
37

Кубанский научны
й м

едицинский вестник №
 4 (133) 2012 

в условиях реанимационного отделения, отмечен 
у 12 больных (2,6%). В одном случае (0,2%) имел 
место разрыв терминального отдела холедоха при 
механической литоэкстракции конкремента. Боль-
ная оперирована в этот же день, выписана с выздо-
ровлением на 14-е сутки. Итого осложнения имели 
место у 21 больного (4,5%). Хочется отметить, что 
у 126 больных (27,5%) после вмешательства отме-
чалась амилаземия без клинических проявлений, не 
потребовавшая интенсивной терапии и пребывания 
в условиях реанимационного отделения. 

В данной группе было два летальных исхода (0,4%). 
В обоих случаях летальные исходы не связаны с вы-
полнением чреспапиллярных вмешательств, а явились 
результатом общего тяжелого состояния при поступле-
нии и прогрессированием симптомов полиорганной не-
достаточности. 

Таким образом, эффективность эндоскопических 
вмешательств при лечении холедохолитиаза в нашей 
группе больных представлена следующим образом: 
эффективными наши вмешательства оказались у 438 
больных (95,6%), неэффективными (неудачными) – у 
20 больных (4,4%), осложнения имели место у 21 боль-
ного (4,5%).

В заключение хочется отметить, что эндоскопиче-
ские чреспапиллярные методы являются методами 
выбора в лечении больных с холедохолитиазом с 
высоким показателем эффективности. Это обеспе-
чивается комплексным применением эндоскопиче-
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Причины неудач эндоскопического лечения больных 
с холедохолитиазом (n=20)

Патология Причина неудачи Абсолютное кол-во В %

Синдром Мирризи
Невозможность захватить 
конкремент

2 10

Крупный(-е) конкремент
Невозможность завести 
корзинку за конкремент

7 35

Ретродуоденальная перфорация 
при механической литоэкстракции

Лапаротомия 1 5

Фиксированные конкременты
Невозможность завести 
корзинку за конкремент

6 30

Недоступность БДС после перенесен-
ных ранее операций (резекция 
желудка по Б-2, гастрэктомия или др.) 

Невозможность доступа к БДС 4 20

Итого  20 100%

ских методик, наличием современной аппаратуры и 
инструментария.
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В статье приведены сведения о молекулярном патогенезе хронических гломерулонефропатий (ХГН), раке почки (РП), 
а также найдены общие механизмы формирования и развития патологического процесса. Детально рассмотрен белковый 
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Распространенность хронической болезни почек 

составляет около 11% в популяции [1, 2, 9]. Хрони-
ческий гломерулонефрит (ХГН) является причи-
ной хронической почечной недостаточности (ХПН) 
в странах Европы в 14% случаев согласно регистру 
ERA-EDTA [3]. Гломерулонефрит составляет 10–15% 
гломерулярных заболеваний почек: у 80–90% пациен-
тов наблюдается латентное начало заболевания со 
случайным выявлением изменений в анализе мочи 
[1, 4]. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, патология почек и мочевых путей ежегодно 
приводит к смерти примерно 1 млн человек из 30–35 
млн. лиц, умирающих от всех хронических заболева-
ний [1, 2]. Хронические гломерулопатии, особенно у 
пациентов с резко сниженной скоростью клубочко-
вой фильтрации и наличием хронической почечной 
недостаточности, а также находящих на диализе на-
ряду с наличием факторов риска в целом, повыша-
ют риск развития у них онкопатологии, в частности 
рака почки. Так, отмечен повышенный риск развития 
почечно-клеточного рака при терминальной стадии 
хронической почечной недостаточности. Заболевае-
мость новообразованиями также ежегодно растет и в 
2011 г., по данным Федеральной службы государст-
венной статистики с впервые в жизни установленным 
диагнозом злокачественного новообразования, на 100 
тысяч населения составила 365,7 в Российской Феде-
рации [5, 6]. В структуре онкологической патологии 
рак почки занимает 10-е место по уровню заболева-
емости среди злокачественных новообразований [1, 
3, 4, 8]. За последнее десятилетие заболеваемость в 
России возросла на треть. Мужчины страдают данной 
патологией в два раза чаще, чем женщины. Наблюда-
ется ежегодный прирост смертности от болезней мо-
чеполовой системы. Смертность при ХГН и раке почки 
зависит от формы и темпов прогрессирования забо-
левания. Первые манифесты рака почки встречают-
ся достаточно часто и обычно представлены триадой 
симптомов: гематурия, боль в поясничной области и 
снижение массы тела, т.е. неспецифичными симпто-

