 
сопровождающаяся полной или частичной 
обструкцией мочевыводящих путей, ассоции-
рующаяся со снижением почечного кровотока 
и  ведущая  к развитию почечной недостаточ-
ности  [23].  Согласно исследованиям отдель-

ных авторов присутствие конкремента даже в 
отдельной чашечке способно оказывать влия-
ние на уродинамику в целом. Возникающая 
при этом дискинезия приводит к изменениям 
микроциркуляции с последующим воспалени-
ем и пролиферативными процессами как в 
чашечке, так и в мозговом веществе почки с 
исходом в фиброз, что еще больше ухудшает 
функциональные возможности почки [3].  

W.E. Yarger и J. Buerkert [27] доказали в 
своей работе, что развитие обструктивной 
уропатии связано с ранней дилатацией про-
ксимальных и дистальных канальцев и быстро 
приводит к истончению кортикального слоя и 
тубулярной атрофии. Апоптоз клеток почеч-
ных канальцев, развивающийся под действи-
ем обструктивной уропатии, приводит к 
уменьшению функционального объема почки 
[29]. Диапазон функциональных нарушений 
при нефролитиазе бывает чрезвычайно широ-
ким. Степень нарушения почечных функций 
при МКБ зависит от выраженности обструк-
ции, объема повреждения, наличия инфекци-
онно-воспалительных изменений в паренхи-
ме, а также адекватности проводимой терапии 
[13].  

Для оценки степени выраженности и 
прогрессирования почечного повреждения в 
настоящее время предложено большое число 
прямых и непрямых маркеров. При этом тра-
диционные  маркеры почечной недостаточно-
сти, такие как уровень сывороточного креати-
нина (сКр), скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) и данные некоторых визуализирующих 
методов с определением толщины слоя дейст-
вующей паренхимы, позволяют оценивать 
почечное повреждение на более поздних ста-
диях, когда большая часть почечной паренхи-
мы необратимо утрачивает свои функции.  

Так, измерение концентрации сКр не 
всегда отражает объем и степень поврежде-
ния, т.к. этот показатель отстает по времени 
от момента повреждающего воздействия [16], 
а также не позволяет дифференцировать ост-
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рое почечное повреждение от хронического 
почечного заболевания [12]. 

 Одним из ключевых маркеров, исполь-
зующихся для разграничений стадий хрони-
ческой болезни почек и прогнозирования 
темпов ее прогрессирования является величи-
на  СКФ. Однако определение СКФ не всегда 
отражает степень истинного почечного по-
вреждения. Например, при компенсаторной 
гипертрофии остаточных нефронов и их со-
храненной фильтрационной способности ре-
дукции СКФ может не происходить [11]. Эти 
данные подтверждены и в работе S.S. Waikar 
и соавт., которые отметили, что снижение 
СКФ не всегда наблюдается даже в случаях 
тяжелого паренхиматозного повреждения по-
чек [26].   

В экспериментальных и клинических 
исследованиях определен спектр наиболее 
значимых медиаторов, участвующих в реали-
зации процессов нефрофиброза: хемокины, 
факторы роста (monocyte chemoattractant pep-
tide-1, transforming growth factor β), ряд эндо-
телиальных факторов [24,1]. Повышение их 
концентраций в крови и моче пациентов с 
МКБ ассоциируется с тяжелым течением 
нефролитиаза на фоне выраженных тубулоин-
терстициальных изменений и могут свиде-
тельствовать о прогрессировании хрониче-
ской болезни почек у этих больных [2].  

