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Хроническая болезнь почек (ХБП) является серьез-

ной проблемой общественного здравоохранения, 

которая затрагивает около 10–15% населения мира. 

В последние десятилетия отмечается рост распростра-

ненности ХБП, что связано в большей степени с увели-

чением частоты хронических неинфекционных заболе-

ваний (ХНИЗ), а не первично почечной патологией [1]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что ХБП сама по 

себе также несет понятие риска неблагоприятных ис-

ходов. По имеющимся данным, лишь ⅓ пациентов с 

ХБП доживают до диализа, что обусловлено сердечно-

сосудистыми событиями [2]. ХБП является хорошо из-

вестным предиктором госпитализаций, кардиоваску-

лярных событий и смерти от всех причин; даже неболь-

шое снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) связано со значительным сокращением продол-

жительности жизни. Снижение функции почек также 

является фактором риска (ФР) развития когнитивной 

дисфункции и снижения качества жизни. ХБП при-

знана независимым фактором риска сердечно-

сосудистых заболеваний, особенно на поздних стадиях 

и у пациентов с протеинурией [2].

Наднозологическая концепция ХБП подразуме-

вает повреждение почек или нарушение их функции 

на протяжении ≥3 мес по данным лабораторных и ви-

зуализирующих методов исследования независимо от 

этиологического фактора [1]. На ранних стадиях ХБП 
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протекает бессимптомно, что существенно усложняет 

ее раннюю диагностику [1, 2]. Вместе с тем своевре-

менная нефропротективная терапия позволяет сни-

зить вероятность развития терминальной стадии ХБП 

на 25–50%, поэтому вопрос о ранней диагностике ХБП 

является актуальным [1]. С этой целью предложены 

2 группы ФР ХБП – ее развития и прогрессирования, 

которые, в свою очередь, подразделяются на модифи-

цируемые и немодифицируемые [1]. Основными ФР 

развития и прогрессирования ХБП являются пожилой 

возраст, мужской пол, курение, ожирение, дислипиде-

мия, принадлежность к некоторым этническим груп-

пам, наличие сахарного диабета (СД), артериальной 

гипертензии (АГ), аутоимунные и воспалительные 

процессы, гипергомоцистеинемия, анемия, прием не-

фротоксичных препаратов, заболевания почек в анам-

незе, нарушения фосфорно-кальциевого обмена [1]. 

Многие из ФР ХБП совпадают с ФР ХНИЗ [3]. В на-

стоящее время доказано, что высокая коморбидность 

и наличие ФР не только приводят к развитию ХБП, но 

и являются причиной высокой смертности на началь-

ных этапах диализа [4]. 

Несмотря на многообразие морфологических 

форм ХБП, в исходе каждой из них развивается не-

фросклероз. Скорость его развития определяется как 

характером заболевания, так и наличием ФР прогрес-

сирования ХБП [5]. В последние годы доказано, что 

прогрессирование ХБП связано с тубулоинтерстици-

альным фиброзом как при тубулопатиях, так и при 

гломерулопатиях, и снижение СКФ в большей степе-

ни коррелирует со степенью интерстициальных, а не 

клубочковых поражений [5]. Это обусловлено в пер-

вую очередь тем, что эпителий канальцевого аппарата 

более чувствителен и в условиях патологии более под-

вержен гипоксии, чем клубочки. Подавляющую часть 

внутрипочечного кровотока (около 90%) обеспечивает 

корковое вещество, в котором содержится большин-

ство клубочков, чем обеспечивается фильтрационная 

функция. Поэтому даже при выраженной ишемии 

клубочки длительно могут оставаться неповрежден-

ными, в отличие от клеток тубулоинтерстиция, под-

вергающихся процессам атрофии и фиброза [5]. Раз-

вивается порочный круг: с одной стороны, гипоксия 

является следствием ишемии, а с другой – усугубляет 

ее. Хроническая ишемия вследствие снижения гломе-

рулярного кровотока активирует вначале локальные 

вазоконстрикторные системы – ренин-ангиотензин-

альдостероновую (РААС), что вызывает увеличение 

внутриклубочкового давления, а с развитием гипер-

фильтрации – адаптационного механизма для поддер-

жания в течение некоторого времени функции почек 

[6]. В дальнейшем в условиях гипоксии эффектив-

ность данного механизма снижается, что приводит к 

тотальной гипоперфузии клубочков, вследствие чего 

снижается СКФ и закономерно увеличивается уровень 

сывороточного креатинина.