спектр мочи пациентов с ХГН и РП, полученный в результате масс-спектрометрии мочи. Определены роль и происхождение 
найденных белков, и в зависимости от выполняемых ими функций они распределены на группы. Расшифровка масс-спек-
трограмм и классификация полученного протеомного зеркала мочи исследуемых групп позволяют не только обновить знания 
о механизмах патогенеза ХГН и рака почки, но и оптимизировать существующие алгоритмы обследования соматических 
пациентов на поликлиническом этапе.

Ключевые слова: хронический гломерулонефрит, рак почки, протеомика, масс-спектрометрия.
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мами, что снижает настороженность врачей и создает 
прецеденты для поздней диагностики [8]. 

За последние два десятилетия накопление новых 
знаний, усовершенствование методов диагностики и 
лечения способствовали эволюционным изменениям 
представлений о молекулярном патогенезе ХГН, ко-
торый доказательно раскрывает пути формирования 
основных гистологических типов ХГН [3, 11, 15]. Ис-
следования молекулярных механизмов развития ХГН 
связаны с открытиями в области генома и протеома 
человека, освоением нового оборудования, позволя-
ющего выявить биомаркеры патогенеза ХГН [7, 9]. 

Целью данного исследования явился поиск пер-
спективных прогностических молекулярных маркеров 
возникновения и развития ХГН и рака почки на основе 
анализа результатов стандартных методов исследова-
ния и протеомных исследований мочи с последующим 
построением межмолекулярных взаимодействий. 

l=2е!,=л/ , ме2%д/
В исследование включены пациенты (n=60), кото-

рые были разделены на две группы. В первую группу 
были включены пациенты с гломерулонефропатиями 
при РП (n=30). Средний возраст составил 52,8±2,6 
года. Критерием включения в исследуемую группу был 
верифицированный диагноз рака почки. Диагноз был 
поставлен на основании заключения морфологиче-
ского исследования биоптата. Морфологические вари-
анты рака почки были представлены тремя формами: 
светлоклеточный рак (n=15), папиллярный рак (n=9) и 
хромофобный рак почки (n=6). 

Во вторую группу вошли 30 пациентов с ХГН (муж-
чин – 18 человек, женщин – 12 человек), средний воз-
раст 37,2±1,3 года. По результатам нефробиопсии 
в группе пациентов с ХГН были выявлены следую-
щие морфологические варианты: IgA – нефропатия 
(n=12); мембрано-пролиферативный гломерулонефрит 
(МПГН, n=7), фокально-сегментарный гломерулоскле-
роз (ФСГС, n=5), болезнь минимальных изменений 
(липоидный нефроз) (ЛН, n=4), мембранозный гло-
мерулонефрит (МГН, n=2). Критериями включения 
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в исследование было наличие верифицированного ди-
агноза хронического гломерулонефрита до начала те-
рапии глюкокортикостероидами.

Группу контроля составили относительно здоровые 
люди, средний возраст которых составил 52,1±1,8 года. 
Всем пациентам была выполнена масс-спектрометрия 
мочи. Пациентам 1-й группы масс-спектрометрия мочи 
была выполнена до операции и через 10 дней после 
операции.

