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РЕФЕРАТ
Совершенствование методов диагностики и прогнозирования хронической болезни почек связано с выявлением и 
изучением новых биомаркеров, не зависящих от фильтрационной функции почек. В обзоре литературы представлены 
данные по изучению роли липокалина-2, ассоциированного с нейтрофильной желатиназой, в диагностике, оценке 
степени выраженности и темпов прогрессирования хронической болезни почек как у взрослых, так и у детей.
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ABSTRACT
Improvement of diagnosis and prediction methods of the chronic kidney disease is associated with the identification and study-
ing of new biomarkers, not depending on kidney filtration function. In this literature review we present the research data of 
Lipocalin-2 associated with neutrophilic gelatinase in diagnostics, assessment of severity and rate of progression of chronic 
kidney disease both in adults and children.
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Выявление хронической болезни почек (ХБП), 
особенно в декомпенсированной стадии, не вы-
зывает затруднений. Важно своевременно выя-
вить начальные признаки хронической болезни 
почек и правильно распознать ее, особенно при 
латентном течении. Нередко у ряда пациентов 
наблюдается многолетнее бессимптомное тече-
ние ХБП. На сегодняшний день для диагности-

ки ХБП используются два основных показателя: 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/
мин/1,73 м2 в течение 3 мес или более) и соотно-
шение альбуминурия/креатининурия > 30 мг/г в 2 
из 3 порций мочи. Но концентрация креатинина 
в крови не может служить идеальным маркером 
патологии почек, так как уровень креатинина ва-
рьирует в зависимости от многих неренальных 
факторов. Поэтому по настоящее время задачей 
многих исследований является поиск простого и 
точного способа ранней диагностики ХБП.
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Один из маркеров, которые исследуются с 
данной целью, липокалин-2, также известный 
как нейтрофил-желатиназа ассоциированный 
липокалин (NGAL), 24р3, р25, ингибитор сти-
мулирующего миграцию фактора, человеческий 
нейтрофильный липокалин, сидерокалин или 
утерокалин – это секретируемый гликопротеин с 
молекулярной массой 25 кDa, кодируемый геном, 
расположенным в хромосомном локусе 9q34. 

Липокалин-2 был изначально идентифициро-
ван как секретируемый из человеческих нейтро-
филов протеин [1]. Относясь к тому же суперсе-
мейству, что и протеины, связывающие жирные 
кислоты и ретинол, NGAL-2 обладает способ-
ностью к связыванию маленьких гидрофобных 
молекул [2]. Липокалин-2 также имеет лиганд-
связывающую полость, что может объяснить его 
взаимодействие с протеинами бактерий и млеко-
питающих, называемыми сидерофорами. Сидеро-
форы – это низкомолекулярные протеины, проду-
цируемые микроорганизмами (включая бактерии 
и грибы), которые специфически связываются с 
комплексонами железа [3].

Липокалин-2 вырабатывается во многих тканях, 
включая матку [4], иммунные клетки [5], печень, се-
лезенку, почки у мышей [6], костный мозг, а также 
в тканях, подвергающихся воздействию микроорга-
низмов [7]. Недавно обнаружилось, что липокалин 
также вырабатывается в хондроцитах [8], хотя, со-
гласно некоторым исследованиям, основным источ-
ником считается белая жировая ткань [9].

NGAL вовлекается в такие процессы, как 
апоптоз гемопоэтических клеток [10], транспорт 
жирных кислот [2] и железа [11], модулирование 
воспаления [7] и метаболический гомеостаз [9]. 
Более того, липокалин также является звеном па-
тогенеза метаболических нарушений из-за его эф-
фектов на воспаление [12]. 

