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Fifty-two patients of mean age 24,35±0,95 years old were examined with the purpose of 
study the importance of renal functional reserve (REF). As a result of study it was discov-
ered that a determination REF reveals early lesions of intraglomerular hemodynamics and 
allows predicting a course of the disease. 

 
 
Важной задачей клинической нефроло-

гии, направленной на замедление наступления 
терминальной почечной недостаточности, яв-
ляется изучение механизмов прогрессирования 
заболеваний почек. В работах B. Brenner,  
H. Hostetter и соавт. [1], выдвигающих гипоте-
зу гемодинамических механизмов прогресси-
рования почечной недостаточности, централь-
ное место занимает гиперперфузия почек и ги-
перфильтрация. Однако в настоящее время в 
клинической практике нет унифицированного 
метода диагностики внутриклубочковой ги-
пертензии. Отдельные исследователи предла-
гают использовать для этих целей определение 
ренального функционального резерва (РФР) 
[2–4]. В экспериментальных и клинических 
исследованиях показан значительный эффект 
влияния приема белка на скорость клубочко-
вой фильтрации – СКФ [5, 6]. Способность 
белковой пищи влиять на почечную функцию 
у людей и животных указывает на то, что СКФ 
не является фиксированной функцией. Воз-
можность вариабельности СКФ так же, как и 
концепция гиперфильтрации, подразумевает 
существование почечного функционального 
резерва. РФР отражает способность почек по-
вышать почечный плазмоток и скорость клу-
бочковой фильтрации в ответ на белковую 
(глюкагоновую, допаминовую, аминокислот-

ную) нагрузку. Таким образом, стимулирован-
ная скорость фильтрации может служить ин-
дексом функциональной и анатомической це-
лостности почечной паренхимы. Количествен-
ной мерой ренального функционального ре-
зерва является разность между максимальной 
скоростью и её базальным уровнем, выражен-
ная в процентах от исходного уровня. Сохран-
ным считается РФР≥10%, сниженным – от 5 до 
10%, РФР ≤ 5% и отсутствующим при отрица-
тельных его значениях. Снижение или отсут-
ствие РФР, по мнению большинства исследо-
вателей, является клиническим маркером ги-
перфильтрации. Такое состояние часто обна-
руживается при хронической почечной недос-
таточности, артериальной гипертензии, сахар-
ном диабете, у лиц с единственной почкой [7–
9]. В то же время данных о ренальном функ-
циональном резерве при различных клиниче-
ских и морфологических формах хронического 
гломерулонефрита очень мало. 

Цель настоящего исследования – изуче-
ние клинического значения РФР у больных 
хроническим гломерулонефритом и оценка его 
прогностической роли. 

Материал и методы. В исследовании 
участвовало 52 больных нефротическим гло-
мерулонефритом (37 мужчин и 15 женщин) в 
возрасте 24,35 ± 0,95 лет, со средней длитель-
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ностью болезни 3,06 ± 0,51 лет. У 37 пациен-
тов диагноз был верифицирован чрезкожной 
пункционной биопсией почки. Морфологиче-
ская картина у 16 больных была представлена 
мезангиопролиферативным гломерулонефри-
том, у 8 – мезангиокапиллярным гломеруло-
нефритом, у 8 – мембранозной нефропатией, у 
4 – липоидным нефрозом и у 1 – фокально-
сегментарным гломерулосклерозом. Исходно 
функция почек у всех обследованных была со-
хранной. Больных обследовали общеприняты-
ми лабораторно-инструментальными метода-
ми, применяемыми в нефрологической прак-
тике. Состояние внутриклубочковой гемоди-
намики оценивали по РФР. Последний опре-
деляли как степень увеличения базальной 
СКФ после стимуляции белком. При этом ба-
зальную и стимулированную СКФ рассчиты-
вали по клиренсу эндогенного креатинина. Ис-
следование проводили после ночного сна на-
тощак, утренний прием лекарств отменяли. 
Для обеспечения высокой скорости диуреза, 
необходимой для измерения клиренса креати-
нина, больной пил воду в объеме 20 мл на 1 кг 
массы тела в течение 30 мин. Затем больной 
собирал мочу путем свободного мочеиспуска-
ния. Объем мочи замещался равным количест-
вом воды. Через 30 мин вновь проводился сбор 
мочи. В начале каждого периода сбора мочи 
брались пробы крови для измерения плазмен-
ного уровня креатинина и расчета его клирен-
са. Базальная СКФ рассчитывалась из среднего 
значения двух 30-минутных периодов. После 
этого за 30-минутный период пациенты при-
нимали вареное мясо (говядину) из расчета 5 г 
на 1 кг массы тела. Через 1 час после начала 
приема белка пациенты опорожняли мочевой 
пузырь, а затем проводился 120-минутный 
сбор мочи для измерения клиренса креатини-
на. Пробы крови брались через 60 и 120 минут 
после приема белка. Стимулированная СКФ 
рассчитывалась из среднего значения [10]. 
Концентрацию креатинина в сыворотке и моче 
замеряли рутинным методом (по Яффе), РФР 
рассчитывали по формуле:  