У пациентов второй группы верифицированы кли-
нические формы заболевания: латентная форма (16 
человек), гипертоническая (6 человек), нефротическая 
(6 человек), гематурическая (2 человека). Подтвержде-
ны функциональные стадии ХГН: стадия сохранной 
функции почек (22 человека), стадия с нарушением 
функции почек и развитием ХПН (8 человек).

Пациенты обеих групп получали симптоматическое 
лечение при обнаружении отечного синдрома или АГ 
(диуретики, антигипертензивные и гиполипидемиче-
ские препараты, антиагреганты). 

В исследовании оценивались следующие стандар-
тные показатели: а) клинические параметры – нали-
чие симптомов отечного синдрома и артериальной 
гипертонии (АГ); б) показатели инструментальных 
методов исследования – УЗИ почек, осмотр глазного 
дна; в) показатели лабораторных методов исследо-
вания – общий анализ крови; биохимический анализ 
крови (мочевина, креатинин, общий белок, альбу-
мин-глобулиновый коэффициент, общий холестерин, 
калий и натрий); общий анализ мочи, анализ мочи по 
Нечипоренко, суточная протеинурия; определение 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле 
MDRD; коагулограмма; иммунологические показатели 
(компоненты комплемента С3 и С4; антитела к анти-
стрептолизину О, титр антител к двуспиральной ДНК, 
цитоплазме нейтрофилов, LE (lupuserythematosus) 
клеток; г) показатели иммуноморфологического ис-
следования на материале пункционных биоптатов по-
чек; исследование гистологических препаратов, окра-
шенных гематоксилином и эозином по Ван-Гизону и 
Шифф-реактивом; ультраструктурное исследование 
почек; иммуноморфологическое исследование почеч-
ных биоптатов.

Молекулярное фенотипирование мочи пациентов 
с ХГН выполнялось на основе протеомных методов 
исследования: префракционирование/двумерный 
электрофорез в полиакриламидном геле/MALDI (ио-
низация лазерной десорбции при содействии матри-
цы), TOF (время – пролетная), масс-спектрометрия 
(прибор, «Ultrafl ex II», «Bruker», США). Биоинформа-
ционный анализ межмолекулярных взаимодействий 
проводился на основе интегрированных баз дан-
ных «InterPro», «Entrez», «SWISS-PROT», «OWL», 
«NRDB», «PROSITE», «PRINTS», «PDB». Обязатель-
ным условием включения белка-маркера в диагно-
стический профиль являлся показатель «покрытия 
сиквенса» при анализе масс-спектрограмм, который 
составил более 15%. Также учитывался показатель 
«ожидаемой интенсивности пептидного фингерприн-
та» («Expect») для каждого обнаруженного белка, 
представленный в поисковой системе «MascotSearch» 
(UK). Статистическая обработка материала исследо-
вания реализована с использованием пакета стати-
стических программ для биомедицинских исследова-
ний «Statistica 7.0». Различия считались статистически 
значимыми при р<0,05.

pеƒ3ль2=2/
В ходе исследования у пациентов первой и второй 

групп были зарегистрированы изменения в лаборатор-
ных исследованиях: анемия, увеличение содержания 
мочевины и креатинина в крови, гипоальбуминемия, 
гипопротеинемия, гиперхолестеринемия, гиперкоагу-
ляция, гипергидратация, протеинурия, микро- или ма-
крогематурия, лимфоцитурия, цилиндрурия, снижение 
скорости клубочковой фильтрации.

На масс-спектрограммах прослеживаются различия 
по показателю m/z пептидных фрагментов белков мочи 
в диапазоне Mr от 1 до 14 кДа, которые позволили уже 
на этапе графической регистрации диагностических 
молекулярных паттернов выявить отличия в качествен-
ном составе молекул белков мочи пациентов с ХГН и в 
группе здоровых лиц (рис. 1 и 2).

