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ПЕРЕЧЕНЬ СОКРАЩЕНИЙ 
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ХЭ Холенэстераза 

КК Креатинкиназа 

КК-МВ Креатинкиназа-МВ фракция 

ИМ Инфаркт миокарда 

ОКС Острый коронарный синдром 

ПСА Простатспецифический антиген 

ИБС Ишемическая болезнь сердца 

СКФ Скорость клубочковой фильтрации 

ОЦК Объем циркулирующей крови 

ГН Гломерулонефрит 
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ПРЕАНАЛИТИЧЕСКИЙ ЭТАП БИОХИМИЧЕСКИХ  

ИССЛЕДОВАНИЙ 

Забор биологического материала для выполнения биохимического ла-

бораторного исследования осуществляется до проведения лечебно-

диагностических мероприятий или после него, временной промежуток опре-

деляется индивидуально. 

В случае проведения забора биологического материала у пациентов, 

подвергнутых хирургическим и другим вмешательствам, для выполнения 

биохимического лабораторного исследования необходимо учитывать сле-

дующие обстоятельства: 

 в послеоперационном периоде, в зависимости от его объема и характера, а 

также вследствие остаточного влияния самого патологического процесса, 

изменения различных показателей жизнедеятельности организма могут со-

храняться от нескольких дней до трех недель; 

 после инфузии внутривенных водных растворов веществ забор образца 

крови у пациента должен быть отсрочен не менее чем на 1 час; 

 после инфузии жировой эмульсии - не менее, чем на 8 часов. 

Существенное влияние на результаты юиохимического исследования 

биологического материала оказывают условия периода, предшествующего 

забору у пациента образца биологического материала. С этой целью в обяза-

тельном порядке учитываются следующие факторы: 

 лечебно-диагностические процедуры, проводимые пациенту (инъекции, 

инфузии, трансфузии, введение рентгеноконтрастных средств, иммунос-

цинтиграфия, диализ, эндоскопическое исследование, оперативные вмеша-

тельства, физиопроцедуры, методы функциональной диагностики); 

 воздействие ионизирующего излучения в анамнезе пациента; 

 назначение пациенту лечебного питания с учетом тяжести состояния и на-

личия хронического заболевания; 
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В случае проведения забора биологического материала у пациента, по-

лучающего лекарственные средства с учетом имеющегося заболевания, врач-

специалист, оказывающий медицинскую помощь пациенту, обязан отменить 

за 2-3 суток лекарственные средства, назначенные пациенту и способные по-

влиять на результаты лабораторного исследования, если отмена лекарствен-

ного средства не ухудшит состояние пациента. При невозможности отмены 

пациенту лекарственных средств, используемых в процессе оказания меди-

цинской помощи, при интерпретации лабораторных исследовании необходи-

мо учитывать их влияние на достоверность полученных результатов. При 

этом забор образца крови должен быть произведен до приема очередной до-

зы лекарственных средств.  

В бланке-направлении, сопровождающем доставку биологического ма-

териала в клинико-диагностическую лабораторию, в обязательном порядке 

указываются лекарственные средства, принимаемые пациентом, которые мо-

гут повлиять на результаты исследований. 

Забор крови у пациента, которому произведено внутривенное введение 

лекарственного средства, проводится после завершения фазы его распреде-

ления, через 1–2 часа, с обязательным указанием в бланке-направлении на 

биохимическое лабораторное исследование времени после приема последней 

дозы лекарственного средства. В случае внутривенного введения лекарствен-

ных средств из группы сердечных гликозидов, забор крови проводится через 

6-8 часов после него. 

Если нет специальных указаний, для плановых биохимических иссле-

дований кровь забирают из вены утром (между 7 и 9 часами) натощак (через 

8–12 часов после последнего приема пищи). В случае проведения клиниче-

ских лабораторных исследований крови в иное время суток, в бланке-

направлении указывается период времени, прошедший после последнего 

приема пищи (после еды в крови повышается содержание глюкозы, холесте-

рина, триглицеридов, железа, неорганических фосфатов, аминокислот). Во 



7 

внимание должны приниматься колебания содержания ряда аналитов в орга-

низме пациента в течение суток (см. приложение 1). 

 

БИОХИМИЧЕСКИЕ ЛАБОРАТОРНЫЕ ТЕСТЫ 

Биохимические лабораторные исследования широко используются в 

клинической практике в тех случаях, когда в основе заболевания лежат мета-

болические нарушения (например, сахарный диабет), повреждения тканей 

(например, инфаркт миокарда), воспалительные процессы (например, ревма-

тические заболевания) или нарушения функций органов и тканей (например, 

почечная недостаточность). В практической медицине биохимические тесты 

используются для решения следующих задач: 

1. скрининга – выявления болезни на доклинической стадии; 

2. диагностики – подтверждения или исключения диагноза; 

3. прогноза – определения величины риска развития заболевания, осо-

бенностей течения заболевания и его исхода; 

4. мониторинга – наблюдения за течением заболевания или реакцией 

на лечение. 

Биохимический анализ крови предполагает исследование различных 

химических аналитов – белков, липидов, углеводов, различных продуктов их 

превращений, активности ферментов индивидуальных белков и др, имеющих 

клиническое значение. 

Материал для исследования: сыворотка венозной крови 

Взятие крови производится натощак из локтевой вены в специальную 

вакуумную систему активатором свертывания (см. приложение 2). 

Виды пробирок для взятия крови: 

 Вакуумная система (белая/красная крышка) с активатором свертывания; 

 Вакуумная система (коричневая/желтая крышка) с активатором свертыва-

ния и разделительным гелем; 
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Полученная из крови сыворотка остается стабильной в течение 7 дней 

при 2–8 ºС. Архивированная сыворотка может храниться в замороженном 

виде при -20 ºС. 

 Для исследования уровня гликированного гемоглобина необходима цельная 

венозная кровь, взятие которой производится в вакуумную систему с анти-

коагулянтом К2ЭДТА или К3ЭДТА (сиреневая крышка при использовании 

пробирок типа Vacutainer, красная крышка для пробирок типа Monovette). 

Полученная кровь может хранится при комнатной температуре – до 6 ча-

сов, при температуре 2–8 ºС – не более 24 часа. Не замораживать! 

 

Исследование активности ферментов 

Активность ферментов определяется с диагностическими целями пре-

имущественно в сыворотке крови. Большая часть ферментов в крови – это 

тканевые ферменты, попадающие в кровь в результате разрушения клеток, 

где их концентрация в 1000-10 000 выше, чем в крови.  

В норме в сыворотке крови регистрируется только очень незначитель-

ная активность ферментов. Причинами повышения активности ферментов 

при патологии являются:  

 прямое повреждение клеточных мембран (вирусами и химическими соеди-

нениями);  

 гипоксия, аноксия и ишемия тканей;  

 повышенный синтез в тканях (рост злокачественной опухоли).  

В сыворотке крови определяют три основные группы ферментов: внут-

риклеточные, секреторные и экскреторные. Большинство ферментов являют-

ся внутриклеточными, в зависимости от локализации они разделяются на: 

 неспецифические ферменты, которые катализируют общие для всех тканей 

реакции обмена и находятся в большинстве органов и тканей (например, 

ACT, АЛТ, ЛДГ, амилаза, липаза и др.); 

 органоспецифические, присутствуют только в определенном типе тканей 

или органе в высокой концентрации (таблица 1). Повышение в крови уров-



9 

ня органоспецифического фермента указывает прежде всего на поврежде-

ние клеток той ткани, в которой этот фермент представлен в наибольшем 

количестве. 

Таблица 1 – Специфичность ферментов для диагностики патологии 

Фермент Орган Диагностическое значение 

α-амилаза 
Поджелудочная железа, 

слюнные железы 
Острый панкреатит, отит 

АЛТ Печень Заболевания паренхимы печени 

АСТ Миокард, печень 
Инфаркт миокарда, заболевания паренхи-

мы печени, поражения скелетных мышц 

ГГТ Печень 
Патология желчевыводящих путей, алко-

голизм 

КК 
Скелетные мышцы, сердце, 

гладкие мышцы 

Инфаркт миокарда, поражения мышечной 

ткани 

КФ Простата, костная ткань 
Аденома, рак простаты, метаболические 

заболевания костной ткани 

ЛДГ 

Печень, сердце, скелет-

ные мышцы, эритроциты, 

тромбоциты, лимфатические 

узлы 

Заболевания паренхимы печени, инфаркт 

миокарда, гемолиз, неэффективный эри-

тропоэз, лимфомы 

Липаза Поджелудочная железа Острый панкреатит 

Холинэстера-

за 
Печень 

Отравления фосфорорганическими соеди-

нениями, заболевания паренхимы печени 

ЩФ 
Печень, костная ткань, ки-

шечник, почки 

Метаболические заболевания костной тка-

ни, гепатобилиарная патология 

 

Секреторные ферменты (псевдохолинэстераза) синтезируются в печени 

и постоянно высвобождаются в плазму. Их активность в сыворотке крови 

выше, чем в клетках или тканях. В клинической практике они представляют 

интерес, когда их активность в сыворотке крови становится ниже нормы за 

счет нарушения функции печени.  

Экскреторные ферменты образуются органами пищеварительной сис-

темы (поджелудочной железой, слизистой оболочкой кишечника, печенью, 

эпителием желчных путей). К ним относятся α-амилаза, липаза, щелочная 

фосфатаза (ЩФ) и др. В норме их активность в сыворотке крови низка и по-

стоянна. Однако при патологии, когда блокирован любой из обычных путей 

их экскреции, активность этих ферментов в сыворотке крови значительно 

увеличивается. 
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Единицы активности ферментов 

Для количественной оценки активности ферментов Комиссия по фер-

ментам Международного биохимического союза рекомендовала стандартную 

международную единицу (ME). За единицу активности любого фермента в 

лабораторной диагностике принимают то его количество, которое в опти-

мальных условиях катализирует превращение 1 мкмоль субстрата в 1 мин 

(мкмоль/мин) при 37°С. При этом объемная активность фермента выражается 

как МЕ/л (или Ед/л), удельная активность — как МЕ/мг белка.  

Аспартатаминотрансфераза (АСТ) 

Референтные величины активности ACT в сыворотке: 0–5–40 Ед/л. 

Определение активности АСТ используют для выявления и оценки вы-

раженности цитолитического синдрома при диагностике и мониторинге за-

болеваний печени, сердца. Тест используют вместе с определением активно-

сти АЛТ.  