%100
СКФ1

СКФ1СКФ2РФР ×
−

= , 

где СКФ1 – исходная (базальная); СКФ2 – 
стимулированная (после приема белка). 

При изучении внутрипочечной гемодина-
мики выявлено, что из 52 больных нефротиче-
ским гломерулонефритом 32 (60%) имели ре-
нальный функциональный резерв (больше 
10%), у 20 больных (40%) РФР отсутствовал 
(меньше 5%). Таким образом, методом сво-
бодной выборки были сформированы две 
группы больных. Контрольную группу соста-
вили 10 практически здоровых лиц. 

Для уточнения характера течения болезни 
в зависимости от РФР анализировали выжи-
ваемость больных по математическому методу 
S.J. Cutler и P.Ederer [11]. Этот метод состоит 
из 3 этапов: 

1 – сбор всей доступной информации о 
больных, вошедших в исследование. Выбор 
начальных и конечных точек анализа (в нашем 
исследовании за начальную точку отсчета 
принята дата установления диагноза, конеч-
ную – 31.12.2001 г.). Помимо указанных точек 
для больных, вводится понятие потерянные 
(они считаются прослеженными до последнего 
контакта с клиникой и оставшимися живыми) 
и почечная смерть (сюда отнесены больные, 
достигшие уремии, а также умершие). Эта ин-
формация группируется по годам, начиная от 
точки отсчета в соответствующих интервалах 
наблюдения и столбиках: начальное число 
больных, количество достигших почечной 
смерти, потерянные и оставшиеся живыми. 
Суммируя все таблицы, полученные на на-
чальном этапе, получаем единую таблицу. 

2 этап – подсчет кумулятивной выживае-
мости: 

а) находим эффективное количество 
больных, подвергшихся риску смерти за опре-
деленный период времени, который рассчиты-
вается по следующей формуле: 

L`x = Lx – (Ux + Wx) : 2, 
где L`x – эффективное количество больных, 
подвергшихся риску смерти; Lx – начальное 
число больных в соответствующем интервале; 
Ux – количество потерянных за определенный 
интервал времени; Wx – количество остав-
шихся живыми, но с ограниченной длительно-
стью наблюдения; 

б) вычисляем летальность (qx) в каждом 
интервале по формуле: 
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xL
DxOx
'

= , 

где Dx – количество больных с почечной 
смертью; L`x – эффективное количество боль-
ных, подвергшихся риску смерти; 

 

в) получаем показатели выживаемости 
для каждого интервала, которые равняются: 

Px = 1 – Qx,  
где Px – показатель выживаемости; Qx – ле-
тальность; 

г) рассчитываем кумулятивную выживае-
мость, показатели которой получаются произ-
ведением показателей выживаемости каждого 
предыдущего интервала на последующий: 

Px = p1xp2xp3……..px 
3 этап – вычисление 5- и 10-летней выжи-

ваемости. 
Статистическая обработка данных прово-

дилась методами вариационной статистики.  
Результаты и обсуждение. В анализи-

руемых группах больные не отличались по по-
лу, возрасту и длительности заболевания, не 
отмечалось также достоверных различий и по 
уровню артериального давления, индексу мас-
сы тела, показателям активности нефрита и 
исходной концентрации креатинина сыворот-
ки крови (Р>0,05) ( табл. 1). 