Анализ результатов MALDI-TOF-TOF-MS пептид-
ных фрагментов белков мочи в утреннее время суток 
в контрольной группе здоровых лиц и исследуемых 
группах пациентов c ХГН выявил различную частоту 
обнаружения молекул белков мочи разного Mr. На ос-
нове анализа частоты выявления молекул белков мочи 
разного Mr нами были разработаны и рекомендованы 
к внедрению в клиническую практику диагностические 
маркеры и паттерны возникновения и прогрессирова-
ния поражения почечной ткани при ХГН.

Обнаружены различия в качественном составе 
спектра белков мочи и в абсолютном количестве здо-
ровых лиц и пациентов с ХГН и раком почки, у которых 
представлена экспрессия белков мочи разных функци-
ональных групп (таблица).

Различия в качественном составе спектра белков 
мочи здоровых лиц контрольной группы и спектра бел-
ков мочи пациентов с ХГН исследуемой группы состо-
яли в следующем: обнаружена экспрессия белков лак-
татдегидрогеназы A, комплемента C4B, β-дефензина-1, 
уромодуллина в протеомном спектре мочи исследуе-
мой группы пациентов с ХГН, которая не выявлялась 
в протеомном спектре мочи контрольной группы здо-
ровых лиц. В протеомном спектре мочи здоровых лиц 
отмечалась экспрессия ретинолсвязывающего белка, 
трансферрина, пируват-киназы (мышечная форма), 
которая не регистрировалась в молекулярном спектре 
мочи пациентов с ХГН.

В ходе протеомного анализа нами были выделены 
следующие функциональные группы новых белков, 
составивших молекулярные профили мочи у пациен-
тов с ХГН в стадии сохранной функции почек и с на-
рушением функции почек и развитием ХПН, которые 
отражают универсальные пути возникновения и про-
грессирования поражения почек: белки, регулирующие 
СРО-АОС на уровне почечной ткани, участники систем 
детоксикации и элиминации (глицин-амидинотрансфе-
раза); белки – участники метаболизма в нефроцитах 
(амидинотрансфераза, агматиназа, ЛДГ А, пируват-ки-
наза, мышечная форма); белки, регулирующие клеточ-
ный рост, опухолевый рост клетки, реакции протеолиза 
в клетке, процессинг нейрогормональных факторов, 
процессы ангиогенеза и адгезии клеток (толлоидопо-
добный белок 2, эритропоэтин, глутатион-S-трансфе-
раза); белки, регулирующие активность рецептор-
ных структур нефроцитов, сосудов почек (рецептор к 
эпидермальному фактору роста); структурные белки 
почечной ткани (уромодуллин), белки – транскрипци-
онные факторы, регулирующие активность ядра клет-
ки (метил-CpG-связывающий белок 2, изоформа В;) 
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иммунные белки почечной ткани и белки – участники 
иммуновоспалительных процессов (комплемент C4B, 
пероксиредоксин 1, β-дефензин-1); транспортные бел-
ки (трансферрин, РСБ).

Следовательно, анализ протеомного спектра мочи 
в группе пациентов с ХГН разных стадий позволил 
выделить группы молекул белков, которые могут яв-
ляться чувствительными и специфическими маркера-
ми возникновения и прогрессирования заболевания, а 
также молекулярными мишенями для создания инно-
вационных нефропротекторов. 

Молекулярные технологии анализа мочи пациентов 
с раком почки различных стадий, размеров, характера 
роста и гистологической характеристики обнаружили 
новые молекулы – маркеры ранней диагностики и про-
грессирования онкопроцесса в почечной ткани, а так-
же его метастазирования. Полученные нами данные 
о динамике протеомных паттернов мочи у пациентов 
с раком почки доказали существование универсаль-
ных молекулярных путей, ответственных за возникно-
вение и прогрессирование поражения почечной ткани 
при данной патологии, а также молекулярных путей, 
ответственных за метастазирование опухолевых кле-
ток. Протеомный анализ белков – маркеров рака почки 
у пациентов после проведения оперативного вмеша-
тельства выявил динамику их качественного состава, 
что позволит в перспективе выработать показания к 
выбору наиболее эффективной технологии оператив-
ного лечения на основе полученных закономерностей 
молекулярного патогенеза рака почки. Качественный 
состав спектра белков мочи здоровых лиц совпадал с 
качественным составом спектра белков мочи пациен-
тов с раком почки до и после операции по пунктам 2–30 
таблицы. Исключением является толлоидоподобный 
белок 2, экспрессия которого отсутствовала в моче у 
пациентов с раком почки до и после нефрэктомии.