Активность АСТ повышена у 93–98% пациентов с инфарктом миокар-

да (ИМ) в 2–20 раз. При ИМ ACT повышается в сыворотке через 6–8 ч, мак-

симальной активности она достигает через 24–36 ч и снижается до нормаль-

ного уровня к 5–6-му дню. Расширение зоны инфаркта приводит ко второму 

циклу повышения активности. Степень повышения активности ACT является 

мерой массы миокарда, вовлеченной в патологический процесс. Иногда ак-

тивность ACT повышается еще до возникновения электрокардиографических 

признаков ИМ, а отсутствие снижения ее уровня после 3–4-го дня заболева-

ния прогностически неблагоприятно.  

При стенокардии активность ACT, как правило, остается в пределах 

нормы. Однако повышение ACT обнаруживают при тяжелой форме коронар-

ной недостаточности в первые 24 ч после приступа (нормализация происхо-

дит на 2-й, реже 3-й день после приступа), а также при длительных присту-

пах пароксизмальной тахикардии. 

ACT повышается также при остром гепатите и других тяжелых пора-

жениях гепатоцитов. Умеренное увеличение наблюдается при механической 
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желтухе, у пациентов с метастазами в печень и циррозом. Коэффициент Де 

Ритиса, т.е. отношение АСТ/АЛТ, в норме равное 1,33, при заболеваниях пе-

чени ниже этой величины, а при заболеваниях сердца – выше. 

Значения уровня активности ACT (пороги для принятия клинических 

решений) при установлении клинического диагноза поражения печени пред-

ставлены на рисунке 2. Ряд цифр представляет собой множители, на которые 

умножается значение верхнего референтного предела для ACT. 

 

Рисунок 1 – Алгоритм для принятия клинических решений при установлении 

этиологии поражения печени по значениям активности ACT 

В клинической практике нашло широкое применение одновременное 

определение в крови активности ACT и АЛТ; поскольку оно намного инфор-

мативнее с клинической точки зрения (позволяет судить о локализации и 

глубине поражения, активности процесса и прогнозировать исход болезни). 

Аланинаминотрансфераза (АЛТ) 

Референтные величины активности АЛТ в сыворотке: 0–7–40 Ед/л. 

АЛТ содержится в скелетной мускулатуре, печени, сердце. В сердечной 

мышце ее значительно меньше, чем ACT. Самых больших концентраций 

АЛТ достигает в печени. Повышение активности аминотрансфераз (ACT и 

АЛТ) в 1,5–5 раз по сравнению с верхней границей нормы рассматривают как 

умеренную гиперферментемию, в 6–10 раз – как гиперферментемию средней 

степени, более чем в 10 раз – как высокую. Степень подъема активности 
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аминотрансфераз говорит о выраженности цитолитического синдрома, но не 

указывает прямо на глубину нарушений собственно функции органа. 

При ИМ повышение активности АЛТ в сыворотке крови выявляется в 

50–70% случаев, чаще при обширных некрозах сердечной мышцы. Наиболь-

шее увеличение активности АЛТ отмечается в острой фазе, достигая в сред-

нем 130–150% от нормы и заметно уступает таковому ACT, составляющему в 

среднем 450–500% от нормы.  

При заболеваниях печени прежде всего и наиболее значительно по 

сравнению с ACT изменяется активность АЛТ. При остром гепатите, незави-

симо от его этиологии, активность аминотрансфераз повышается у всех 

больных. Особенно изменяется активность АЛТ, содержащейся в цитоплаз-

ме, что способствует быстрому выходу ее из клетки и поступлению в кровя-

ное русло, поэтому АЛТ – более чувствительный тест ранней диагностики 

острого гепатита, чем ACT. Период полураспада АЛТ около 50 ч. ACT рас-

положена преимущественно в митохондриях, период полураспада около 20 ч, 

реагирует на более тяжелые повреждения гепатоцита. При остром вирусном 

гепатите АЛТ и ACT повышаются за 10–15 дней до появления желтухи при 

гепатите А, и за много недель при гепатите В, причем повышаются они одно-

временно, но АЛТ – значительно больше. При типичном течении вирусного 

гепатита активность АЛТ достигает максимума на 2–3-й неделе заболевания. 

При благоприятном его течении активность АЛТ нормализуется через 30–40 

сут, активность ACT – через 25–35 сут. Повторное или прогрессирующее по-

вышение активности аминотрансфераз свидетельствует о новом некрозе или 

рецидиве болезни. Удлинение периода повышенной активности аминотранс-

фераз часто служит неблагоприятным признаком, так как может свидетельст-

вовать о переходе острого процесса в хронический. 

В остром периоде вирусного гепатита при всех формах, кроме тяжелой, 

коэффициент Де Ритиса колеблется от 0,55 до 0,65 при тяжелом течении за-

болевания этот коэффициент составляет в среднем 0,83, что отражает более 

значительное повышение активности АСТ. В дифференциально-
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диагностическом отношении имеет некоторое значение то, что при алкоголь-

ных поражениях печени, в противоположность вирусным, характерно пре-

имущественное повышение активности ACT и коэффициента Де Ритиса бо-

лее 2. Для хронических гепатитов характерна умеренная и средняя гипер-

ферментемия. 

При латентных формах цирроза печени повышения активности фер-

ментов не наблюдается. При активных формах стойкий, хотя и незначитель-

ный подъем активности аминотрансфераз встречается в 74–77% случаев. Ал-

горитм лабораторной диагностики причин повышения активности трансами-

наз приведен на рисунке 2. 

 

Рисунок 2 – Алгоритм лабораторной диагностики причин повышения 

активности АСТ и АЛТ 

Повышение активности АЛТ и ACT может быть выявлено у прак-

тически здоровых носителей поверхностного антигена гепатита В, что ука-

зывает на наличие внешне бессимптомных активных процессов в печени. 

Активность ACT и АЛТ, а также щелочной фосфатазы (ЩФ) повыша-

ется при разрешении хронической сердечной недостаточности (пик обычно 

на 3-й–4-е сутки). 
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Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) 

Референтные величины активности ЛДГ в сыворотке 120—480 Ед/л. 

Наибольшая активность ЛДГ обнаружена в почках, сердечной мышце, 

скелетной мускулатуре и печени. ЛДГ содержится не только в сыворотке, но 

и в значительном количестве в эритроцитах, поэтому сыворотка для исследо-

вания должна быть без следов гемолиза.  

Большинство органов и тканей человека содержит пять изоферментов 

ЛДГ. Характер изоферментного спектра ЛДГ и тип обмена веществ в ткани 

коррелируют между собой. В тканях с преимущественно аэробным обменом 

веществ (сердце, мозг, почки) наибольшей ЛДГ-активностью обладают изо-

ферменты ЛДГ1 и ЛДГ2 (или гидроксибутиратдегидрогеназа). В тканях с 

выраженным анаэробным обменом веществ (печень, скелетная мускулатура) 

преобладают изоферменты ЛДГ4 и ЛДГ5. В сыворотке крови здорового че-

ловека постоянно обнаруживаются все пять изоферментов ЛДГ. Имеется за-

кономерность в отношении активности изоферментов ЛДГ: активность ЛДГ2 

> ЛДГ1 > ЛДГ3 > ЛДГ4> ЛДГ5. Повреждение того или иного органа изменя-

ет изоферментный спектр сыворотки крови, причем эти изменения обуслов-

лены спецификой изоферментного состава поврежденного органа.  

В лаборатории наиболее часто определяют активность общей ЛДГ 

(сумму всех пяти изоферментов), но могут определять более специфичный 

для сердечной мышцы изофермент ЛДГ1 (гидроксибутиратдегидрогеназа) 

или ЛДГ5 – для заболеваний печени. 

Повышенная активность ЛДГ в физиологических условиях наблюдает-

ся у беременных, новорожденных, а также после интенсивных физических 

нагрузок. 

Повышение активности ЛДГ при ИМ отмечается через 8–10 ч после его 

начала. Спустя 48–72 ч достигается максимум активности (повышение обыч-

но в 2–4 раза), и она остается увеличенной в течение 10 сут. Эти сроки могут 

варьировать в зависимости от величины участка поврежденной мышцы серд-

ца. Увеличение активности общей ЛДГ у пациентов с ИМ происходит за счет 
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резкого повышения ЛДГ1 и частично ЛДГ2. У пациентов со стенокардией 

повышения активности ЛДГ не наблюдается, что позволяет применять опре-

деление ЛДГ в пределах 2–3 сут после ангинозного приступа как высокона-

дежный критерий отсутствия поражения сердечной мышцы. 

Умеренное увеличение общей ЛДГ наблюдается у большинства паци-

ентов с острым коронарным синдромом (ОКС) (без инфаркта), миокардитом, 

у больных хронической сердечной недостаточностью, с застойными явле-

ниями в печени. У больных аритмией сердца определяются нормальные ве-

личины ЛДГ, а применение электроимпульсной терапии иногда ведет к ее 

увеличению. 

Источником увеличения активности ЛДГ может быть легочная ткань 

при эмболии и инфаркте легких. Сочетание нормальной активности ACT, 

увеличенной ЛДГ и повышения концентрации билирубина может служить 

диагностической триадой легочной эмболии и дифференциации ее от ИМ. 

При пневмониях активность фермента иногда может не повышаться. 

При миопатиях (мышечные дистрофии, травматические повреждения 

мышц, воспалительные процессы, расстройства, связанные с эндокринными 

и метаболическими заболеваниями) отмечается увеличение активности ЛДГ; 

при нейрогенных заболеваниях мышц активность ЛДГ не повышается. 

При остром вирусном гепатите активность ЛДГ в сыворотке крови уве-

личена в первые дни желтушного периода, и при легкой и среднетяжелой 

формах заболевания довольно быстро возвращается к нормальному уровню. 

Тяжелые формы вирусного гепатита, и особенно развитие печеночной недос-

таточности, сопровождаются выраженным и более длительным повышением 

ЛДГ. При механической желтухе на первых стадиях закупорки желчных про-

токов активность ЛДГ в норме, на более поздних стадиях наблюдается подъ-

ем активности ЛДГ вследствие вторичных повреждений печени. 

Щелочная фосфатаза (ЩФ) 

ЩФ широко распространена в тканях, особенно в слизистой оболочке 

кишечника, остеобластах, стенках желчных протоков печени, плаценте и 
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лактирующей молочной железе. В сыворотке крови можно определить ак-

тивность общей ЩФ (ее называют печеночной), референтные величины ак-

тивности которой представлены в таблице 2, а также отдельно активность 

костной и интестинальной (кишечной) ЩФ. 