В последние годы предложен ряд био-
маркеров, экскретирующихся с мочой и по-
зволяющих дифференцировать острое и хро-
ническое повреждение почек на самых ранних 
стадиях. Большинство этих маркеров пред-
ставляют собой соединения, экспрессирую-
щихся в канальциевом аппарате почек и в по-
вышенных количествах выделяющихся в мо-
чу при условии повреждения данного органа. 
К ним относятся интерлейкин-18 (ИЛ-18), мо-
лекула почечного повреждения-1, нейтрофил 
– гелатиназа-ассоциированный липокалин 
(neutrophil gelatinase-associated lipocalin, 
NGAL или липокалин 2 (Л2), а также ряд 
ферментов, в норме обычно локализующихся 
в щеточной кайме проксимальных канальцев 
[26, 18].   

Липокалин 2 регистрируемый ранее, 
чем накопление креатинина сыворотки [19, 
20, 25], является также перспективным марке-
ром хронической болезни почек: он обратно 
пропорционален СКФ при почечной диспла-
зии, обструктивной уропатии и гломеруляр-
ных заболеваниях почек. Недавно предложена 
интересная теория «горящего леса», объяс-
няющая связь между Л2 и СКФ [21]. Рост Л2, 
согласно этой теории, есть не только пассив-

ное следствие снижения почечного клиренса, 
но результат «горящих» (поврежденных) ту-
булярных клеток, тогда как рост концентра-
ции креатинина и снижение СКФ есть всего 
лишь пассивный результат потери функцио-
нирующих нефронов. Отсюда, Л2 является 
индикатором в реальном времени активного 
повреждения почечной паренхимы при хро-
нической болезни почек. 

Не менее интересным маркером при 
остром почечном повреждении является экс-
кретирующийся с мочой ИЛ-18 – цитокин, 
структурно подобный ИЛ-1, оказывающий 
выраженный эффект на активацию T-клеток и 
являющийся модулятором инфекционных, 
аутоиммунных и воспалительных процессов. 
ИЛ-18 очень специфичен для острого почеч-
ного повреждения – на его уровень не влияют 
большинство нефротоксинов, хроническая 
болезнь почек, инфекция мочевого тракта, 
нефротический синдром или преренальная 
азотемия [17]. Определение повышенного 
уровня ИЛ-18  в моче предсказывала наличие 
острого почечного повреждения за 24 часа до 
роста уровня сывороточного креатинина [28].  

Клиническое значение этих показателей 
при различных патологических состояниях 
только начинает оцениваться. 

В связи с этим целью нашего исследо-
вания явилась оценка клинического значения 
маркеров почечного повреждения при хирур-
гическом лечении мочекаменной болезни. 

Материал и методы 
Обследовано 110 пациентов с МКБ, 

оперированных в клинике уронефрологии 
клинической больницы им. С.Р. Миротворце-
ва Саратовского государственного медицин-
ского университета им. В.И. Разумовского» 
Росздрава. Все пациенты были разделены на 2 
группы: первую группу составили 60 больных 
МКБ с признаками нефросклероза, которым 
выполнялось хирургическое лечение, вторую 
– 50 пациентов с нефролитиазом без призна-
ков нефросклероза, 3-ю группу – сравнения – 
30  практически здоровых лиц, сопоставимые 
по полу и возрасту с больными МКБ.  

Критериями исключения из исследова-
ния являлись: возраст старше 60 лет, острый 
пиелонефрит, полная обструкция мочевыво-
дящих путей с нарушением функции, аденома 
предстательной железы с инфравезикальной 
обструкцией, почечная недостаточность в 
острой и терминальной стадиях, больные с 
конкрементами мочеточников и нижних мо-
чевыводящих путей, а также пациенты с тя-
желой сопутствующей патологией, в том чис-
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ле выраженной артериальной гипертензией и  
онкологическими заболеваниями.  

Всем пациентам проводилось ультра-
звуковое исследование почек на аппарате So-
noAce-9900 Prime (Medison). В В-режиме оце-
нивали размеры почек, толщину почечной 
паренхимы, состояние кортико-медуллярной 
дифференцировки и полостной системы, на-
личие участков склероза паренхимы.  