При классифицировании полученных белков в ре-
зультате масс-спектрометрии мочи пациентов с раком 
почки были выявлены белки, которые позволили сфор-
мировать новые группы: белки, регулирующие тонус 
сосудов и активность свертывающей и противосверты-
вающей систем крови, процессы кроветворения (эри-
тропоэтин, аннексин 5, фибронектин) и сократитель-
ные белки нефротелия, эндотелия почечных сосудов 
(кальбиндин 1).

Обнаружена высокая экспрессия белков в моче па-
циентов с раком почки до операции, которые не иден-
тифицировались в моче здоровых лиц контрольной 
группы и у пациентов с ХГН: бетаин-гомоцистеинме-
тилтрансфераза 2, матриксная металлопротеиназа 2, 
матриксная металлопротеиназа 9, β2-микроглобулин, 
кадгерин 1, аргининосукцинат-синтетаза, кальбиндин 
1, глутатион-S-трансфераза, опухоль-ассоциирован-
ный ингибитор трипсина, пероксиредоксин 1, аннексин 
А5, кальпаин 11, энолаза 2, аннексин A4, цистатин B, 
альдолаза С, фибронектин.

nK“3›де…,е
В ходе протеомного анализа нами было выделено 

около 500 белков. 
Сравнительный анализ экспрессии белков в моче 

пациентов с раком почки до и после операции проде-
монстрировал следующие закономерности в динамике 
показателей абсолютного количества и прироста зна-
чений абсолютного количества пациентов с экспрес-
сией белков мочи различных функциональных групп: 

уменьшение абсолютного количества и значений при-
роста абсолютного количества пациентов с раком по-
чки после операции зарегистрировано для экспрессии 
таких белков, как метил-CpG-связывающий белок 2, 
изоформа В, матриксная металлопротеиназа 9, мат-
риксная металлопротеиназа 2, β2-микроглобулин, эри-
тропоэтин, рецептор к эпидермальному фактору роста, 
кадгерин 1, кальбиндин 1, глутатион-S-трансфераза, 
ЛДГ A, опухоль-ассоциированный ингибитор трипси-
на, пероксиредоксин 1, аннексин А5, β-дефензин-1, 
кальпаин 11, уромодуллин, энолаза 2, аннексин A4, 
фибронектин, РСБ, трансферрин, по сравнению с ана-
логичными показателями в группе пациентов с раком 
почки до операции. Увеличение экспрессии отмечено 
для таких белков в моче пациентов с раком почки до 
операции, как бетаин-гомоцистеинметилтрансфераза 
2, аргининосукцинат-синтетаза, глицин-амидинотран-
сфераза и агматиназа.

Отсутствовала динамика показателей абсолютного 
количества и прироста значений абсолютного коли-
чества пациентов с раком почки после операции с эк-
спрессией таких белков, как комплемент C4B, цистатин 
B, альдолаза С, пируват-киназа (мышечная форма), в 
сравнении с аналогичными показателями в группе па-
циентов с раком почки до операции.

Динамика протеомного спектра мочи пациентов с 
раком почки до проведения операции позволила об-
наружить маркеры прогрессирования онкологического 
процесса в почечной ткани и метастазирования опу-
холевых клеток, которые могут быть рекомендованы 
в качестве перспективных диагностических маркеров 
возникновения рака почки на самых ранних этапах. Об-
наруженные молекулы-маркеры могут являться мише-
нями для разработки перспективных противоопухоле-
вых лекарственных средств. 