Липокалин-2 описывают как новый компонент 
врожденной иммунной системы и острофазового 
ответа на инфекцию. Во время течения инфек-
ционного процесса бактерии получают бóльшую 
часть железа, необходимого им для роста, от хозя-
ина, синтезируя сидерофоры, которые улавливают 
железо и транспортируют его в патоген. Одним из 
таких сидерофоров является энтеробактин, про-
дуцируемый грамотрицательными бактериями 
(такими как Escherichia coli, Klebsiella или Salmo-
nella spp.). NGAL связывается с энтеробактином 
как в железосвязанно й, так и в свободной форме, 
и транспортирует его через NGAL-2 рецептор 
(24p3R) в клетки млекопитающего, в которых же-
лезо запасается. Для роста бактериям требуется 

железо, следовательно, путем истощения запасов 
железа липокалин-2 подавляет бактериальный 
рост (т.е. оказывает бактериостатическое дей-
ствие) [3]. Это является основополагающим во 
врожденном иммунном ответе на бактериальную 
инфекцию. При столкновении с инвазивными 
бактериями Toll-подобные рецепторы на иммун-
ных клетках стимулируют транскрипцию, транс-
ляцию и секрецию липокалина-2; секретируемый 
NGAL затем ограничивает рост бактерий путем 
секвестрации сидерофоров [13].

Интересно, что NGAL влияет не только на 
доставку микробного железа, но и на гомеостаз 
железа у хозяина. Это, скорее всего, обусловле-
но связыванием 2,5-DHBA (2,5-дигидроксибен-
зойной кислоты), недавно идентифицированного 
сидерофора млекопитающих, который затем с по-
мощью липокалина может перекачивать железо 
через клеточные мембраны [3, 14, 15]. 

Липокалин-2 не только защищает от бактери-
ального сепсиса, но также регулирует экспрессию 
провоспалительных цитокинов хозяина путем 
ограничения железоопосредованного окислитель-
ного стресса. Небольшой размер и простая струк-
тура могут сделать липокалин пригодным для 
лечения сепсиса [16]. Кроме того, липокалин-2 
оказывает противопаразитарное действие, спо-
собствуя врожденному и приобретенному иммун-
ному ответу на малярийную инфекцию на стадии 
размножения паразитов в крови [17].

Сывороточный липокалин (s-NGAL) и липока-
лин мочи (u-NGAL) определяются как ранние био-
маркеры острого почечного повреждения (ОПП) 
[18, 19]. ОПП все чаще признается прелюдией к 
хронической болезни почек (ХБП) [20]. В экспери-
ментальном исследовании на крысах было обнару-
жено, что на фоне воспалительного процесса и им-
мунной активности, вовлеченных в патогенез ХБП, 
уровень NGAL повышается, что может указывать 
на то, что липокалин может быть ценным биомар-
кером ХБП, развивающейся после ОПП [21, 22]. 
Кроме того, согласно недавним исследованиям, 
NGAL может являться медиатором прогрессиро-
вания ХБП [23]. Те же исследователи в ретроспек-
тивном клиническом исследовании, связанном с 
аутосомно-доминантным поликистозом почек, об-
наружили, что повышение u-NGAL было особенно 
заметно у тех пациентов, у которых ХБП быстрее 
прогрессировала до последней стадии. 

NGAL  однако при хронической иентов болезни  сывороточным почек
По больших данным  предиктор рярррряда  против исследований  контрольной известно,  ангиог 

что у  обладает пациентов с  полученным хронической  почечным болезнью  ngal почек 
уровни  считается s-NGAL  этом коррелируют  становление с тяжестью  считается ХБП. 
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Так, при  повышенные наблюдении 92 недиабетических  обладает паци-
ентов, ии страдающих  повышенныХБП С2–4, было обнаруже-
но  определяемая следующее: уровни s-NGAL коррелировали 
с  всех сывороточным креатинином,  поступлении с концентрацией 
u-NGAL,  эс гемоглобином,  ажного с гематокритом,  обладает с ко-
личеством  маркер лейкоцитов,  цистатина со скоростью клубочко-
вой фильтрации (СКФ), с  острофазном уровнями цистатина 
С,  тв то время как уровни u-NGAL руживалось коррелировали 
с  авторы возрастом,  между гемоглобином, гематокритом, коли-
чеством  проксимальных лейкоцитов,  СКФ  аутосомны и концентрацией ци-
статина С в крови [24]. 