В последние годы показано [6], что клубочковая 

гиперфильтрация представляет собой начальный ме-

ханизм развития микроальбуминурии и повреждения 

почек. Предшествующая активация РААС также спо-

собствует прогрессированию ХБП: ангиотензин II 

является фактором роста почки, вызывая пролифера-

цию и фенотипические изменения фибробластов, ко-

торые превращаются в миофибробласты и усиливают 

отложение матрикса в тубулоинтерстиции [5, 6]. Таким 

образом, в формировании нефросклероза выделяют 

следующие стадии: клубочковая гипертензия (гипер-

фильтрация, гипертрофия), тубулоинтерстициальное 

воспаление и фиброз [6]. 

В отдельных работах последних лет показано, что 

среди ХНИЗ не только АГ и СД, но и хроническая об-

структивная болезнь легких (ХОБЛ) могут быть ассо-

циированы с развитием дисфункции почек [7]. 

ХОБЛ является ведущей причиной заболеваемости 

и смертности во всем мире, что связано как с высокой 

распространенностью, достигающей 20%, так и с вы-

раженными системными эффектами заболевания [8]. 

Один из основных факторов, усложняющий терапевти-

ческие подходы к управлению ХОБЛ, – то, что ХОБЛ 

редко является изолированным заболеванием. Возраст 

и курение являются ФР развития и ряда других ХНИЗ, 

что обусловливает широкий спектр коморбидной пато-

логии у больных ХОБЛ [8].

Анализ данных исследования NHANES показал, 

что 96% людей в возрасте 45 лет и старше с диагнозом 

ХОБЛ имеют, по крайней мере одно сопутствующее 

заболевание, а более чем у половины больных ХОБЛ 

регистрируют ≥3 коморбидных заболевания [9]. Нали-

чие сопутствующей патологии значительно ухудшает 

контроль основного заболевания; этот факт подчер-

кивается даже в определении ХОБЛ по GOLD (Гло-

бальная инициатива по хронической обструктивной 

болезни легких): «ХОБЛ – заболевание, которое надо 

предотвратить и лечить, характеризующееся перси-

стирующим ограничением скорости воздушного по-

тока, которое обычно прогрессирует и связано с по-

вышенным хроническим воспалительным ответом 

легких на воздействие патогенных частиц или газов. 

У ряда пациентов обострения и сопутствующие забо-

левания могут влиять на общую тяжесть ХОБЛ» [8]. 

Чаще всего к коморбидным заболеваниям при ХОБЛ 

относят сердечно-сосудистые заболевания, остеопо-

роз, тревожно-депрессивные расстройства, метаболи-

ческий синдром.

В последнее время во всем мире отмечается инте-

рес к изучению дисфункции почек, развивающейся при 

ХОБЛ [7]. Одним из первых в этом направлении стало 

когортное исследование Y. van Gestel и соавт. [10], по-

казавшее, что ХОБЛ ассоциируется с ХБП, а тяжесть 

течения ХОБЛ связана с повышением летальности 

у пациентов с ХБП. В другом исследовании, проведен-

ном National Health Insurance Research (Тайвань) [11] 
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и включавшем 7739 пациентов с ХОБЛ, наблюдавших-

ся в течение 11 лет, подтверждается взаимосвязь между 

ХОБЛ и ХБП независимо от пола и доказано увеличе-

ние в 1,6 раза риска развития ХБП у больных ХОБЛ. 

Результаты исследования C.-Y. Chen и соавт. [11] про-

демонстрировали влияние воспаления и гипоксии у па-

циентов с ХОБЛ на функцию почек с развитием ХБП и 

повышением риска ее появления в 1,6 раза по сравне-

нию с общепопуляционным. О возможной патогенети-

ческой связи между ХОБЛ и почечной патологией сви-

детельствуют также данные о том, что выраженность 

эмфиземы легких у курильщиков, оцениваемая с помо-

щью компьютерной томографии, является ФР развития 

дисфункции почек [12].

В свете возможной роли почечной дисфункции у 

больных ХОБЛ представляется важной установленная 

связь между тяжестью ХОБЛ и наличием ХБП. Об-

щая выживаемость пациентов с ХОБЛ, как показано 

U. Fedeli и соавт. [13], в значительной степени зависит 

от наличия сопутствующих заболеваний, а именно от 

ХБП. Недавно полученные данные свидетельствуют 

о том, что ХБП представляет собой важный прогно-

стический фактор внутрибольничной смертности у 

пациентов с ХОБЛ [14]. Данные египетских исследо-

вателей I. Elmahallawy и M. Qora демонстрируют [15] 

высокую распространенность ХБП у больных ХОБЛ, 

достигающую 48%. Основными причинами развития 

дисфункции почек у больных ХОБЛ могут быть об-

щие ФР – курение, возраст, принадлежность к муж-

скому полу. 