Всем пациентам были исследованы со-
держания моноцитарного хемоатрактантного 
протеина (МСР-1) в образцах мочи методом 
твердофазного иммуноферментного анализа с 
помощью тест наборов реактивов фирмы 
«Вектор – Бест» (Россия, Новосибирск)  на 
иммуноферментном анализаторе Stat Fax 2010 
(США); ростовые факторы – трансформи-
рующий фактор роста β (ТGF-β), инсулинопо-
добный фактор роста -1(IGF-1); маркеры про-
грессирования хронического повреждения 
почек – Л2 и ИЛ-18, показателей состояния 
канальциевого состояния почек – β2- микро-
глобулин (β2-МГ).  

Концентрация креатинина  сыворотке 
крови измерялась с использованием стандарт-
ных лабораторных методов. Расчет СКФ про-
водился с использованием пробы Реберга, 
уравнения Сockroft-Gault и формулы, полу-
ченной в исследовании  Modification of Diet in 
Renal Disease Study (MDRD). 

Забор мочи для анализа проводился при 
поступлении, на 7-10 сутки после операции и 
через1-3 месяца. Статистический анализ про-
водили с использованием пакета программ 
статистической обработки результатов 
StatSoft Statistica 7.0.  

Результаты исследования 
В результате проведенного анализа со-

ставлена исходная характеристика больных в 
группах (табл. 1)  

Из представленной таблицы видно, что 
у половины  пациентов 1 группы был выявлен 
коралловидный нефролитиаз. Кроме того, у 
35% этих больных заболевание носило реци-
дивный характер, что достоверно выше чем во 
2 группе (p≤0,05). В течение всего периода 
наблюдения в рамках данного исследования 
пациенты 1 группы чаще госпитализирова-
лись и подвергались хирургическому лече-
нию. Среднее значение уровня  сывороточно-
го креатинина у больных 1 группы составила 
121±24,3, что  достоверно выше по сравнению 
с контролем (p≤0,05). Скорость клубочковой 
фильтрации оказалась сниженной у больных 1 
группы (p≤0,05), по сравнению с контролем, и 
несколько ниже чем у пациентов без неф-
росклероза (p≥0,05).  

В 1 группе пациентам чаще выполня-
лись открытые оперативные вмешательства, а 
во 2-й группе – нефролитолопаксия. Около 
половины больных в обеих группах подверг-
лись дистанционной литотрипсии (рис.1).  

 

 
Рис. 1.  Хирургическое лечение пациентов с нефролитиазом 

 
При оценке экскреции с мочой молеку-

лярных биомаркеров их значения в 1 группе 
достоверно превосходили контрольные уров-
ни (p≤0,05). Вместе с тем, концентрации 
МСР-1,  Л2 и ИЛ-18 были выше контрольных 
и у пациентов 2 группы (p≤0,05) (таб.1).  
 

Таблица 1 
Клинико-лабораторная характеристика  

пациентов с МКБ (М±m) 

Показатель 1 группа 
(n=60) 

2 группа 
(n=50) 

Контроль 
(n=30) 

Возраст 37,1±5.6 42,5±6,8 27,5±3,7 
Пол, м, % 63,7 57,3 55,2 
Анамнез >5 лет, % 66%** 38% - 
Коралловидный 
нефролитиаз 53%** 30% - 
Рецидивный нефро-
литиаз 35%** 17% - 
Артериальная гипер-
тензия II-III ст. 70% 58% - 
Среднее число гос-
питализаций в тече-
нии 1 года 2,7±1,3 1,3±0,7  
сКр, мкмоль/л 121±24,3* 97±16,3 87±14,7 
СКФ (Сockroft-Gault) 87,2±14,3* 105±20,1 110±18 
СКФ (MDRD) 73,2±8,8* 89±10,3 103±15 
Проба Реберга 78,6±10,1 93,7±13,4 120±11,8 
МСР-1, пг/мл 1137±187* 966,2±76* 303±34 
ТGF-β, пг/мл 594,3±75** 405±58,6 387,6±45 
IGF-1, нг/мл 19,3±3,7** 10,4±3,2 18±5,4 
Л2, нг/мл 63,6±11,3* 63±13,3* 1,15±0,7 
ИЛ-18, пг/мл 58±10,2* 61±8,6* 39,7±9 
β2-МГ, мкг/мл 0,58±0,08* 0,34±0,07 0,2±0,08 
Примечание: *-р≤0,05 между пациентами с МКБ и группой 
сравнения; **- р≤0,05 между группами 
 