Таблица 3 – Референтные величины активности ЩФ в сыворотке 

Возрастная группа Общая ЩФ (Ед/л) 

Новорожденные менее 420 

Дети менее 480 

Взрослые старше менее 150 
 

Примерно лишь у 65% госпитализированных пациентов высокая ак-

тивность ЩФ обусловлена заболеваниями печени. Активность ЩФ наиболее 

часто повышается вследствие повреждения или деструкции гепатоцитов или 

нарушения оттока желчи (холестаз). Некроз печеночных клеток как причина 

повышения активности ЩФ играет ведущую роль при вирусных и аутоим-

мунных гепатитах, токсических и лекарственных повреждениях печени. Хо-

лестаз как причина повышения активности ЩФ в крови развивается при вне-

печеночной обструкции желчных протоков например, при закупорке камнем 

или развитии послеоперационной стриктуры), сужении внутрипеченочных 

протоков (например, при первичном склерозирующем холангите), поврежде-

нии желчных протоков (например, при первичном билиарном циррозе пече-

ни) или нарушении транспорта желчи на уровне мелких желчных протоков 

(при применении ряда лекарственных препаратов, например хлорпромазина). 

В ряде случаев активность ЩФ повышается при одновременном действии 

обоих механизмов повреждения.  

У 30% желтушных пациентов с циррозом печени выявляется увеличе-

ние активности ЩФ. Повышение активности ЩФ наблюдается у 90% боль-

ных первичным раком печени и при метастазах в печень. Резко возрастает 

активность ЩФ при отравлениях алкоголем на фоне хронического алкого-

лизма. Она может повышаться при приеме лекарственных средств, обладаю-

щих гепатотоксическим эффектом (тетрациклин, парацетамол, фенацетин, 6-

меркаптопурин, салицилаты и др.). Приблизительно у 50%  пациентов с ин-
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фекционным мононуклеозом на 1-й неделе заболевания отмечается повыше-

ние активности ЩФ. 

Закупорка внепеченочных желчных протоков сопровождается резким 

увеличением активности ЩФ. При тяжелой обструктивной желтухе актив-

ность ЩФ в сыворотке крови может превышать верхний предел нормы в 10 

раз и более. 

У женщин, принимающих противозачаточные препараты, содержащие 

эстроген и прогестерон, может развиться холестатическая желтуха и с повы-

шением активности ЩФ. Очень высокие цифры активности фермента на-

блюдаются у женщин с преэклампсией, что является следствием поврежде-

ния плаценты. Низкая активность ЩФ у беременных говорит о недостаточ-

ности развития плаценты. 

Помимо названных, повышение активности ЩФ определяется при сле-

дующих заболеваниях и состояниях: повышенном метаболизме в костной 

ткани (при заживлении переломов); первичном и вторичном гиперпаратирео-

зе, остеомаляции, почечном рахите, обусловленном витамин-D-резистентным 

рахитом, сочетающимся с вторичным гиперпаратиреозом; цитомегаловирус-

ной инфекции у детей, внепеченочном сепсисе, язвенном колите, регионар-

ном илеите, кишечных бактериальных инфекциях, тиреотоксикозе. Это обу-

словлено тем, что ЩФ вырабатывается не только в печени, но и в других ор-

ганах – костях, кишечнике. 

Значения уровня активности ЩФ (пороги для принятия клинических 

решений) при установлении клинического диагноза поражения печени пред-

ставлены на рисунке 3. Ряд цифр представляет собой множители, на которые 

умножается значение верхнего референтного предела для ЩФ. 

Снижение активности фермента отмечается при гипотиреозе, цинге, 

выраженной анемии, квашиоркоре, гипофосфатемии. 
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Рисунок 3 – Алгоритм для принятия клинических решений при установ-

лении этиологии поражения печени по значениям активности ЩФ 

Костная щелочная фосфатаза (остаза) 

Костная ЩФ продуцируется остеобластами кости. У детей ЩФ повы-

шена до периода полового созревания. Референтные величины активности 

костной ЩФ в сыворотке крови представлены в таблице 4. 

Таблица 4 – Референтные величины активности костной ЩФ в сыворотке 

Возраст Активность, Ед/л 

1 месяц 60-181 

3 года 60-121 

10 лет 90-181 

Взрослые до 31 года 23-55 

Взрослые старше 31 года 16-46 

Увеличение активности общей и костной ЩФ сопровождает рахит лю-

бой этиологии, болезнь Педжета, костные изменения, связанные с гиперпара-

тиреозом. Быстро растет активность фермента при остеогенной саркоме, ме-

тастазах рака в кости, миеломной болезни, лимфогранулематозе с поражени-

ем костей. При лечении гипокальциемии витамином D необходимо конт-

ролировать его по уровню активности ЩФ в крови. Нормализация активно-

сти ЩФ является показанием к прекращению лечения. 

При болезни Педжета содержание кальция и фосфатов в крови обычно 

в пределах нормы, но характерен очень высокий уровень активности ЩФ, в 

связи с чем следует регулярно мониторировать уровень ЩФ. Быстрое нарас-

тание уровня ЩФ может указывать на малигнизацию пораженной кости. 
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Остеопороз, в основе которого лежит первичное уменьшение массы 

матрикса костной ткани (потеря кальция при этом вторична), сопровождается 

нормальным уровнем общей ЩФ в крови или незначительным ее повышени-

ем, плохо коррелирует с параметрами костеобразования. Однако костная ЩФ 

служит чувствительным маркером ускоренного метаболизма кости во время 

менопаузы. 

Гамма-глутамилтрансфераза (ГГТ) 

Референтные величины активности ГГТ в сыворотке: у мужчин – 10–

70 Ед/л; у женщин – 6–45 Ед/л. 

В значительных концентрациях ГГТ обнаружена в печени, поджелу-

дочной железе, почках и предстательной железе (поэтому у мужчин актив-

ность ГГТ в сыворотке крови приблизительно на 50% выше, чем у женщин).  

Повышение активности ГГТ в сыворотке крови может быть обусловле-

но следующими причинами: 

 усилением синтеза в результате активации ферментов, обеспечивающих 

этот процесс, алкоголем и лекарственными препаратами; 

 повреждением клеточных мембран под действием токсических агентов (в 

том числе спирта), при ишемическом повреждении и инфекционном пора-

жении печени; 

 освобождением фермента от связи с клеточными мембранами в результате 

детергентного действия поверхностно активных желчных кислот при всех 

видах холестаза. 

Изменение активности ГГТ в сыворотке имеет большое диа-

гностическое значение при заболеваниях печени и гепатобилиарного тракта. 

Этот фермент более чувствителен к нарушениям в клетках печени, чем АЛТ, 

ACT, ЩФ и т.д. Отсутствие повышенной активности этого фермента при ко-

стных заболеваниях позволяет дифференцировать источник повышения ЩФ. 

Особенно чувствительна ГГТ к влиянию на печень длительного по-

требления алкоголя. У лиц, злоупотребляющих алкоголем, уровень ГГТ в 

сыворотке коррелирует с количеством принимаемого алкоголя. Тест особен-
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но ценен для контроля лечения алкоголизма. Прекращение приема алкоголя 

снижает активность фермента приблизительно на 50% в течение 10 дней. 

Определение активности ГГТ используется для установления гепато-

токсичности и положительно в 90% случаев заболеваний печени. В большин-

стве случаев у таких больных в крови наблюдается повышение активности 

трансаминаз и ГГТ. Изолированное повышение активности ГГТ наблюдают у 

6–20% пациентов с патологией гепатобилиарной системы. Повышение ак-

тивности ГГТ более чем в 3 раз вызывают антиконвульсантные препараты, 

жировая дистрофия печени и сердечная недостаточность. 

При острых гепатитах активность ГГТ повышается раньше, чем актив-

ность ACT и АЛТ. На высоте заболевания активность ГГТ ниже (повышена в 

2–5 раз), чем активность АСТ и АЛТ, и нормализуется медленнее. Это позво-

ляет использовать ГГТ при контроле за выздоровлением пациента. 

Наиболее высокую активность ГГТ (в 5–30 раз выше референтного ин-

тервала) наблюдают при внутри- и внепеченочном холестазе. Несколько 

меньшие значения активности фермента регистрируют при первичных опу-

холях печени и метастазах в печень. При злокачественных опухолях другой 

локализации постепенное увеличение активности ГГТ указывает на наличие 

метастазов в печень. Активность ГГТ может быть использована в качестве 

маркера рака поджелудочной и предстательной железы, так как отражает ре-

миссии и рецидивы. 

Необходимо еще раз заметить, что ГГТ многозначна в диагностическом 

отношении. По крайней мере пять процессов повышают ее активность: цито-

лиз, холестаз, интоксикация алкоголем, опухолевой рост в печени, лекарст-

венная интоксикация. Такая этиологическая разнородность механизмов по-

вышения ГГТ требует очень тщательной оценки причин гиперферментемии. 

Обнаружение высокой активности ГГТ заставляет искать причину этого по-

вышения. Как «отсеивающий» тест и метод контроля за течением известного 

патологического процесса, исследование ГГТ буквально незаменимо по кли-

ническому значению. 
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Холинэстераза (ХЭ) 

Референтные величины активности ХЭ в сыворотке: 3600–12 900 

Ед/л. 

В тканях человека встречаются два различных фермента этого типа: 

ацетилхолинэстераза (истинная ХЭ), которая преимущественно находится в 

нервной ткани, скелетных мышцах, эритроцитах; и сывороточная, или псев-

до-ХЭ, которая широко распространена, присутствует в печени, поджелу-

дочной железе, секретируется печенью в кровь.  

Определение активности ХЭ в сыворотке представляет наибольший 

клинический интерес для диагностики отравлений фосфорорганическими от-

равляющими веществами и инсектицидами, а также как показатель состояния 

белково-синтетической функции печени. Отравления фосфорорганическими 

веществами и инсектицидами сопровождаются выраженным снижением ак-

тивности ХЭ. 

Активность ХЭ наиболее резко снижается при тяжелых хронических 

заболеваниях печени, особенно при циррозе. Значительное снижение актив-

ности ХЭ наблюдается при распространенных бластоматозных поражениях 

печени. В начальных стадиях обтурационной желтухи снижение активности 

ХЭ встречается очень редко. 