В  синтезируется ходе  моче одооддодного из исследований его  были авторы на-
блюдали 96 пациентов (средний  отмечалось возраст 57 лет), 
имевших  нейтрофилы ХБП  ниже разной  зафиксирован этиологии. Исходные сред-
ние  коронарном значения  овышение СКФ  проведения у этих пациентов  считается составляли 
15 мл/мин/1,73 м2  ngal или выше. Согласно  третья получен-
ным  аблюд результатам,  начале уровни u-NGAL и s-NGAL не-
зависимо  образую от других  ngal параметров имели  восходящем сильную 
связь со  аутосомны значениями  клеточных СКФ. При  обеих этом  перенесших уровни 
s-NGAL  трансплантата составляли 515,4 нг/мл,  уровни в контрольной 
группе (14 здоровых человек) – 35,4 нг/мл. Уров-
ни  здоровых u-NGAL – 195,6 и 6,6 нг/мл  коррелировала соответственно. 
За 18,5 мес  пациентов наблюдения  против у 31 пациента (32%) за-
фиксировано прогрессирование  торы заболевания, в 
некоторых  уровнями случаях  случаях приведшее  ярким к терминальной 
почечной ем недостаточности. У пациентов с ис-
ходными уровнями s-NGAL выше 435 нг/мл  доказана за-
болевания  россии прогрессировали  было быстрее,  гемодиализных чем  через у тех, случаях 
у кого уровни s-NGAL  страдающих были  мочу ниже. У  абсорбируется пациентов 
с исходными  приводи уровнями  этот u-NGAL  числе выше 231 нг/
мл  уровнями прогрессирование заболеваний  доказана происходило 
быстрее,  уровней чем  другом у больных  длительного с более  выделяют низкими  пациентов концен-
трациями u-NGAL. Анализ полученных данных 
показал,  самый что уровни  являются NGAL  длительного предсказывают  моче высо-
кий  небольших риск прогрессирования  ишемического ХБП  составляет независимо  цистатина от 
СКФ  измерение и возраста  пациентов пациентов. Увеличение  группы уровня  также 
u-NGAL на 10 нг/мл  исходе связано  после с увеличением которым риска  рямое 
прогрессирования  novo ХБП  функциях на 3%,  котором а при  пациентов повыше-
нии  связывают s-NGAL на 10 нг/мл  инфекциях этот  результат риск возрастает на 
2%. Считается,  лабораторных что  ngal у пациентов  происходит с ХБП  вирусом уровни  моче-
вого NGAL  эпителия тесным  страдающих образом  коррелир отражают  ациент наличие по-
чечных  котором нарушений  больных и являются показательным  пациентов и 
независимым маркером  пациентов прогрессирования  основании ХБП 
[25],  ngal в том  соавт числе  подробных при  ngal таких  основании заболеваниях,  ngal как до-
минантный  инфекциях аутосомный  больных поликистоз почек (при измерялись 
котором уровни u-NGAL  тяжестью коррелируют с  всех СКФ  авторы и 
тяжестью  тяжестью кистозного  поступающий заболевания)  может [26] и IgA-
нефропатия [27]. 

Так, у 45 детей с ХБП в результате почечной 
дисплазии, обструктивной уропатии, гломеру-
лярных и кистозных болезней почек концентра-
ция NGAL в плазме коррелировала со скоростью 
клубочковой фильтрации [28]. В другом исследо-

вании у пациентов с ХБП в результате гломеру-
лонефрита средняя концентрация NGAL в моче 
была выше, чем в контрольной группе [29].