Ключевым моментом в развитии ХОБЛ являет-

ся хроническое диффузное воспаление дыхательных 

путей [8]. Многочисленные исследования показали, 

что маркеры воспалительной реакции при ХОБЛ об-

наруживаются не только локально в респираторном 

тракте, но и в системном кровотоке, что проявляется 

повышением количества лейкоцитов и уровня белков 

острой фазы, интерлейкина-6 (ИЛ6), фактора некроза 

опухоли-α (ФНОα). Биомаркерами хронического вос-

паления у пациентов с ХОБЛ являются нейтрофилы, 

макрофаги и Т-лимфоциты [8]. Под влиянием пуско-

вых механизмов нейтрофилы, циркулирующие в кро-

ви, в большом количестве концентрируются в легких 

и являются основным источником свободных ради-

калов, биологически активных веществ и ферментов. 

Нейтрофилы выделяют большое количество лизосо-

мальных ферментов, нейтрофильной эластазы (НЭ), 

металлопротеиназ, которые наряду с цитокинами 

(ИЛ1–15, ФНОα, ФНОβ и др.) являются основными 

медиаторами воспаления при ХОБЛ [8]. Вследствие 

высокой концентрации нейтрофилов в дыхатель-

ных путях нарастает дисбаланс системы протеолиз–

антипротеолиз и оксиданты–антиоксиданты, разви-

вается оксидативный стресс, способствующий еще 

большему выделению свободных радикалов в респи-

раторной системе [8]. В результате оксидативного 

стресса происходит истощение местных ингибиторов 

протеаз, что наряду с выделением большого количе-

ства нейтрофильных протеаз, главным образом НЭ, 

подавляющей активность А1АТ, приводит к наруше-

нию эластической стенки альвеол, вовлечению в па-

тологический процесс легочной ткани и развитию 

эмфиземы [8]. Оксидативному стрессу у пациентов 

с ХОБЛ, помимо курения, могут способствовать ин-

фекции дыхательных путей, которые содействуют 

активации и привлечению фагоцитирующих клеток 

в легкие, стимулируют продукцию активных форм 

кислорода фагоцитами во всех органах и тканях [8]. 

Вместе с тем системная воспалительная реакция вы-

зывает повреждение эндотелия. Есть целый ряд меха-

низмов, способствующих этому эффекту. В частности 

это воспалительные цитокины (включая ИЛ1, ИЛ6 

и ФНОα), в ответ на действие которых повышается 

проницаемость эндотелия, что вызывает его дисфунк-

цию. Роль воспалительных маркеров в формировании 

дисфункции почек продемонстрирована K. Luttropp и 

соавт. [16]. 

Многочисленные работы последних лет показали, 

что около ⅓ всего эндотелия локализуется в микро-

циркуляторном русле почек и более крупных почеч-

ных сосудах [1, 5]. Поэтому почки являются перво-

начальной мишенью для повреждающих факторов в 

патологическом каскаде с вовлечением эндотелия, 

в том числе при ХОБЛ. Системное воспаление при 

ХОБЛ сопровождается мембранодеструктивными про-

цессами с высвобождением производных липидов – 

потенциальных химических медиаторов воспаления 

(простагландины, лейкотриены), что, в свою оче-

редь, приводит к нарушению липидного обмена [8]. 

У 30–40% больных ХОБЛ развивается дислипидемия, 

формирующаяся по типу порочного круга: с одной 

стороны, она развивается в результате воспаления, с 

другой – создает условия для развития и поддержа-

ния системной воспалительной реакции [8]. Иссле-

дования R. Zager и соавт. показали [17], что накопле-

ние липидов сосудистой стенкой в условиях ишемии 

происходит как защитная цитопротективная реакция, 

имеющая решающее значение для выживания клеток. 

Вместе с тем сохраняясь в условиях хронического вос-

паления, защитная цитопротективная реакция стано-

вится неадекватной и способствует прогрессированию 

нефросклероза [17]. Окислительный стресс вызывает 

сужение кровеносных сосудов и увеличение поглоще-

ния окисленного холестерина липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП), а также ингибирование оксида 

азота, что приводит к еще большей вазоконстрикции. 

Из изложенного очевиден вклад неблагоприятных 

эффектов ЛПНП в системные проявления ХОБЛ в 

отличие от положительных эффектов липопротеидов 

высокой плотности (ЛПВП) относительно предотвра-

щения повреждения тканей легких и некоторых имму-

нологических эффектов.
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Курение, являющееся основной причиной ХОБЛ, 

вызывает прогрессирование ХБП, индуцируя эн-

дотелиальную дисфункцию клубочков, провоцируя 

возникновение и прогрессирование альбуминурии 

(АУ). Результаты многочисленных исследований 

свидетельствуют о курении как факторе риска сни-

жения СКФ и развития АУ [8, 13, 14]. Таким обра-

зом, формирующиеся при ХОБЛ патогенетические 

нарушения в виде хронического системного вос-

паления, оксидативного стресса, дисбаланса си-

стемы протеолиз–антипротеолиз, вентиляционно-

перфузионных нарушений, дисфункции эндотелия 

и дислипидемии создают основу для развития дис-

функции почек [1, 8]. 