В раннем послеоперационном периоде 
(7-10 сутки) у всех обследованных обнаружи-
вается более или менее значимое повышение 
содержания большинства изучаемых лабора-
торных показателей, что в значительной  сте-
пени обусловлено хирургическим воздействи-
ем. Однако у пациентов 1 группы регистри-
руемые изменения имели более высокие зна-
чения (p≤0,05). Так концентрация маркеров 
канальциевого повреждения Л2, ИЛ-18 и β2-
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МГ составила 66,5±16,4 нг/мл , 53±12 пг/мл и 
0,55±0,02 мкг/мл соответственно, против 
28,8±7,5 нг/мл, 52,4±13,8 пг/мл и 0,36±0,05 
мкг/мл  во 2 группе (табл. 2). 
  
Таблица 2 

Содержание исследуемых маркеров в моче 
через 7-10 дней и 1-3 месяца после операции (M±m) 

Показатель 1 группа (n=60) 2 группа (n=50) 
7-10 сутки 1-3 месяца 7-10 сутки 1-3 месяца

МСР-1, пг/мл 684±67,4* 821±48,2 529±52,6 302±31,7 
ТGF-β, пг/мл 469,5±12,6 598,5±23,8* 496,8±25 398±26,4 
IGF-1, нг/мл 23±4,5 27,5±3,2* 18±2,9 13,5±1,8 
Л2, нг/мл 66,5±16,4* 55,2±11,7* 28,8±7,5 24,9±8,3 
ИЛ-18, пг/мл 53±12 75,2±18* 52,4±13,8 35±11 
β2-МГ, мкг/мл 0,55±0,02* 0,31±0,07 0,36±0,05 0,3±0,01 
сКр, мкмоль/л 125±13,7* 119±12,8 98±10,7 102,4±9 
СКФ (Сockroft-
Gault) 85,7±10,2* 87,5±10,7 108,2±11,3 110±8,3 
СКФ (MDRD) 71,5±12,8* 75,8±10,5 92,7±16,4 101,2±12 
Примечание:*- достоверность различий р ≤0,05 между группами 
 

 
Рис.2. Динамическая оценка функционального состояния почек 
с применением стандартных методов (сКр, СКФ) и маркеров 
острого почечного повреждения ИЛ-18 и Л-2 у больных 1 

группы 
 

 
Рис. 3. Динамическая оценка функционального состояния  
почек с применением стандартных методов ( сКр, СКФ)  
и маркеров острого почечного повреждения ИЛ-18 и Л-2  

у больных 2 группы. 
 

Как видно из таблицы, сКр и СКФ в 
обеих группах в раннем послеоперационном 
периоде и через 1-3 месяца после вмешатель-
ства практически не менялись (рис.2-3) 
(р≥0,05). В то же время у пациентов 1 группы 
отмечено более медленное восстановление 
функции. При этом концентрации молекуляр-
ных маркеров канальциевого повреждения в 
обеих группах существенно отличались через 
7-10 дней и 1-3 месяца после операции (рис. 

2-3). Таким образом, в отличие от маркеров 
острого почечного повреждения ИЛ-18 и Л-2, 
сКр и СКФ не позволяют достоверно оцени-
вать степень повреждения почечной паренхи-
мы в периоперационном периоде и диффе-
ренцированно подходить к назначению неф-
ропротективной терапии. 