Ярким проявлением снижения белково-синтетической функции печени 

у пациентов с вирусным гепатитом при развитии острой печеночной недос-

таточности служит резкое снижение активности ХЭ, при этом степень сни-

жения активности ХЭ обратно пропорциональна тяжести течения заболева-

ния. Наиболее низкие показатели отмечаются у пациентов за несколько дней 

до развития печеночной комы. Однако длительный период полураспада сы-

вороточной ХЭ (7–10 дней) снижает ее возможности в диагностике острой 

печеночной недостаточности. 

При ИМ резкое падение активности ХЭ отмечается к концу первых су-

ток заболевания и обусловлено шоком, который приводит к тяжелому по-

вреждению печени. 
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В последнее время исследование этого фермента широко используется 

для контроля за применением релаксантов в хирургической практике. Кура-

реподобные вещества (дитилин, сукцинилхолин), применяемые в хирургии 

для расслабления мышц, обычно быстро разрушаются. Тяжелые последствия 

применения этих средств (длительное апноэ, холинергический шок) возмож-

ны как при приобретенном недостатке ХЭ (чаще при хронических заболева-

ниях печени), так и при врожденном ферментном дефекте. 

При нефротическом синдроме наблюдается повышение активности ХЭ. 

Это связано с увеличением синтеза альбуминов печенью из-за быстрой поте-

ри мелкодисперсной фракции белков с мочой.  

Повышение ХЭ наблюдается также иногда при ожирении и экссуда-

тивной энтеропатии. Небольшое повышение активности ХЭ иногда отмеча-

ется при артериальной гипертензии, сахарном диабете, депрессивных невро-

зах, тревоге, маниакально-депрессивном психозе. 

Альфа-амилаза в сыворотке и моче 

Референтные величины активности α-амилазы: в сыворотке: 10–100 

Ед/л; в моче – 30–640 Ед/л. 

Наиболее богаты α-амилазой поджелудочная и слюнные железы. Плаз-

ма крови человека содержит α-амилазы двух типов: панкреатическую (Р-

тип), вырабатываемую поджелудочной железой, и слюнную (S-тип), проду-

цируемую слюнными железами. 

В физиологических условиях амилаза сыворотки крови состоит на 40% 

из панкреатической амилазы и на 60% из слюнной амилазы. 

Определение активности α-амилазы имеет важное значение в диагно-

стике заболеваний поджелудочной железы. Повышение активности α-

амилазы в сыворотке крови в 2 и более раз должно расцениваться как сим-

птом поражения поджелудочной железы. Небольшая гиперамилаземия дает 

основание заподозрить патологию поджелудочной железы, но может иногда 

наблюдаться при заболеваниях других органов. 
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С мочой выделяется в основном Р-амилаза, что является одной из при-

чин большей информативности о функциональном состоянии поджелудоч-

ной железы уроамилазы, чем амилазы сыворотки крови. 65% амилазной ак-

тивности мочи обусловлено панкреатической амилазой. Этим объясняется то 

обстоятельство, что при остром панкреатите именно она увеличивается в сы-

воротке (до 89%) и особенно в моче (до 92%), без изменения показателей 

амилазы слюнных желез.  

При остром панкреатите активность амилазы крови и мочи уве-

личивается в 10–30 раз. Гиперамилаземия наступает в начале заболевания 

(уже через 4–6 ч), достигает максимума через 12–24 ч, затем быстро снижа-

ется и приходит к норме на 2–6-й день. Уровень повышения сывороточной 

амилазы не коррелирует с тяжестью панкреатита. 

Активность амилазы в моче (используется суточная моча или разовая 

порция мочи) начинает повышаться через 6–10 ч после острого приступа 

панкреатита и возвращается к норме через 3 сут. В некоторых случаях уро-

вень амилазы в моче имеет две волны повышения в течение 3 сут. Гиперами-

лазурия при остром и обострении хронического панкреатита регистрируется 

у 50% пациентов через 8–12 ч, у 25% – через 12–18 ч, у 66,6% – через 18–24 

ч, у 75% – через 24–36 ч, у 100% – через 36–48 ч и у 62,5% – через 48-72 ч. 

Диагностическая чувствительность определения амилазы в сыворотке для 

острого панкреатита составляет 95%, специфичность – 88%. 

Острые панкреатиты могут протекать без повышения активности ами-

лазы (в частности, при панкреонекрозе). Более точную информацию получа-

ют при исследовании активности амилазы в суточном объеме мочи. Важное, 

а в ряде случаев и решающее значение для распознавания рецидивирующей 

формы острого панкреатита имеет повторное повышение активности амила-

зы крови и мочи во время повторяющихся рецидивов болевого синдрома. 

Данный признак имеет исключительно важное значение для распознавания 

легких форм рецидивирующего острого панкреатита. Поэтому следует еще 

раз подчеркнуть необходимость повторных исследований активности α-
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амилазы мочи на протяжении первых 2 сут заболевания. При различных 

формах острого панкреатита динамика повышения α-амилазы в крови и моче 

носит различный характер. Так, для отечного панкреатита характерна крат-

ковременная амилаземия на l-e-3-и сутки заболевания; для панкреонекроза – 

высокая и длительная амилаземия или, наоборот, кратковременная гипера-

милаземия на 3-й сутки заболевания. 

Выявление гиперамилаземии и гиперамилазурии является важным, но 

не специфичным маркером острого панкреатита; кроме того, повышение ее 

активности может быть кратковременным. Для большей информативности 

полученных результатов исследования полезно сочетать определение актив-

ности амилазы крови и мочи с параллельным определением концентрации 

креатинина в моче и сыворотке крови. На основании этих данных рассчиты-

вается индекс амилазо-креатининового клиренса по формуле: 

АМ × КрС

КрМ × АС
× 100,  

где AM – амилаза мочи; АС – амилаза сыворотки; КрМ – креатинин в 

моче; КрС – креатинин в сыворотке. 

В норме амилазо-креатининовый индекс не выше 3, превышение счи-

тается признаком панкреатита. При остром панкреатите уровень амилазы сы-

воротки и показатель амилазо-креатининового клиренса обычно повышены 

за счет подавления почечного механизма канальцевой реабсорбции амилазы. 

При заболеваниях, протекающих под маской панкреатита, содержание ами-

лазы сыворотки может увеличиваться, но показатель амилазо-креатининово-

го клиренса остается нормальным, так как отсутствует канальцевый дефект. 

Для этого исследования очень важно проводить взятие крови и мочи в одно и 

то же время. 

При хроническом панкреатите активность амилазы в крови и моче по-

вышается (у 10–88 и у 21–70% пациентов соответственно) в период обостре-

ния процесса и при возникновении препятствий к оттоку панкреатического 

сока (воспаление, отек головки поджелудочной железы и сдавление прото-
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ков, рубцовый стеноз сосочка двенадцатиперстной кишки и др.). При склеро-

тической форме панкреатита гиперамилаземия определяется также степенью 

нарушения проходимости протоков и функциональной способностью остав-

шейся части железы. При хронических панкреатитах с фиброзными измене-

ниями поджелудочной железы обострения, нередко выраженные и распро-

страненные, сопровождаются сравнительно небольшим подъемом активно-

сти амилазы. Вследствие нарушения функциональной способности поджелу-

дочной поджелудочной железы гиперамилаземия нередко может отсутство-

вать при остром гнойном панкреатите (при обширных «тотальных» некрозах 

поджелудочной железы). 

При раке поджелудочной железы уровень амилазы в крови и моче в 

одних случаях повышается; в других же случаях может оставаться нормаль-

ным и даже понижаться. 

Оценка результатов исследования активности амилазы в крови и моче 

затруднена тем, что фермент содержится в слюнных железах, толстой кишке, 

скелетных мышцах, почках, легких, яичниках, маточных трубах, предста-

тельной железе. Поэтому уровень амилазы может быть повышен при многих 

заболеваниях, имеющих сходную картину с острым панкреатитом: остром 

аппендиците, перитоните, перфоративной язве желудка и двенадцатиперст-

ной кишки, кишечной непроходимости, холецистите, тромбозе брыжеечных 

сосудов, а также при феохромоцитоме, диабетическом ацидозе, после опера-

ций по поводу пороков сердца, после резекции печени, приема больших доз 

этанола, употребления препаратов опия, сульфаниламидов, морфина, тиазо-

вых диуретиков, пероральных контрацептивов. Повышение амилазной ак-

тивности при этих заболеваниях обусловлено разными причинами и носит в 

большинстве случаев реактивный характер. Вследствие значительных запа-

сов амилазы в ацинарных клетках любое нарушение их целостности или ма-

лейшее затруднение оттока секрета поджелудочной железы может привести 

к значительному попаданию амилазы в кровь. У больных перитонитом уве-

личение амилазной активности может наблюдаться в результате развития об-
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разующих амилазу бактерий. Обычно активность α-амилазы при перечислен-

ных заболеваниях повышается в крови в 3–5 раз. 

Снижение активности α-амилазы в крови может быть обнаружено при 

тиреотоксикозе, ИМ, некрозе поджелудочной железы. 

Панкреатическая α-амилаза 

Референтные величины активности панкреатической α-амилазы: 

сыворотка: 30–55% от общей амилазы в сыворотке (в среднем 43%) 

или 13–53 Ед/л;  

моча: 60–70% от общей амилазы в моче (в среднем 65%). 

Основная ценность определения Р-типа α-амилазы заключается в том, 

что увеличение ее активности высокоспецифично для заболеваний поджелу-

дочной железы. Панкреатическая α-амилаза повышается при остром панкреа-

тите. Активность общей амилазы в этом случае повышена за счет панкреати-

ческой фракции. Диагностическая чувствительность панкреатической фрак-

ции амилазы в сыворотке крови для острого панкреатита составляет 92%, 

специфичность – 85%. 

Определение активности панкреатической фракции амилазы особенно 

важно при хроническом панкреатите у пациентов с нормальным уровнем 

общей амилазы. У пациентов с хроническим панкреатитом панкреатическая 

амилаза составляет 75–80% общей амилазы крови. Повышение панкреатиче-

ской амилазы указывает на атаку хронического панкреатита, а снижение – на 

экзокринную недостаточность поджелудочной железы при атрофии ацинар-

ной ткани и фиброзе органа у пациентов, длительно страдающих данным за-

болеванием. 