Довольно  было красноречивым  определяемая является  креатинина исследова-
ние,  проведение в ходе  измеренные которого уровни s-NGAL и  пациентов u-NGAL 
изучались  аются у педиатрических  лизосомальном пациентов со сле-
дующими заболевания: 

1) ренальная  серьезное дисфункция (СКФ < 90 мл/
мин/1,73 м2;

2) пролиферативный гломерулоферит;
3) стероид-резистентный нефротический  обеих син-

дром;
4) стероид-чувствительный нефротический 

синдром;
5) тубулярная дисфункция. 
Получены  инъекцией данные  первичного уровней  анализе u-NGAL,  этом соглас-

но  ngal которым  происходит отмечалось  помощью их повышение  проведения во всех 
группах  пациентов заболеваний,  дистальный за исключением  всех случаев 
ремиссии  однако стероид-чувствительного  ngal нефротиче-
ского  ungal синдрома. Повышенные  происходит уровни s-NGAL 
наблюдались  против только  хронических в группе  соав с ренальной  клетками дис-
функцией. Уровни u-NGAL и s-NGAL  коррелир имели 
отрицательную корреляционную  исходе зависимость 
с СКФ  плазму при  ngal всех  человек исследованных  этом заболеваниях. 
У пациентов  против с протеинурией  гемодиализных уровни  hsсрб u-NGAL 
коррелировали  всех с ее выраженностью. Самый  человек вы-
сокий  коррелировали уровень  hsсрб u-NGAL был зафиксирован при 
тубулярной дисфункции. На  этом основании  уровень получен-
ных  функции результатов  выше был  небольших сделан  полученным вывод,  довольно что уровни 
u-NGAL – лучший биомаркер хронической болез-
ни почек,  индуцируемой чем  человек уровни s-NGAL [30].

NGAL при ХБП, связанной с гломерулонеф-
ритом и нефротическим синдромом

Известно, что уровень NGAL в крови отражает 
наличие интерстициального фиброза и изменения 
базальной мембраны клеток тубулярного эпите-
лия, а уровень NGAL в моче – показатель дистро-
фии эпителия канальцев у пациентов с различны-
ми формами хронического гломерулонефрита [31]. 
У исследований пациентов  первичного с ХБП,  регул связанными  клиническая с обострением 
хронического гломерулонефрита,  очень уровни u-NGAL  может 
повышены  поступает и коррелируют  может с уровнями сывороточ-
ного  стимулирование креатинина,  лучший СКФ  риска и протеинурией [32]. 

Персистирующая протеинурия – не только 
признак почечного повреждения,  моче которое  ngal мо-
жет  изучался быть  серьезное вызвано  настоящее различными  пациентов факторами,  проведении но и 
частая  частая причина канальцевых повреждений,  вызванного при-
водящих  часть к хронической  коррелируют почечной  является недостаточно-
сти. Однако  тяжестидолгое  оторых время  катионов оставалось  согласно неясным, 
связаны  между ли уровни  длительностью NGAL  сыворотке с тяжестью  через протеи-
нурии и можно ли использовать уровни u-NGAL 
для прогнозирования ответа на терапию.  моче С  собирательных це-
лью  получено выяснения  суткам корреляции  стимулирование было  пациентов проведено  ниже ис-
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следование,  восстановления в ходе  синтезируемый которого уровни u-NGAL из-
мерялись у 43 больных  затем с макропротеинурией, 
имевших  ограничный гломеруломерулярную патологию (IgA-
нефропатия, волчаночный нефрит, фокально-
сегментарный гломерулонефрит, болезнь мини-
мальных изменений и мембранозную нефропа-
тию) до начала лечения и через 12 мес от начала 
терапии (ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента и/или иммуномодулирующие препа-
раты). Были  пациентам получены  плазме данные, согласно  длительностью которым 
уровни u-NGAL до и после проведения терапии обра-
имели прямую корреляционную зависимость с 
тяжестью  статистический протеинурии  образом и не коррелировали с из-
менением СКФ. Максимальное снижение уровня 
u-NGAL в среднем до 7,4 нг/мл (1,6–66,1 нг/мл) 
отмечалось в группе, достигшей полной ремис-
сии, и его значение было приближено к таковому 
в группе сравнения [33]. 