Через 1-3 месяца у пациентов 1 группы, 
на фоне сохраняющихся высоких значений 
маркеров повреждения тубулоинтерстициаль-
ного аппарата (Л2, ИЛ-18 и β2-МГ), отмечает-
ся нарастание концентрации профибротиче-
ских медиаторов (МСР-1, ТGF-β, IGF-1). Кон-
центрация ТGF-β и IGF-1 через 1-3 месяца 
после операции составила 598,5±23,8 пг/мл и 
27,5±3,2 нг/мл соответственно против 
398±26,4 и 13,5±1,8 у пациентов без исходных 
признаков нефросклероза (рис. 4-6). 

 

 
Рис. 4. Активация профибротического маркера МСР-1  

в послеоперационном периоде у пациентов  
с исходным нефросклерозом 

 

 
Рис.5. Активация профибротического маркера ТGF-β  

в послеоперационном периоде у пациентов  
с исходным нефросклерозом 

 

 
Рис. 6. Сравнительная оценка концентрации  

мочевого IGF-1 в группах 
 

Во 2 группе больных через 1-3 месяца 
изучаемые показатели значительно снизились, 
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а ряд медиаторов (МСР-1, ТGF-β, IGF-1, ИЛ-
18 и β2-МГ) был  сопоставим с контролем 
(таб. 2).  

Таким образом, при сформировавшемся 
исходно нефросклерозе у пациентов с МКБ, 
несмотря на успешное хирургическое лечение 
и устранение обструкции мочевыводящих пу-
тей, не происходит  полного восстановления 
почечной паренхимы, а у части пациентов на 
фоне операционной травмы возникает даль-
нейшая активация процессов нефрофиброза, 
сохраняющаяся по крайней мере  3 месяца. 

Обсуждение 
Полученные данные свидетельствуют о 

том, что традиционные методы оценки функ-
ционального состояния почечной паренхимы 
не могут в полной мере отражать стадию по-
чечного повреждения. У больных МКБ  необ-
ходимость многократного определения значе-
ния сКр и СКФ возникает довольно редко, 
поскольку данные показатели мало изменчи-
вы на этапах хирургического лечения [8]. Из-
мерением СКФ  корректнее пользоваться ко-
гда речь идет уже о хронической болезни по-
чек.  

Более значимой представляется оценка 
стабильности функции почек, а также прогно-
зирование степени тяжести острого почечного 
повреждения на фоне существующего хрони-
ческого с явлениями нефросклероза. В пред-
дверии оперативного вмешательства объек-
тивная оценка функционального состояния 
почечной паренхимы позволяет прогнозиро-
вать течение послеоперационного периода и 
минимизировать  воздействие повреждающих 
факторов и индукцию клеточного ответа.  
Предложенные в исследовании подходы по-
зволяют дифференцировать прогрессирование 
повреждения с активацией клеточных меха-
низмов, от функционально менее значимого и 
потенциально обратимого повышения медиа-
торов воспаления и фиброза  на фоне опера-
ционной травмы, что в свою очередь диктует 
необходимость своевременного лечебного 
воздействия.  

Так, при устранении обструкции моче-
выводящих путей, сопровождающейся  ише-
мическим воздействием на почечную парен-
химу, происходит снижение показателей, ха-
рактеризующих острое  повреждение каналь-
цев (Л2, ИЛ-18). Однако, при наличии конста-
тированного нефросклероза на фоне операци-
онной травмы происходит дальнейшее ка-
нальциевое повреждение, о чем свидетельст-
вуют либо сохраняющиеся  высокими либо 
нарастающие уровни Л2, ИЛ-18, а в итоге – 
продолжающаяся активация профибротиче-

ских факторов (ТGF-β, IGF-1). Полученные 
данные должны учитываться при определении 
сроков повторных оперативных вмеша-
тельств, в том числе при необходимости 
улучшения качества дренирования полостной 
системы почки, а также при выполнении эта-
пов «сандвич-терапии». 