Активность панкреатической α-амилазы помимо диагностики острого 

панкреатита определяют также после операции на органах брюшной полости 

с целью ранней диагностики развития осложнения – послеоперационного 

панкреатита. Панкреатическая α-амилаза в моче повышается при остром пан-

креатите, причем составляет основную часть общей амилазы, так как выво-

дится с мочой лучше, чем слюнная фракция. 
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Активность панкреатической фракции амилазы, в отличие от общей, не 

повышается при паротите, диабетическом кетоацидозе, раке легкого, острых 

гинекологических заболеваниях. Вместе с тем, тест может быть ложнополо-

жительным при других непанкреатических заболеваниях. 

Липаза 

Референтные величины активности липазы в сыворотке: 0–190 Ед/л. 

Определение активности липазы в крови служит наиболее информа-

тивным критерием диагностики острого панкреатита. В отличие от   α-

амилазы, активность липазы не повышается при паротите, внематочной  

беременности, аппендиците. Содержание липазы увеличивается и снижается 

параллельно повышению и снижению активности амилазы, но нормализация 

ее уровня происходит позже нормализации амилазы. Иногда уровень липазы 

в крови повышается раньше, чем увеличивается активность амилазы, и оста-

ется повышенным длительное время. 

При остром панкреатите активность липазы в крови увеличивается в 

течение нескольких часов после острого приступа, достигая максимума через 

12–24 ч (увеличивается до 200 раз), и остается повышенной в течение 10–12 

дней. Прогноз заболевания плохой, если уровень липазы в крови повышается 

в 10 и более раз и не снижается до 3-кратного превышения нормы в течение 

ближайших нескольких дней. Диагностическая чувствительность липазы в 

сыворотке крови для острого панкреатита составляет 86%, специфичность – 

99%. Одновременное определение уровня α-амилазы (кровь и моча) и липазы 

– основа диагностики острого панкреатита. Повышение обоих или одного из 

ферментов выявляется у 98% больных с острым панкреатитом. При 3-

кратном повышении активности липазы в сыворотке крови диагностическая 

чувствительность теста в отношении острого панкреатита составляет 100%, 

специфичность – 99%, в то время как аналогичные изменения активности 

амилазы имеют чувствительность 72%, специфичность – 99%.  
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Активность липазы сыворотки крови обладает высокой чув-

ствительностью в отношении диагностики острого алкогольного панкреати-

та, в то время как для пациентов с закупоркой желчевыводящих путей, боль-

шого дуоденального сосочка и панкреатических протоков характерен высо-

кий уровень амилазы. В связи с этим для установления этиологии острого 

пакреатита иногда определяют липазо-амилазовый коэффициент: отношение 

активности липазы к активности амилазы в сыворотке крови. Величина липа-

зо-амилазового коэффициента выше 2,0 позволяет диагностировать острый 

алкогольный панкреатит (чувствительность – 91%, специфичность – 76%). 

Только у пациентов с острым алкогольным панкреатитом коэффициент мо-

жет быть выше 5,0. 

Повышение активности липазы в крови может иметь место при ин-

фаркте кишки, перитоните, желчной колике. Отмечено повышение активно-

сти липазы в крови при разрушении жировой ткани – костных переломах, 

ранениях мягких тканей, после операций, при раке молочной железы. 

Креатинкиназа (КК) общая 

Референтные величины активности общей КК в сыворотке: мужчины 

– 39–308 Ед/л, женщины –26–192 Ед/л. 

Наибольшее диагностическое значение имеют следующие изофермен-

ты КК: КК-ММ (мышечный), КК-МВ (сердечный), КК-ВВ (мозговой). По-

вышение активности КК в сыворотке крови наблюдается из-за выхода фер-

мента из клеток при их повреждении. 

Определение активности КК используют для выявления и мониторинга 

цитолитического синдрома при заболеваниях миокарда и скелетной мускула-

туры. При ИМ поступление КК из сердечной мышцы в сыворотку опережает 

другие ферменты, поэтому определение активности КК широко использова-

лось для ранней диагностики ИМ. Увеличение активности КК находят у 95–

99% пациентов с ИМ. КК повышается уже через 2–4 ч после острого присту-

па, достигая максимума через 24–36 ч, и превышает нормальные величины в 

5–20 раз. Следует подчеркнуть, что уровень КК сравнительно быстро воз-
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вращается к норме (на 3-й–6-й день). Поэтому в случаях, когда определение 

КК не было выполнено в этот период после развития инфаркта, трудно рас-

считывать на помощь данного показателя в диагностике. В то же время 

именно быстрота динамики КК делает определение этого фермента особенно 

ценным для распознавания повторных инфарктов, которые, не давая четких 

электрокардиографических изменений, могут вызывать повторный подъем 

активности КК (для выявления их рекомендуется проведение повторных ре-

гулярных исследований). Исследование активности КК существенно важно 

при атипичном течении ИМ и отсутствии характерных электрокардиографи-

ческих изменений, что может наблюдаться при наличии блокады пучка Гиса, 

аритмиях, после терапии дигиталисом и в тех случаях, когда у больного уже 

был инфаркт. Изменения активности ферментов при остром ИМ представле-

ны в таблице 4. 

Таблица 4 – Изменение активности ферментов при остром ИМ 
 

Фермент 

Начало увеличе-

ния активности, 

часы 

Максимум увеличе-

ния активности, 

часы 

Возвращение к 

норме, 

сутки 

Кратность уве-

личения, 

раз 

ACT 4-6 24-48 4-7 2-20 

КК 2-4 24-36 3-6 3-30 

ЛДГ 8-10 48-72 8-9 2-4 

 

МВ-фракция креатинкиназы 

Референтные величины активности МВ-фракции КК в сыворотке со-

ставляют 6% от общей активности КК или 0–25 Ед/л. 

Повышение активности КК-МВ более специфично для ИМ. При ИМ 

КК-МВ составляет более 6% общей КК, увеличение наблюдается уже после 

острого приступа, максимум достигается через 12–24 ч, на 3-й сутки актив-

ность КК-МВ возвращается к нормальным значениям при неосложненном 

течении ИМ. При расширении зоны инфаркта активность КК-МВ повышена 

дольше, что позволяет диагностировать инфаркт пролонгированного и реци-

дивирующего течения. Максимум активности КК-МВ часто достигается 

раньше максимума активности общей КК. Величина повышения КК и КК-
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МВ соответствует величине пораженной зоны миокарда. Если в первые часы 

ИМ больному начали проводить тромболитическую терапию, то пик актив-

ности КК и КК-МВ может появиться раньше, чем обычно, что объясняется 

вымыванием фермента из пораженной зоны (результат реперфузии – восста-

новления проходимости тромбированной коронарной артерии). Активность 

КК-МВ при ИМ колеблется от 6 до 25%. 

Различные опухоли могут продуцировать КК-МВ, на долю которой 

приходится до 60% и более общей активности КК. В этой связи, если КК-МВ 

составляет более 25% общей КК, необходимо думать о злокачественном но-

вообразовании как причине повышения активности фермента. 

Присутствие в крови ВВ-фракции может симулировать увеличение 

МВ-фракции, вплоть до превышения уровня МВ-фракции над общей КК. КК-

ВВ появляется при нарушении гематоэнцефалического барьера (после опе-

раций на мозге или при травме мозга). ВВ-фракция также возникает при 

серьезных повреждениях кишечника и после родов (при кесаревом сечении). 

Повышение общей КК и МВ-фракции определяется после операций на 

сердце, при диагностических нехирургических манипуляциях на сердце. Ра-

диотерапия грудной области также может вызвать небольшую гиперфермен-

темию. Тахиаритмия или сердечная недостаточность редко вызывает подъем 

активности КК и КК-МВ. 

Повышение фракции КК-МВ в отдельных случаях наблюдается при 

миокардитах и миокардиодистрофиях различного течения (наиболее часто 

при миодистрофии Дюшена), однако КК-МВ составляет менее 3% общей КК. 

При остром миокардите КК и КК-МВ могут быть нормальными или сильно 

увеличенными, похожими на ИМ, в зависимости от характера повреждения 

миокарда. 

Повреждение скелетной мускулатуры сопровождается значительным 

увеличением ММ-фракции, которая может симулировать повышение МВ-

фракции. При рабдомиолизе диагностическая чувствительность исследова-

ния активности КК (повышается в 5 раз и более) выше, чем ACT и ЛДГ. 
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Заболевания и состояния, сопровождающиеся повышением уровня ак-

тивности КК и КК-МВ. 

1. Физический стресс и травмы мышц: 

 увеличение мышечной массы в результате физических упражнений; 

 физический стресс (перегрузка); 

 хирургические вмешательства, прямая травма, внутримышечные инъек-

ции; 

 острый психоз, острое повреждение мозга, кома (некроз мышц при про-

лежнях); 

 спазмы (эпилепсия, тетанус), роды; 

 сильные ожоги; поражения электрическим током. 

2. Дегенеративные и воспалительные повреждения: 

 мышечная дистрофия; 

 миозит (коллагенозы, вирусные инфекции, трихенелез); 

 миокардит. 

3. Токсические поражения мышц: 

 острое алкогольное отравление, белая горячка; 

 экзогенная интоксикация (бромиды, барбитураты, угарный газ); 

 тетания; 

 медикаменты (клофибрат, бронхолитики); 

 токсический рабдомиолиз (героин, амфетамины); 

 злокачественная гипертермия. 

4. Метаболические поражения мышц: 

 гипотиреоз; 

 метаболический рабдомиолиз (гипокалиемия, гипофосфатемия, гиперос-

молярные состояния); 

 гликогеноз (тип V). 

5. Гипоксические поражения мышц: шок, периферическая эмболия, ги-

потермия. 
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Очень высокая активность КК часто наблюдается при спазмах, гипок-

сии скелетных мышц, вызванной шоком, токсическим повреждением и очень 

редко генетическими нарушениями метаболизма гликогена или липидов. 

Кислая фосфатаза 

Референтные величины активности кислой фосфатазы в сыворотке: 

0–6 Ед/л. 

У мужчин половину содержащейся в сыворотке кислой фосфатазы вы-

рабатывает предстательная железа, остальную часть – печень и разрушаю-

щиеся тромбоциты и эритроциты. У женщин фермент вырабатывается пече-

нью, эритроцитами и тромбоцитами.  

Определение активности кислой фосфатазы в клинической практике 

проводится для диагностики рака предстательной железы. Активность ки-

слой фосфатазы повышается при раке предстательной железы далеко не все-

гда: только у 20–25% пациентов без метастазов и у 60% больных с метаста-

зами. Степень повышения активности кислой фосфатазы особенно велика у 

пациентов при наличии костных метастазов рака предстательной железы. 