Характерной особенностью ХОБЛ является на-

личие обострений, которые, как правило, связаны с 

усилением воспалительной реакции. Системное вос-

паление, особенно при наличии частых обострений, 

формирует широкий спектр коморбидной патоло-

гии, в том числе может вызывать дисфункцию почек. 

В исследовании M. Barakat и соавт. у больных ХОБЛ 

(n=189 561) выявлено влияние обострения ХОБЛ на 

развитие острой почечной недостаточности (ОПН) и 

более высокую летальность больных ХОБЛ при раз-

витии ОПН [18]. ХБП наряду с другими коморбидны-

ми состояниями увеличивает летальность пациентов 

с ХОБЛ, в том числе среди лиц, госпитализированных 

с обострением в отделение реанимации и интенсив-

ной терапии [13, 14]. В исследовании F. Fabbian и со-

авт., проведенном в 2016 г., показано, что ХБП влияет 

на смертность в течение первых 6 мес после обостре-

ния ХОБЛ [14].

В проведенном нами исследовании частота ХБП 

была достоверно выше у пациентов с частыми обостре-

ниями (≥2 обострений в год по GOLD) [19]. У 22,5% 

больных ХОБЛ выявлена клинически значимая АУ, на-

блюдавшаяся также достоверно чаще у больных ХОБЛ 

с обострениями.

Примечательно наличие положительной корреля-

ционной связи между АУ, с одной стороны, и показа-

телями объема форсированного выдоха за 1-ю секунду 

(ОФВ
1
) и частотой обострений ХОБЛ – с другой, а так-

же достоверной положительной корреляционной свя-

зи между ОФВ
1
 и индексом резистентности почечных 

сосудов [19]. Установленные корреляции, вероятно, 

служат свидетельством системных эффектов ХОБЛ, 

опосредуемых эндотелиальной дисфункцией. Ассоци-

ация АУ с тяжестью течения ХОБЛ и выраженностью 

обструктивных нарушений очевидно свидетельству-

ет о наличии патогенетической связи почечной дис-

функции с ХОБЛ, реализуемой, наиболее вероятно, 

посредством гипоксемии. У больных ХОБЛ с часты-

ми обострениями выявлен достоверно более высокий 

уровень экскреции с мочой β
2
-микроглобулина, что 

отражает неблагоприятное влияние ХОБЛ на каналь-

цевый аппарат почек [20]. 

Таким образом, табакокурение, высокая часто-

та дислипидемии при ХОБЛ наряду с хроническим 

системным воспалением, оксидативным стрессом, 

дисбалансом системы протеолиз–антипротеолиз, 

вентиляционно-перфузионными нарушениями с раз-

витием перманентной гипоксии оказывают неблаго-

приятное воздействие на функцию почек, способствуя 

развитию и прогрессированию ХБП у пациентов дан-

ной категории. 

* * *
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Приводится анализ данных литературы, который показывает, что этиоло-

гия и патогенез хронического тонзиллита до настоящего времени не 

вполне ясны; отсутствуют лабораторные методы исследований, позволя-

ющие достоверно выявлять декомпенсацию нёбных миндалин.
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Несмотря на большое количество работ, посвящен-

ных изучению этиологии и патогенеза хрониче-

ского тонзиллита (ХТ), а также результативности кон-

сервативных и хирургических методов лечения, еди-

ное мнение о тактике ведения больных отсутствует. 

Это обусловлено и неполным пониманием истинных 

патогенетических механизмов формирования и под-

держания хронического воспалительного процесса в 

нёбных миндалинах, и разнообразием мнений в отно-

шении показаний к хирургическому лечению – тон-

зиллэктомии.

Образования лимфоэпителиального глоточно-

го кольца Вальдейера–Пирогова выполняют важные 

функции защиты всего организма. Нёбные миндалины 

играют среди этих образований наиболее существен-

ную роль. Локализация нёбных миндалин в области 

соединения дыхательных путей и пищеварительного 

тракта, характеризующейся массивным поступлением 

антигенов разной степени патогенности, не случайна 

[1]. В лакунах и криптах нёбных миндалин происходит 

интенсивный контакт иммунокомпетентных клеток 

с антигенами, поступающими извне. Здесь антиге-

ны распознаются, фагоцитируются и презентируются 

В- и Т-клеткам, образующимся в лимфоидной ткани 

нёбных миндалин. Иммунологически маркированные 

лимфоциты и специфические антитела транспортиру-

ются из миндалин в другие органы и системы иммуни-

тета [2]. 