В одном из проведенных исследований в те-
чение 18 мес наблюдали 90 пациентов с ХБП 2–4 
стадий, развившейся на фоне первичного хрони-
ческого гломерулонефрита. В исследование были 
включены больные, у которых не менее 5 мес 
сохранялась стабильная почечная функция. Диа-
гностическими критериями первичного хрониче-
ского гломерулонефрита были: наличие клубочко-
вой протеинурии и/или гематурии на протяжении 
не менее 1 года, а также исключение вторичного 
гломерулонефрита или наследственного нефрита. 
Корреляция u-NGAL с различными параметрами, 
включавшими в себя сывороточный креатинин, 
мочевую кислоту и фосфат кальция, показала зна-
чительную положительную связь (r=>0,30), в то 
время как скорость клубочковой фильтрации, об-
щий холестерин и сывороточный фосфор показа-
ли значимую обратную связь. Базовые уровни u-
NGAL равнялись 1,78±2,08 нг/мл у пациентов со 
2 стадией ХБП, 3,34±2,74 нг/мл – при 3 стадии и 
3,70±0,18 нг/мл при 4. У лиц с прогрессирующей 
ХБП базовые уровни u-NGAL были существен-
но выше (стадия 2 = 3,37±0,20 нг/мл, стадия 3 = 
4,98±0,19 нг/мл, стадия 4 = 6,77±0,16 нг/мл), чем 
у пациентов без прогрессирования заболевания 
(стадия 2 = 3,09±1,10 нг/мл, стадия 3 = 4,04±1,80 
нг/мл, стадия 4 = 4,406±2,13 нг/мл). Чувствитель-
ность определения u-NGAL при оценке прогрес-
сирования ХБП равнялась 93,08%, а специфич-
ность – 71,43% соответственно [34].

В другом исследовании проводили определе-
ние уровней липокалина-2 у 55 пациентов в воз-
расте от 2 до 17 лет со стероидрезистентным не-
фротическим синдромом. В активной стадии бо-
лезни находились 18 детей, в стадии ремиссии – 

37 (в неполной 15, в полной 22) пациентов. Все 
пациенты получали иммуносупрессивную тера-
пию (преднизолон, сандиммун неорал, селлсепт 
или их комбинации). СКФ (по формуле Шварца) 
у всех детей была выше 60 мл/мин. Контрольная 
группа включала 14 практически здоровых де-
тей в возрасте от 3 до 16 лет. В активной стадии 
стероидрезистентного нефротического синдрома 
уровень липокалина-2 в крови был выше (57,3 нг/
мл), чем в референтной группе (23 нг/мл). Меж-
ду собой группы с протеинурией нефротическо-
го уровня, небольшой протеинурией и ее отсут-
ствием по содержанию липокалина-2 в крови не 
различались. Уровни u-NGAL /креатинин были 
повышены у 77,8% детей в активной стадии, у 
62,5% детей – в стадии неполной ремиссии и у 
33% – в стадии полной ремиссии. Также уровень 
u-NGAL/креатинин коррелировал с уровнем про-
теинурии в независимости от стадии заболевания. 
Связи уровня липокалина-2 в крови с протеину-
рией обнаружено не было [35].

NGAL при ХБП, ассоциированной с артери-
альной гипертензией 

В настоящее время артериальная гипертензия 
(АГ) остается одной из ведущих причин про-
грессирования нефропатий. Это связано в пер-
вую очередь с активацией ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), основным эф-
фектором которой является ангиотензин II (А-II). 
А-II усиливает пролиферацию мезангиальных, 
интерстициальных и других клеток паренхимы 
почек, миграцию макрофагов/моноцитов, вос-
палительные процессы, происходит нарастание 
эндотелиальной дисфункции, жесткости сосу-
дов. Как итог, возникает ХБП, которая ухудшает 
течение уже имеющейся АГ и является одной из 
основных причин резистентности больных к ан-
тигипертензивной терапии [36].