Определение активности кислой фосфатазы может быть использовано 

для дифференциальной диагностики метастазов рака предстательной железы 

в кости и заболеваний костной ткани, в частности остеодистрофий, при кото-

рых обычно повышена активность ЩФ, в то время как при метастазах рака 

предстательной железы в кости повышается активность в крови как щелоч-

ной, так и кислой фосфатазы. 

Следует иметь в виду, что массаж предстательной железы, катетериза-

ция, цистоскопия, ректальные исследования повышают активность кислой 

фосфатазы, поэтому кровь на исследования надо брать не раньше чем через 

48 ч после перечисленных процедур. 

Повышение активности кислой фосфатазы может иметь место при по-

вышенном разрушении тромбоцитов (тробоцитопения, тромбоэмболии и 

др.), гемолитической болезни, прогрессирующей болезни Педжета, метаста-

тических поражениях костей, миеломной болезни (не всегда), болезни Гоше 
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и Нимана-Пика, через 1–2 дня после операции на предстательной железе или 

после биопсии. 

Простатическая фракция кислой фосфатазы 

Референтные величины активности простатической фракции кислой 

фосфатазы в сыворотке равны 0,05–2,6 Ед/л. 

Определение простатической фракции кислой фосфатазы – более спе-

цифический тест для диагностики рака предстательной железы, чем опреде-

ление общей активности кислой фосфатазы. Повышение ее активности ха-

рактерно для рака предстательной железы, особенно с метастазами, наблюда-

ется также при инфаркте простаты после катетеризации мочевого пузыря. 

При болезни Гоше и Нимана-Пика повышения активности фермента не на-

блюдается, если отсутствует кистозное изменение предстательной железы. 

По своей чувствительности и специфичности для скрининга рака предста-

тельной железы общая и простатическая фракция кислой фосфатазы уступа-

ют исследованию простатического специфического антигена (ПСА), поэтому 

не используются широко в клинической практике. 

 

Субстраты и продукты биохимических реакций 

Исследование показателей пигментного обмена 

В клинических лабораториях измеряют концентрацию общего и прямо-

го билирубина, по разнице рассчитывают концентрацию непрямого билиру-

бина. Если общий билирубин не превышает референтных пределов, допус-

тимо не проводить измерение прямого билирубина.  

 

 

Общий билирубин 

Референтные величины содержания общего билирубина в сыворотке 

1,7–21,0 мкмоль/л. 
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При гипербилирубинемии более 27–34 мкмоль/л развивается синдром 

желтухи (легкая форма – до 85 мкмоль/л, среднетяжелая – 86-169 мкмоль/л, 

тяжелая форма – свыше 170 мкмоль/л), обусловленный накоплением билиру-

бина в тканях организма с появлением желтой окраски кожи и конъюнктивы. 

Это состояние может быть следствием трех основных групп заболеваний: 

 болезней, связанных с повышенным образованием билирубина (в большем 

количестве, чем то, которое нормальная печень может экскретировать), 

при этом печень и желчные пути обычно не вовлечены в патологический 

процесс; наиболее частое заболевание этой группы – гемолитическая ане-

мия, для которой характерно усиленное разрушение эритроцитов; 

 болезней, связанных с повреждением клеток печени или врожденными 

ферментопатиями, а следовательно, с нарушением их способности конъю-

гировать билирубин (болезни печени); 

  болезней, связанных с нарушением оттока желчи (следовательно, сниже-

нием экскреции билирубина), вследствие закупорки желчевыводящих про-

токов печени (болезни желчевыводящих путей). 

В зависимости от того, какой тип билирубина присутствует в сы-

воротке крови – неконъюгированный (непрямой) или конъюгированный 

(прямой), гипербилирубинемия классифицируется как неконъюгированная и 

конъюгированная соответственно. В клинической практике наиболее широ-

кое распространение получило деление желтух на гемолитические, паренхи-

матозные и обтурационные. Гемолитические и паренхиматозные желтухи – 

это неконъюгированная, а обтурационные – конъюгированная гипербилиру-

бинемия. 

При гемолитической желтухе гипербилирубинемия сочетается с повы-

шенным выделением уробилиногена с мочой и калом, так как он образуется в 

кишечнике в большом количестве. Кроме гемолитических анемий гемолиз 

усилен при В12-дефицитной анемии, малярии, массивных кровоизлияниях в 

ткани, инфаркте легкого, при синдроме размозжения мягких тканей (не-

конъюгированная гипербилирубинемия). Частой формой гемолитической 
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желтухи и гипербилирубинемии является физиологическая желтуха у ново-

рожденных (встречается у 60% младенцев в первые недели жизни).  

Гемолитическими по своему происхождению могут быть желтухи, вы-

званные действием лекарственных средств, усиливающих распад (гемолиз) 

эритроцитов (например, ацетилсалициловой кислоты, тетрациклина и др.). 

При паренхиматозной желтухе наступает деструкция гепатоцитов, на-

рушается экскреция прямого (конъюгированного) билирубина в желчные ка-

пилляры. Прямой билирубин попадает непосредственно в кровь, где его со-

держание значительно увеличивается. Кроме того, снижается способность 

печеночных клеток синтезировать билирубин-глюкурониды; вследствие чего 

количество непрямого билирубина также увеличивается. Повышение кон-

центрации в крови прямого билирубина приводит к его появлению в моче 

вследствие фильтрации через мембрану почечных клубочков. Непрямой би-

лирубин, несмотря на увеличение концентрации в крови, в мочу не поступа-

ет. Поражение гепатоцитов сопровождается нарушением их способности 

разрушать всосавшийся из тонкого кишечника мезобилиноген (уробилино-

ген). Повышение содержания уробилиногена в моче может наблюдаться еще 

в дожелтушный период. В разгар вирусного гепатита возможно снижение и 

даже исчезновение уробилиногена в моче. Это объясняется тем, что увеличи-

вающийся застой желчи в печеночных клетках ведет к уменьшению выделе-

ния билирубина и, следовательно, к уменьшению образования уробилиноге-

на в желчевыводящих путях. В дальнейшем, когда функция печеночных кле-

ток начинает восстанавливаться, желчь выделяется в большом количестве, и 

уробилиноген снова появляется в больших количествах, что в данной ситуа-

ции расценивается как благоприятный прогностический признак. Стеркоби-

линоген попадает в большой круг кровообращения и выделяется почками с 

мочой в виде уробилина. 

Основные причины паренхиматозных желтух – острые и хронические 

вирусные гепатиты, цирроз печени, токсические вещества (хлороформ, четы-

реххлористый углерод, ацетаминофен), массивное распространение в печени 
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раковой опухоли, альвеолярный эхинококк и множественные абсцессы пече-

ни. При вирусных гепатитах степень билирубинемии коррелирует с тяже-

стью заболевания. Так, при легкой форме течения вирусного гепатита В со-

держание билирубина в сыворотке крови не выше 90 мкмоль/л, при средне-

тяжелой – в пределах 90–170 мкмоль/л, при тяжелой – свыше 170 мкмоль/л. 

При развитии печеночной комы уровень билирубина может повышаться до 

300 мкмоль/л и выше. 

К различным типам гипербилирубинемии (паренхиматозная желтуха) 

относятся также некоторые редко встречающиеся синдромы – Криглера-

Найяра, Жильбера, Дабина-Джонсона, Ротора. 

При обтурационной желтухе (конъюгированная гипербилирубинемия) 

нарушается желчевыведение, вследствие закупорки общего желчного прото-

ка камнем или опухолью, как осложнение гепатита, при первичном циррозе 

печени, при приеме лекарств, вызывающих холестаз. Нарастание давления в 

желчных капиллярах приводит к увеличению проницаемости или нарушению 

их целостности и попаданию билирубина в кровь. Механическая желтуха 

обычно приводит к наиболее высокому уровню прямого (конъюгированного) 

билирубина в крови, величина которого иногда достигает 800–1000 

мкмоль/л. В кале резко снижается содержание стеркобилиногена, полная об-

турация желчного протока сопровождается полным отсутствием желчных 

пигментов в кале. Если концентрация конъюгированного (прямого) билиру-

бина превышает почечный порог (13–30 мкмоль/л), то билирубин выделяется 

с мочой. 

В клинической практике определение билирубина в сыворотке крови 

применяется для решения следующих задач: 

 определение увеличенного содержания билирубина в крови в тех случаях, 

когда при осмотре больного желтуха не выявляется или наличие ее вызы-

вает сомнение. Желтушная окраска кожи наблюдается при уровне содер-

жания билирубина в крови, превышающем 30–35 мкмоль/л. 

 объективная оценка степени билирубинемии; 
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 дифференциальная диагностика различных видов желтух; 

 оценка течения заболевания путем повторных исследований. 

Уменьшение содержания билирубина диагностического значения не 

имеет. 

Прямой билирубин 

Референтные величины содержания прямого билирубина в сыворотке 

0,0–5,0 мкмоль/л. 

Исследование обычно проводится с целью дифференциальной диагно-

стики форм желтух. 

При паренхиматозной желтухе наступает деструкция печеночных кле-

ток, нарушается экскреция прямого билирубина в желчные капилляры, и он 

попадает непосредственно в кровь, где содержание его значительно увеличи-

вается. Кроме того, снижается способность печеночных клеток синтезиро-

вать билирубин-глюкурониды; вследствие этого количество непрямого били-

рубина в крови также увеличивается. 

При механической желтухе нарушено желчевыделение, что приводит к 

резкому увеличению содержания прямого билирубина в крови. Несколько 

повышается в крови и концентрация непрямого билирубина. 

При гемолитической желтухе содержание прямого билирубина в крови 

не изменяется. 

Непрямой билирубин 

Референтные величины содержания непрямого билирубина в сыво-

ротке 3,4–13,7 мкмоль/л. 

Исследование непрямого билирубина играет важнейшую роль в диаг-

ностике гемолитических анемий. В норме в крови 75% общего билирубина 

приходится на долю непрямого (свободного) билирубина и 25% на долю 

прямого (связанного) билирубина. 

Непрямой билирубин повышается при гемолитических анемиях, пер-

нициозной анемии, при желтухе новорожденных, синдроме Жильбера, син-
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дроме Криглера–Найяра, синдроме Ротора. Повышение непрямого билиру-

бина при гемолитической анемии обусловлено интенсивным образованием 

его вследствие гемолиза эритроцитов, и печень оказывается неспособной к 

образованию столь большого количества билирубин-глюкуронидов. При пе-

речисленных синдромах нарушена конъюгация непрямого билирубина с 

глюкуроновой кислотой. 