Изменения в молекулярном спектре белков мочи 
пациентов с раком почки после проведения оператив-
ного вмешательства показали его эффективность в от-
ношении снижения экспрессии белков, регулирующих 
тонус сосудов и активность свертывающей и противос-
вертывающей систем крови, процессы кроветворения, 
в отношении системы СРО-АОС на уровне почечной 
ткани, участников систем детоксикации и элиминации, 
сократительных белков нефротелия, эндотелия почеч-
ных сосудов, участников метаболизма в нефроцитах, 
белков, регулирующих клеточный и опухолевый рост 
клетки, реакции протеолиза в клетке, процессинг ней-
рогормональных факторов, процессы ангиогенеза и 
адгезии клеток, белков, регулирующих активность ре-
цепторных структур нефроцитов, сосудов почек, струк-
турных белков почечной ткани, транскрипционных 
факторов, иммунных белков почечной ткани и тран-
спортных белков по сравнению с контрольной группой 
здоровых лиц.

В ходе сравнительного анализа молекулярных 
паттернов мочи пациентов с ХГН и раком почки после 
проведения оперативного вмешательства обнаружены 
общие закономерности в качественном составе бел-
ков мочи: отмечена высокая экспрессия таких белков в 
моче пациентов обеих групп, как метил-CpG-связываю-
щий белок 2, изоформа В, глицин-амидинотрансфера-
за, агматиназа, ЛДГ A, комплемент C4B, β-дефензин-1. 

Каждая молекула белка в функциональной груп-
пе взаимодействует с другими молекулами белков, 
реализуя межмолекулярные взаимодействия. Полу-
ченные данные могут свидетельствовать о том, что 
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Профиль белков – маркеров хронического гломерулонефрита 
и рака почки в моче у пациентов исследуемых групп

№ Название
белка-маркера Mr, Да

Конт-
роль
(n=30)

I груп-
па
ХГН

(n=30)

Δ%*

II группа,
до опера-

ции
(n=30)

Δ%** Δ%***

II группа,
после 
опера-
ции

(n=30)

Δ%**** Δ%*****

1
Толлоидоподобный
белок 2

12 014 17 6 -64,7 - - - - - -

2
Бетаин-гомоцистеинме-
тилтрансфераза 2

21 738 0 0 - 15 100 100 25 40 100

3
Метил-CpG-связываю-
щий белок 2, 
изоформа В

43 255 25 17 -32 6 50 -76 16 -50 -36

4
Матриксная 
металлопротеиназа 9

78 458 0 0 - 30 100 100 15 -100 100

5
Матриксная 
металлопротеиназа 2

72 000 0 0 - 30 100 100 18 -67 100

6 β2-микроглобулин 13 715 0 0 - 30 100 100 29 -4 100
7 Эритропоэтин 21 307 5 0 - 15 100 66,7 12 -25 59

8
Рецептор к эпидермаль-
ному фактору роста

7519 1 0 - 24 100 95,8 15 -38 94

9 Кадгерин 1 99 694 0 0 - 30 100 100 24 -25 100

10
Глицин-амидинотран-
сфераза

48 455 28 12 -34 10 -20 -180 17 42 -65

11
Аргининосукцинат-син-
тетаза

24 180 0 0 - 3 100 100 6 50 100

12 Кальбиндин 1 28 000 0 0 - 9 100 100 6 -50 100
13 Агматиназа 37 660 12 9 -34 5 -80 -140 10 50 -17

14
Глутатион-S-трансфе-
раза

23 356 0 0 - 15 100 100 9 -67 100

15 Лактатдегидрогеназа A 36 689 0 5 100 9 45 100 6 -50 100
16 Комплемент C4B 192 793 0 8 100 6 -34 100 6 0 100