В то же время пациенты 1-й группы име-
ли сохранный РФР, равный 60,29±5,62%, а у 
пациентов 2-й группы РФР отсутствовал, т.е. 
среднее его значение составило 31,89±5,89%. 

В контрольной группе он был равен 39,23± 
4,65% при исходной СКФ 109,92±7,04 мл/мин 
и стимулированной СКФ – 151,01±8,37 мл/мин 
(рис. 1–3). 
 

Таблица 1 
Сравнительная характеристика  клинико-

лабораторных данных  больных нефротическим  
гломерулонефритом  с сохранным РФР (группа 1)  

и с отсутствием РФР (группа 2) 

Показатель Группа 1 
(n=32) 

Группа 2 
(n=20) 

Возраст, лет 24,69±1,22 23,8±1,54 
Длительность болезни, 
лет 2,39±0,53 3,09±0,85 

Индекс массы тела, кг/м² 25,14±1,13 22,66±0,85 
СОЭ, мм/ч 32,66±2,35 41,05±4,27 
Общий белок сыв. кр, г/л 51,08±1,55 49,54±1,54 
Альбумины сыв кр, г/л 29,9±1,89 29,14±2,64 
α 2-глобулины, отн% 23,57±1,46 26,4±2,3 
γ- глобулины, отн % 20,52±0,92 19,08± 0,98 
Общий холестерин сыв. 
кр, ммоль/л 9,95±0,64 8,85±0,68 

Суточная протеинурия, 
мг/сут 

9724,47 ± 
875,67 

11112,1 ± 
921,78 

Креатинин сыв. кр., 
мкмоль/л 64,62±3,40 72,41±4,04 

СКФ1(базальная), 
мл/мин 113,26±8,1 140,61 ± 

10,98* 
СКФ2 (стимулирован-
ная) 172,62 ± 10,51 90,62 ± 8,92 

РФР, % 60,29 ± 5,62 -31,89 ± 5,89

    * – Р< 0,05  
 

 
Рис. 1. РФР у больных с приростом стимулированной СКФ (n=32). 
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Рис. 2. РФР у больных без прироста стимулированной СКФ (n =20). 

 

 
 

Рис. 3. РФР у здоровых лиц (n =10). 
 
 
Результаты нашего исследования не-

сколько отличаются от данных Mizuiri и соавт 
[12], где при нагрузке 50 г мясного белка у 
здоровых людей РФР составил 15%, у пациен-
тов с нефротическим синдромом варьировал 
от 0 до 19,4% и при этом у 8 из них РФР был 
менее 10%. Bosch и соавт. [2] сообщают, что 
пациенты с нефротическим синдромом имели 
более высокую базальную скорость клубочко-

вой фильтрации, чем здоровые лица. В нашем 
исследовании также наблюдается значительно 
более высокая исходная скорость клубочковой 
фильтрации у пациентов с нефротическим 
гломерулонефритом группы 2 (Р< 0,05).   

Следовательно, у пациентов, не имеющих 
ренального функционального резерва, базаль-
ная скорость клубочковой фильтрации может 
служить индикатором потери функционирую-
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щей паренхимы с развитием компенсаторной 
гиперфильтрации. Максимальная СКФ пред-
ставляет собой верхний предел РФР, который 
достигается тогда, когда общее количество ра-
бочих нефронов находится на высшем пределе 
функционирования. Базальная СКФ зависит от 
рабочего уровня интактных нефронов. Обра-
щает на себя внимание то, что отсутствие РФР, 
свидетельствующее о внутриклубочковой ги-
пертензии и возможности прогрессирования 
болезни по неиммунному пути, может выяв-
ляться еще при сохранной функции почек.  