Ниже приведена патогенетическая классификация желтухи, которая 

позволяет легко установить этиологию гипербилирубинемии. 

Преимущественно непрямая гипербилирубинемия 

1. Избыточное образование билирубина: 

 гемолиз (внутри- и внесосудистый); 

 неэффективный эритропоэз. 

2. Сниженный захват билирубина в печени: 

 длительное голодание; 

 сепсис. 

3. Нарушение конъюгации билирубина: 

3.1 Наследственная недостаточность глюкуронилтрансферазы: 

 сидром Жильбера (легкая недостаточность глюкуронилтрансферазы); 

 синдром Криглера-Найяра II типа (умеренная недостаточность глюкуро-

нилтрансферазы); 

 синдром Криглера-Найяра I типа (отсутствие активности глюкуронил-

трансферазы). 

3.2 Физиологическая желтуха новорожденных (преходящая недоста-

точность глюкуронилтрансферазы; повышенное всасывание непрямого би-

лирубина). 

3.3 Приобретенная недостаточность глюкуронилтрансферазы: 

 прием некоторых препаратов (например, хлорамфеникола). 

 желтуха от материнского молока (угнетение активности глюкуронил-

трансферазы прегнандиолом и жирными кислотами, содержащимися в 

грудном молоке). 
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 поражение паренхимы печени (гепатиты, цирроз). 

Преимущественно прямая гипербилирубинемия 

1. Нарушение экскреции билирубина в желчь. 

1.1 Наследственные нарушения: 

 синдром Дабина-Джонсона. 

 синдром Ротора. 

 доброкачественный рецидивирующий внутрипеченочный холестаз; 

 холестаз беременных. 

1.2 Приобретенные нарушения: 

 поражение паренхимы печени (например, при вирусном или лекарствен-

ном гепатите, циррозе печени); 

 прием некоторых препаратов (пероральные контрацептивы, андрогены, 

хлорпромазин); 

 алкогольное поражение печени; 

 сепсис; 

 послеоперационный период; 

 парентеральное питание; 

 билиарный цирроз печени (первичный или вторичный). 

2. Обструкция внепеченых желчных проходов: 

2.1. Обтурация: 

 холедохолитиаз; 

 пороки развития желчных путей (стриктуры, атрезия, кисты желчных про-

токов); 

 гельминтозы (клонорхоз и другие печеночные трематодозы, аскаридоз); 

 злокачественные новообразования (холангиокарцинома, рак фатерова со-

ска); 

 гемобилия (травма, опухоли); 

 первичный склерозирующий холангит. 

2.2 Сдавление: 
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 злокачественные новообразования (рак поджелудочной железы, лимфомы, 

лимфогранулематоз, метастазыв лимфатические узлы ворот печени); 

 воспаление (панкреатит). 

 

Исследование показателей азотистого обмена 

Для детального анализа состояния азотистого обмена в клинической 

практике целесообразно определять в крови концентрацию основных со-

ставляющих веществ остаточного азота (мочевина, азот аминокислот, моче-

вая кислота, креатинин, аммиак). При этом на долю мочевины приходится 

около 50% всего небелкового азота, поэтому уровень мочевины крови в 

большинстве случаев наиболее адекватно отражает состояние всего азотисто-

го обмена в организме человека. 

Мочевина 

Референтные пределы мочевины в сыворотке крови 2–8 ммоль/л. 

Определение уровня мочевины используется для оценки и мониторинга 

выделительной функции почек, а также для оценки мочевинообразующей 

функции печени при печеночной недостаточности различной этиологии. 

Причины снижения концентрации мочевины в сыворотке крови: 

 диета с низким содержанием белков; 

 беременность – приводит к увеличению скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) и, как следствие, к повышению скорости выведения мочевины; 

 болезни печени – основная причина патологического снижения уровня мо-

чевины в крови. 

Причины повышения концентрации мочевины в сыворотке крови: 

1. внепочечные – связаны с повышенным образованием мочевины в 

организме при нормальной выделительной функции почек - продукционная 

уремия: 

 потребление очень большого количества белковой пищи; 

 длительное голодание, которое сопровождается усилением катаболизма 

белков собственных тканей; возросший распад белков приводит к повы-
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шению синтеза мочевины; данная ситуация может также наблюдаться при 

различных воспалительных процессах, у тяжелых больных, находящихся в 

отделении реанимации; 

 обезвоживание в результате рвоты, поноса; при дегидратации количество 

реабсорбированной из почечных канальцев в кровь мочевины (после клу-

бочковой фильтрации) увеличивается; 

 желудочно-кишечные кровотечения из язв 

 варикозно-расширенных вен пищевода, опухолей; кровь попадает в ки-

шечник, в результате всасывание белков (кровь содержит большое количе-

ство белка) увеличивается и, следовательно, вызывает активацию синтеза 

мочевины. 

Однако при этих состояниях избыток мочевины быстро удаляется из 

организма почками и ее концентрация в крови становится нормальной. 

Повышение уровня мочевины в крови наиболее часто возникает в ре-

зультате нарушения выделительной функции почек. Уровень мочевины в 

крови возрастает, если СКФ снижается. 

В соответствии с приведенными выше факторами, способствующими 

снижению СКФ, все причины, определяющие развитие почечной недоста-

точности, можно разделить на 3 группы: 

 преренальные (уменьшение притока крови к почкам); 

 ренальные (повреждение собственно почечного фильтра); 

 постренальные (затруднение оттока мочи). 

Патология, лежащая в основе преренальных механизмов нарушения 

функции почек, приводит к повышению уровня мочевины в крови и характе-

ризуется низкой СКФ вследствие уменьшения тока крови через почечные 

клубочки. При этом структура нефрона остается в норме, но нарушается его 

функция. Причинами преренальной дисфункции почек являются: 

 дегидратация и снижение ОЦК: шок, сильное кровотечение, тяжелая диа-

рея, обильная рвота; 
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 острая или хроническая сердечно-сосудистая недостаточность; снижение 

АД или недостаточность сократительной функции миокарда. 

Ренальная патология сопровождается низкой СКФ вследствие «блоки-

рования» клубочкого фильтра. Структура нефронов нарушена, и соответст-

венно нарушена их функция. Причинами нарушения функции почек могут 

быть следующие формы патологии: 

 острые и хронические гломерулонефриты (ГН); при остром ГН повышение 

уровня мочевины наблюдается редко и кратковременно; при хроническом 

ГН уровень мочевины может колебаться, повышаясь при обострении про-

цесса и снижаясь при его затихании; 

 хронические пиелонефриты; повышение уровня мочевины зависит от вы-

раженности нефросклероза и воспалительного процесса в почках; 

 нефросклерозы, вызванные отравлениями токсическими веществами; 

 синдром длительного сдавливания (размозжения); уровень мочевины в 

крови оказывается очень высоким, что объясняется сочетанием задержки 

выведения мочевины с повышенным распадом белков; 

 диабетическая нефропатия; 

 гипертоническая болезнь со злокачественным течением; 

 подагра; 

 гидронефроз, выраженный поликистоз, туберкулез почки; 

 амилоидный или амилоидно-липоидный нефроз; повышение мочевины в 

крови наблюдается только на поздних стадиях заболевания. 

Патология, лежащая в основе постренальных механизмов нарушения 

функции почек, проявляется низкой СКФ вследствие блокирования мочевы-

водящих путей. Она возникает при задержке выделения мочи из-за какого-

либо препятствия в мочевыводящих путях (камень, опухоль, в частности, 

аденома или рак предстательной железы). 

Значительное и продолжительное повышение уровня мочевины в крови 

(>10,0 ммоль/л) всегда свидетельствует о поражении почек, более умеренное 
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повышение этого показателя (от 6,5 до 10,0 ммоль/л) является признаком 

другой патологии. 

Необходимо помнить, что нормальная концентрация мочевины в крови 

не исключает ранней стадии почечного заболевания. Увеличение концентра-

ции мочевины в крови отмечается только при значительном снижении функ-

ции почек. Концентрация мочевины в крови не выходит за пределы нормы до 

тех пор, пока СКФ не становится ниже 40 мл/мин, т.е. менее 50% от нормаль-

ного значения. При развитии острого повреждения почек концентрация мо-

чевины крови нередко достигает очень высоких величин – 133,2–149,8 

ммоль/л. 

Креатинин крови и мочи 

Содержание креатинина в крови здоровых людей – величина довольно 

постоянная и мало зависящая от питания и других внепочечных факторов. 

Референтные величины содержания креатинина в сыворотке представлены в 

таблице 5. 

Таблица 5 – Референтные величины содержания креатинина в сыворотке  

Возраст Содержание креатинина в сыворотке 

 

 
мкмоль/л мг/дл 

Новорожденные 27-88 0,3-1,0 

Дети до 1-го года 18-35 0,2-0,4 

Дети от 1-го года до 12 лет 27-62 0,3-0,7 

Подростки 44-88 0,5-1,0 

Взрослые: женщины  

мужчины 

62-132 

44-97 

0,7-1,4 

0,5-1,1 

Снижение уровня креатинина в крови не имеет, за редким исключени-

ем, существенного значения. Его уровень может снижаться при беременно-

сти в результате увеличения экскреции креатинина почечными канальцами. 

При любом заболевании, сопровождаемом существенным снижением мы-

шечной массы (например, мышечная дистрофия), может отмечаться патоло-

гическое снижение уровня креатинина в сыворотке крови. 

Причины повышения уровня креатинина в крови.  
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Уровень креатинина в крови, в отличие от мочевины, не повышается 

при сепсисе, травмах, лихорадочных состояниях, не зависит от степени гид-

ратации организма, повышенного потребления белка. 

Определение креатинина широко используется в диагностике и мони-

торинге заболеваний почек. Креатинин в меньшей степени, чем мочевина, за-

висит от уровня катаболизма, не реабсорбируется в почках, поэтому в боль-

шей мере отражает степень нарушения фильтрационной и выделительной 

функций почек. В большинстве случаев повышение уровня креатинина в 

крови – это признак нарушения функций почек.  

Гипертиреоз, акромегалия, гигантизм, сахарный диабет, кишечная не-

проходимость, мышечная дистрофия, обширные ожоги, также могут сопро-

вождаться повышением уровня креатинина в крови. 

Определение концентрации креатинина в крови и моче значительно 

расширяет диагностические возможности оценки функционального состоя-

ния почек. Референтные величины содержания креатинина в моче представ-

лены в таблице 6. 