17
Опухоль-ассоциирован-
ный ингибитор трипсина

8507 0 0 - 30 100 100 15 -100 100

18 Пероксиредоксин 1 22 110 0 0 - 18 100 100 9 -100 100
19 Аннексин А5 35 937 0 0 - 15 100 100 9 -67 100
20 β-дефензин-1 7400 0 12 100 18 34 100 9 -100 100
21 Кальпаин 1 84 423 0 0 - 6 100 100 3 -100 100
22 Уромодуллин 69 761 0 11 100 12 9 100 0 0 0
23 Энолаза 2 47 269 0 0 - 9 100 100 6 -50 100
24 Аннексин A4 36 000 0 0 - 12 100 100 6 -100 100
25 Цистатин B 11 140 0 0 - 9 100 100 9 0 100
26 Альдолаза С 22 329 0 0 - 9 100 100 9 0 100
27 Фибронектин 13 341 0 0 - 12 100 100 6 0 100

28
Ретинол-связывающий 
белок

15 800 1 0 0 9 100 89 6 -50 84

29 Трансферрин 77 064 4 0 0 12 100 67 6 -100 34

30
Пируват-киназа, 
мышечная форма

40 190 2 0 0 6 100 67 6 0 67

 Примечание: Δ%* – прирост количества пациентов с наличием высокой экспрессии белка – маркера пора-
жения почек в моче в I группе/контрольной группе здоровых лиц; Δ%** – прирост количества 
пациентов с наличием высокой экспрессии белка – маркера поражения почек в моче в I группе/ 
II группе до операции; Δ%*** – прирост количества пациентов с наличием высокой экспрессии 
белка – маркера поражения почек в моче во II группе до операции/контрольной группе здоровых 
лиц; Δ%**** – прирост количества пациентов с наличием высокой экспрессии белка – маркера 
поражения почек в моч е в I группе/ II группе после операции; Δ%***** – прирост количества па-
циентов с наличием высокой экспрессии белка – маркера поражения почек в моче во II группе 
после операции/контрольной группе здоровых лиц.
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существуют единые универсальные механизмы мо-
лекулярного патогенеза аутоиммунного и онкологи-
ческого путей развития первичного и вторичного (при 
РП) ХГН, связанные с активацией белков, регулиру-
ющих СРО-АОС на уровне почечной ткани, участни-
ков систем детоксикации и элиминации, структурных 
белков почечной ткани, транскрипционных факторов, 
регулирующих активность ядра клетки, иммунных 
белков и белков – участников иммуновоспалительных 
процессов в почечной ткани.

Обнаруженный нами и расшифрованный белковый 
спектр мочи пациентов с хроническими первичными и 
вторичными (при РП) гломерулонефропатиями пред-
ставляет интерес в аспекте обновления знаний о па-
тогенезе этих заболеваний. Выявленные белки и уро-
вень их экспрессии позволяют предположить наличие 
универсальных механизмов поражения почек при ХГН 

и РП. Выявлены протеины, ответственные за процес-
сы воспаления, иммунного ответа, которые характерны 
для разных фаз течения патологического процесса. Рас-
шифровка масс-спектрограмм мочи пациентов с ХГН и 
РП позволяет разделить белковый спектр на условные 
группы. Такая дифференцировка протеома дает воз-
можность определить полученные белки в качестве 
потенциальных – чувствительных и специфичных мар-
керов возникновения и прогрессирования заболевания.
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Рис. 1.
Пример масс-спектрограммы пептидных 
фрагментов и белков мочи здорового 

человека, Н., 52 лет (диапазон Mr= 1–4 кДа)

Рис. 2.
Пример масс-спектрограммы пептидных 
фрагментов и белков мочи пациента А., 
65 лет. Светлоклеточный рак почки T3A, 

низкодифференцированный, папиллярная 
форма, 1-й тип (диапазон Mr= 4–18 кДа)