Повторные эпизоды почечного повреж-
дения у больных с МКБ приводит к снижению 
репаративных возможностей почки с малой 
вероятностью полного восстановления почеч-
ной функции в отдаленном послеоперацион-
ном периоде. У пациентов с длительным 
анамнезом МКБ на фоне рецидивирующих 
атак пиелонефрита с явлениями обструкции 
мочевыводящих путей возникает каскадная 
активация иммунной системы, приводящая к 
хроническому почечному повреждению с ис-
ходом в нефросклероз. 

Почечное повреждение у пациентов с 
МКБ реализуется в основном за счет тубуло-
интерстициального компонента [6] и может 
быть обратимым у больных с непродолжи-
тельным анамнезом МКБ, отсутствием при-
знаков нефросклероза и выраженной обструк-
ции мочевыводящих путей. 

Имеющееся при МКБ почечное повре-
ждение, подтвержденное  высокими значе-
ниями исследуемых биомаркеров у пациентов 
с нефросклерозом, приводит к увеличению 
периода восстановления почечных функций  
после хирургической травмы, что диктует не-
обходимость в нефропротективной терапии.  

Выводы 
1. Исследование в моче концентрации 

маркеров канальциевого повреждения  позво-
ляет более точно оценить степень поврежде-
ния почечной паренхимы по сравнению со 
стандартными методами (сКр и СКФ).  

2. Повышение уровня  Л2 более 60 
нг/мл  и β2 МГ более 0,5 мкг/мл на 7-10 сутки 
свидетельствует о более выраженном тубуло-
интерстициальном повреждении и необходи-
мости назначения этим пациентам нефропро-
тективной терапии.  

3. Активация репаративных процессов 
на фоне операционной травмы приводит к 
продолжительной экскреции с мочой профиб-
ротических медиаторов  ТGF-β и    IGF-1, что 
способствует дальнейшему прогрессирова-
нию нефросклероза у этих пациентов. 

4. При наличии у пациентов c МКБ 
признаков нефросклероза отмечается повы-
шение экскреции с мочой профибротических 
факторов МСР-1 более 1000 пг/мл и ТGF-β 
более 500 пг/мл. 
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ОЦЕНКА И ПРОГНОЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ МЕТОДОВ ГЕМОСТАЗА  
ПРИ КРОВОТЕЧЕНИЯХ ИЗ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ  

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
1ГОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет Росздрава», г.Уфа 

2Больница скорой медицинской помощи г.Уфы 
 

Представлен анализ результатов лечения 1768 больных с острыми гастродуоденальными кровотечениями за период с 
2000 по 2009 гг. Разработаны диагностический алгоритм, включающий оценку источника гастродуоденального кровотече-
ния, расчет объема кровопотери и дальнейшая хирургическая тактика. Представлены критерии эндоскопического монито-
рирования и электронной pH-метрии острых гастродуоденальных кровотечений. В результате показатели общей и после-
операционной летальности снизились более чем в 2 раза. 

Ключевые слова: острые гастродуоденальные кровотечения, прогнозирование  повторного кровотечения, эндоскопия, 
электроная pH-метрия. 
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RATING AND THE PROGNOSIS OF EFFICIENCY OF HEMOSTASIS METHODS IN 
TREATMENT OF BLEEDINGS FROM THE UPPER GASTROINTESTINAL TRACT 

 
Authors represented results of treatment of 1768 patients with acute gastrointestinal bleedings from 2000 to 2009. Authors 

created diagnostic algorithm include rating of source gastroduodenal bleeding, calculating volume loss of blood and decision of fol-
lowing surgical tactics. In article represented criteria of endoscopic monitoring  and electronic pH-metry acute gstroduodenal bleed-
ing. The rate of general and postoperative mortality have decreased in more than 2 times. 

Key words: acute gastroduodenal bleeding, prognosis of recurring bleeding, calculating volume of loss blood, endoscopy, elec-
tronic pH-metry. 