 

 
Таблица 2 

Распределение больных по состоянию РФР  
в зависимости от морфологического варианта  

хронического гломерулонефрита 

Число больных 
Морфологический вариант 

гломерулонефрита РФР со-
хранен 

РФР от-
сутствует 

Липоидный нефроз 2 2 
Мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит 16 4 

Мезангиокапиллярный 
гломерулонефрит 2 9 

Мембранозная нефропатия 5 3 
Фокально-сегментарный 
гломерулосклероз 1 - 

 
При изучении связи между морфологиче-

ским вариантом хронического гломерулонеф-
рита и состоянием РФР нами отмечено, что от-
сутствие РФР чаще выявляется при более тяже-
лой форме патологии, такой как мезангиока-
пиллярный гломерулонефрит. Это согласуется 
с данными A. Bohle и соавт. [13], отметившими, 
что состояние гиперфильтрации встречается 
при всех морфологических вариантах гломеру-
лонефрита, но в большей степени характерно 
для мезангиокапиллярного типа. Кроме того, в 
нашем наблюдении сохранный РФР, напротив, 
чаще выявляется при мезангиопролифератив-
ном гломерулонефрите, который, как известно, 
характеризуется относительно благоприятным 
прогнозом. При невоспалительных нефропати-
ях нами не обнаружено такой связи (табл. 2). В 
других исследованиях зависимость РФР от 

морфологического варианта гломерулонефри-
та не выявляется [12, 13]. 

Для оценки течения болезни в зависимо-
сти от исходного состояния внутриклубочко-
вой гемодинамики нами проведен анализ вы-
живаемости больных. Оказалось, что 5-летняя 
выживаемость в группе с сохранным РФР со-
ставила 100%, а 10-летняя – 82% (рис. 4). В то 
же время у больных группы 2 без наличия РФР 
5-летняя выживаемость составила 63%, а 10-
летняя – 38% (Р<0,05) (рис.4). Полученные ре-
зультаты позволяют предположить, что при 
данном клиническом варианте хронического 
гломерулонефрита внутриклубочковая гипер-
тензия определяет прогрессирование болезни. 
Длительно существующая внутриклубочковая 
гипертензия постепенно приводит к склерози-
рованию почечной ткани и ускоряет наступле-
ние почечной недостаточности. Следует отме-
тить, что в группе больных нефротическим ГН 
с отсутствием РФР наиболее часто встречался 
мезангиокапиллярный тип гломерулонефрита 
(в 7 случаях). Терминальная почечная недос-
таточность у 3 из них наступила через 3–5 лет 
от начала наблюдения. Таким образом, счита-
ем, что тест с белковой нагрузкой является 
предиктором ранних нарушений функции по-
чек и имеет важное прогностическое значение. 
Снижение стимулированной СКФ предшест-
вует падению базальной СКФ и повышению 
уровня креатинина плазмы. Выявление нару-
шений внутриклубочковой гемодинамики с 
развитием гиперфильтрации позволяет на ран-
ней стадии болезни дать пациенту адекватные 
диетические рекомендации и служит показа-
нием для назначения нефропротективных пре-
паратов. 

На основании исследований считаем, что 
для выявления ранних нарушений функции 
почек при различных клинических формах 
гломерулонефрита можно использовать ре-
нальный функциональный резерв. Связь меж-
ду состоянием РФР и морфологическим вари-
антом гломерулонефрита обнаруживается при 
воспалительных формах нефропатии. Выжи-
ваемость при нефротическом гломерулонеф-
рите ниже у лиц с отсутствием РФР, что гово-
рит о его прогностическом значении. 
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Рис. 4. Выживаемость больных нефротическим гломерулонефритом с сохранным РФР (n=32)  

и с отсутствием РФР (n=20) 
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