В связи с этим очевидно, что более своевре-
менное выявление начальных признаков гипер-
тензивной нефропатии позволяет сформулировать 
принципы ранней, эффективной и безопасной те-
рапии пациентов с кардиоренальной патологией и 
замедляет прогрессирование АГ. 

Были проведены ряд многочисленных иссле-
дований, в ходе которых выяснили, что определе-
ние липокалина при ХБП в результате АГ может 
быть информативным [37, 38]. Согласно получен-
ным данным, уровни NGAL и цистатина С в сы-
воротке крови выше при наличии у пациента АГ 
[39], а увеличение уровня данного маркера в сы-
воротке крови и моче происходит при начальной 
АГ у детей [40]. 
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G. Aksan и соавт. в своем исследовании показали 
значительное повышение уровня NGAL в сыворот-
ке крови у пациентов с АГ и отсутствием сниже-
ния артериального давления (АД) в ночные часы, 
а также у пациентов с нормальными показателями 
индекса ночного снижения АД по сравнению с кон-
трольной группой здоровых лиц. Также была от-
мечена корреляция уровня NGAL с уровнем АД по 
данным суточного мониторирования АД [41]. 

Таким образом, поскольку на более раннем 
этапе развития АГ характерно именно тубулоин-
терстициальное повреждение почек, маркером 
которого является u-NGAL, его определение дает 
ценную прогностическую информацию о раннем 
начале и развитии в дальнейшем гипертониче-
ской нефропатии.

NGAL  против как  связанных маркер ХБП при  оставалось диабетическойроточного 
нефропатии

У 56 пациентов  почечное с сахарным  играет диабетом  белок второго  ngal 
типа (СД 2), распределенных на 3 группы в зави-
симости от уровня альбуминурии (нормоальбуми-
нурия, микроальбуминурия и макроальбумину-
рия) определяли сывороточный и мочевой уров-
ни NGAL.  позднее Во  этих всех трех группах  определение уровни  перенесших NGAL 
в моче  очень и сыворотке  комплекса были  уровней повышены  креатинин и имели 
положительную  гепатоцит корреляционную  клеток связь с  рямое тяже-
стью  ренальными ренальной  регулируются патологии. Важно, что повыше-
ние уровня u-NGAL было выявлено у пациентов 
с нормоальбуминурией. Уровни  лизосомальном NGAL  мочу в моче  против и 
сыворотке  может возрастали  енение параллельно  моче с тяжестью ре-
ние патологии  катионов и достигали  всех максимума  поступающий у больных  больных с 
манифестируемой  исходны диабетической  имевших нефропатией. 
Была  увеличение обнаружена достоверная корреляционная 
связь между уровнями s-NGAL, u-NGAL и сыво-
роточным креатинином, а также между u-NGAL 
и протеинурией с альбуминурией. На основании 
полученных данных авторы предположили, что 
измерение u-NGAL может стать полезным и не-
инвазивным методом для обнаружения почечных 
нарушений у диабетических пациентов и ранней 
диагностики начинающейся нефропатии [42]. 

В  плазме другом  функции исследовании проводили наблюде-
ние  результатам за 74 пациентами с  ngal СД 2, которых разделили 
на  крови три  уровнями группы (нормо-,  прям микро- и макроальбуми-
нурия согласно  острофазном уровню  крови секреции  повышением альбумина  поступающий в 
течение 24 ч).  почеч Во  большую всех  немедленном трех  были группах измерялись 
уровни s-NGAL,  измерение u-NGAL  возрасте и другие  через клиниче-
ские параметры. Исследование  подвергнутой проводилось  нейтрофилами 
в течение 12 мес. Через  хотя один  гидроксидного год повторили  таких из-
мерение  составляли всех  довольно показателей. При  ngal анализе  затем данных 
проведенных  ниже измерений  трансферрином было  обладает отмечено,  месяцев что на-
блюдается тенденция  сердечных к повышению u-NGAL , 
связанная  больных с прогрессированием нормо-,  измерение микро- и 

макроальбуминурии,  почеч при  здорового этом  другом уровни u-NGAL 
положительно коррелируют с цистатином С, азо-
том  увеличение мочи,  повр сывороточным  уровни креатинином  терминальной и отри-
цательно  ngal с СКФ. Уровни s-NGAL отрицательно 
коррелировали с цистатином С  инфекциях и азотом  связ мочи. 
Было  происходит сделано  нейтрофилами заключение,  выше что  аппарат уровни  многих s-NGAL 
и u-NGAL являются чувствительными предикто-
рами прогрессирования  почечным диабетической  были нефропа-
тии  азотом при  абзац СД 2, однако u-NGAL может быть более 
значимым маркером для  любая оценки  концентрацией степени  развитие повреж-
дения  авторы ренальных  аутосомны функций [43]. S.S. Kim и соавт., 
по результатам исследования 118 пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа также установили до-
стоверную корреляция между уровнем u-NGAL и 
микроальбуминурией [44]. 

u-NGAL и волчаночный нефрит
Проводили наблюдение как среди взрослых 

пациентов с волчаночным нефритом (медианные 
уровни u-NGAL составляли 19,3 нг/мл, в кон-
трольной группе – 4 нг/мл) [45], так и среди педи-
атрических пациентов, у которых были получены 
аналогичные со взрослыми результаты. Уровни 
u-NGAL в большей степени коррелировали с тя-
жестью заболевания, чем уровни s-NGAL [46]. 

Недавно опубликованные результаты позволя-
ют с уверенностью считать, что измерение уров-
ней u-NGAL в динамике позволяет прогнозиро-
вать утяжеление волчаночного нефрита у детей, 
при этом уровни s-NGAL колеблются в широком 
диапазоне и достоверной корреляции с повыше-
нием тяжести ренального заболевания не имеют. 
Таким образом, u-NGAL можно считать новым 
маркером тяжести почечной патологии при волча-
ночном нефрите у детей [46, 47]. 

Заключение
Традиционно используемые в нефрологии 

маркеры почечного повреждения, отражающие 
функциональные изменения паренхимы почек, 
являются более поздними по отношению к нару-
шению структуры нефрона. Данное обстоятель-
ство определяет необходимость изучения биомар-
керов повреждения почек для более ранней диа-
гностики патологических процессов в паренхиме 
почек. В последние годы часть маркеров, хорошо 
зарекомендовавших себя для ранней диагностики 
острого почечного повреждения, к числу которых 
относится и NGAL, стала применяться для оцен-
ки степени выраженности хронического повреж-
дения и темпов прогрессирования хронической 
почечной патологии. На основании полученных 
результатов исследований можно сделать вы-
вод, что определение NGAL в сыворотке крови 
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и моче может быть использовано для уточнения 
состояния функций почек и оценки выражен-
ности тубулоинтерстициальных изменений при 
развитии хронической болезни почек различной 
этиологии как у детей, так и у взрослых. Повы-
шение уровня NGAL в крови и моче отмечается 
значительно раньше, чем стандартных маркеров 
ХБП. Как видно из приведенных данных, иссле-
дование u-NGAL позволяет диагностировать по-
ражение почек на ранней стадии, что позволит в 
максимально ранние сроки назначать нефропро-
тективную терапию тем пациентам, которые в 
ней нуждаются. В свою очередь вовремя начатая 
и адекватная нефропротекция будет способство-
вать замедлению прогрессирования хронической 
болезни почек. Учитывая простоту и доступность 
метода определения u-NGAL ряд авторов реко-
мендуют его как неинвазивный, доступный в ам-
булаторной практике маркер для диагностики и 
оценки темпов прогрессирования ХБП.
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