Таблица 6 – Референтные величины содержания креатинина в моче 
 

Возраст Содержание креатинина в моче 

 

 
мг/(кг в сутки) мкмоль/(кг в сутки) 

Дети до 1-го года 8-20 71-177 

Дети от 1-го года до 12 лет 8-22 71-194 

Подростки 8-30 71-265 

Взрослые: женщины  

мужчины или  

мужчины женщины 

11-20  

14-26 

800-2000  

600-1800 

97-177  

124-230 

7,1-17,7  

5,3-15,9 

 

В клинической практике важное значение имеет определение отноше-

ния креатинина в моче (Км) к креатинину сыворотки крови (Ккр).  

Клиренс эндогенного креатинина (проба Реберга-Тареева) 

Концентрация мочевины и креатинина в сыворотке крови отражает 

СКФ и влияет на нее, однако не позволяет прямо измерить СКФ. Это обу-

словлено тем, что уровни этих метаболитов в крови не увеличиваются суще-
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ственно до тех пор, пока почки не теряют свою функцию (образовывать пер-

вичную мочу) на 50%. Поэтому концентрации мочевины и креатинина в сы-

воротке крови являются слабыми индикаторами незначительных нарушений 

функции почек на ранних стадиях почечных заболеваний. В связи с этим для 

повышения информативности оценки СКФ в клинической практике опреде-

ляют клиренс креатинина (проба Реберга–Тареева). Определение клиренса 

креатинина также имеет некоторые недостатки, тем не менее это довольно 

адекватный и доступный метод прямого измерения СКФ и следовательно бо-

лее чувствительный и специфичный способ диагностики почечной недоста-

точности на ранних ее стадиях, чем оценка содержания мочевины и креати-

нина в крови. Клиренс креатинина – это объем плазмы крови, который очи-

щается от креатинина за 1 минуту при прохождении через почки. Чем эффек-

тивнее работают почки по очищению крови от креатинина и выведению его с 

мочой, тем выше клиренс. 

В норме клиренс креатинина, или СКФ, у здоровых людей колеблется 

от 80 до 160 мл/мин, составляя 120 ± 25 мл/мин у мужчин и 95 ± 20 мл/мин у 

женщин. При заболеваниях почек величину клиренса креатинина (СКФ) 

принято считать достаточно корректным критерием оценки массы дейст-

вующих нефронов, параметра важного, в том числе с позиций клинической 

фармакологии, поскольку фармакокинетика многих медикаментов зависит от 

величины этого показателя. 

Общепринятой методикой оценки СКФ служит исследование клиренса 

креатинина (проба Реберга–Тареева). Креатинин, будучи низкомолекуляр-

ным веществом, беспрепятственно проходит из крови в состав первичной 

мочи в процессе клубочковой фильтрации безбелковой плазмы крови. Таким 

образом, концентрация креатинина в фильтрате, т.е. первичной моче, соот-

ветствует его плазматической концентрации – концентрации креатинина в 

исследуемой сыворотке крови (Ккр). Следовательно, количество креатинина 

(ммоль/мин), поступающее в фильтрат, соответствует произведению концен-

трации креатинина в фильтрате на минутный объем фильтрата: Ккр х V. 
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Порядок проведения пробы Реберга–Тареева 

Специальной подготовки пациента не требуется. Пациент в течение су-

ток собирает мочу (всю выделенную мочу за 24 ч). Утром он идет в туалет. 

Обязательно фиксируется это время (нулевое время). Первую утреннюю 

порцию пациент не собирает (выпускает в унитаз), а собирает все последую-

щие порции точно до этого же времени следующего дня (за сутки в емкость 3 

л). По окончании сбора мочу перемешивают, измеряют объем и указывают 

его в направлении; около 50 мл мочи отливают в отдельную посуду и достав-

ляют в лабораторию. Утром дня окончания сбора мочи у пациента берется 

венозная кровь для определения концентрации креатинина. 

Для получения точных результатов чрезвычайно важно полностью со-

брать мочу за 24 ч и указать в направлении на исследование, что это суточная 

моча. Неправильный сбор мочи приведет к ложным результатам. 

В лаборатории определяют концентрацию Ккр и Км пациента, а также 

рассчитывают минутный диурез – Д, исходя из суточного объема мочи, соб-

ранного пациентом. Например, за сутки пациент выделил 1350 мл мочи; это 

количество в мл необходимо разделить на 24 ч, переведенные в минуты – 

1440 мин; следовательно, в данном примере минутный диурез составил 0,94 

мл/мин. Клиренс креатинина рассчитывают по следующей формуле 

клиренс креатинина =
Км

Ккр
× Д 

Проба Реберга–Тареева может выполняться и за более короткий отре-

зок времени (например, за 1–2 ч). Однако, проводя исследование клиренса 

креатинина в более короткий отрезок времени, необходимо учитывать воз-

можность значительной ошибки при сборе небольшого объема мочи из-за 

неучета «остаточной мочи» в мочевом пузыре, низкого диуреза и аналитиче-

ской вариации метода определения концентрации креатинина. Для повыше-

ния адекватности определения клиренса креатинина желательно добиваться 

диуреза у обследуемого пациента в объеме не менее 1,5 мл/мин, что обес-
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печивается дополнительной небольшой водной нагрузкой в объеме 1–2 ста-

канов воды. 

Порядок проведения пробы Реберга–Тареева за короткий промежуток 

времени. Больной утром мочится, выпивает 200 мл воды, и затем натощак в 

состоянии полного покоя собирает мочу за точно определенное непродолжи-

тельное время (2 ч). Посередине этого отрезка времени берут кровь из вены. 

При направлении проб в лабораторию для получения правильных результа-

тов определения СКФ в направлении на исследование очень важно указать за 

какой отрезок времени собрана моча. 

В норме величины клубочковой фильтрации наиболее низки утром, по-

вышаются до максимальных величин в дневные часы и вновь снижаются ве-

чером. У здоровых людей снижение СКФ происходит под влиянием тяжелой 

физической нагрузки и отрицательных эмоций; возрастает после питья жид-

кости и приема высококалорийной пищи. 

Так как определение клиренса креатинина является прямым методом 

измерения СКФ, его величина снижается при уменьшении СКФ. Уменьше-

ние величины клиренса креатинина по сравнению с нормой свидетельствует 

о повреждении почек. По уровню снижения клиренса креатинина можно су-

дить о тяжести их поражения, но не о диагнозе, так как СКФ уменьшается 

при заболеваниях почек разной этиологии. Этот показатель – более чувстви-

тельный индикатор ранних стадий почечной дисфункции. 

На СКФ оказывают влияние экстраренальные факторы. Так, СКФ сни-

жается при сердечной и сосудистой недостаточности, обильном поносе и 

рвоте, гипотиреозе, механическом затруднении оттока мочи (опухоли пред-

стательной железы), при поражении печени. В начальной стадии острого ГН 

снижение СКФ происходит не только вследствие нарушения проходимости 

клубочковой мембраны, но и в результате системных расстройств гемодина-

мики. При хроническом ГН снижение СКФ может быть обусловлено также 

азотемической рвотой и поносом. 
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Ряд лекарственных препаратов (например, циметидин, триметоприм) 

снижает тубулярную секрецию креатинина, способствуя повышению его 

концентрации в сыворотке крови. Антибиотики группы цефалоспоринов, 

вследствие интерференции, приводят к ложноповышенному уровню креати-

нина в сыворотке. 

Повышение СКФ наблюдается при хроническом ГН с нефротическим 

синдромом, в ранней стадии гипертонической болезни; высокие цифры СКФ 

отмечаются и при нефрозах. 

Наряду с определением СКФ в пробе Реберга-Тареева также оценивают 

состояние канальцевой реабсорбции, которая рассчитывается по формуле: 

КР =
СКФ− Д

СКФ
× 100 

В норме канальцевая реабсорбция составляет от 95 до 99% клубочково-

го фильтрата. 

Канальцевая реабсорбция может значительно меняться в зависимости 

от физиологических факторов, снижаясь до 90% при водной нагрузке. Выра-

женное снижение реабсорбции происходит при форсированном диурезе, вы-

званном мочегонными средствами. Наибольшее снижение канальцевой реаб-

сорбции наблюдается у больных несахарным диабетом. 

При различных заболеваниях почек периоды (время) возникновения 

нарушения (снижения) СКФ и канальцевой реабсорбции могут существенно 

отличаться, что используется для оценки динамики заболеваний. 

При острых и хронических ГН, нефросклерозах, когда первично пора-

жается фильтр почечного клубочка, канальцевая реабсорбция снижается 

позже, чем СКФ, т.е. СКФ, как правило, уменьшается намного раньше, чем 

происходит снижение концентрационной функции почек и накопление в 

крови мочевины и креатинина. При первичных клубочковых поражениях не-

достаточность концентрационной функции почек выявляется при резком 

снижении СКФ (приблизительно на 40-50%). 
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При пиелонефритах канальцевая реабсорбция снижается раньше 

уменьшения СКФ. Это обусловлено тем, что при хронических пиелонефри-

тах первоначально поражается преимущественно дистальный отдел каналь-

цев нефрона, а только затем гломерулярный клубочек, поэтому СКФ умень-

шается позже, чем канальцевая реабсорбция. 

Мочевая кислота 

Референтные значения мочевой кислоты в сыворотке: 

до 14 лет: 120–320 мкмоль/л;  

старше 14 лет, мужчины: 210–420 мкмоль/л, женщины: 150–350 

мкмоль/л. 

Повышение уровня мочевой кислоты в крови (гиперурикемия) может 

возникнуть вследствие избыточной продукции мочевой кислоты, нарушения 

ее экскреции или сочетания этих факторов. Основные причины, которые 

приводят к увеличению концентрации мочевой кислоты в плазме крови, ука-

заны в таблице 7. 

Таблица 7 – Основные причины гиперурикемии 

Увеличение образования мочевой кисло-

ты 

Снижение почечной экскреции мочевой 

кислоты 

Первичное Первичное 

Увеличение синтеза пуринов: идиопатиче-

ское (неустановленное) наследственное на-

рушение метаболизма 

Идиопатическое 

Вторичное Вторичное 

Избыточное поступление пуринов с пищей. 

Нарушение метаболизма АТФ:  

 алкоголь;  

 гипоксия тканей.  

Увеличение обмена нуклеиновых кислот:  

 злокачественные новообразования;  

 псориаз; 

 цитотоксические препараты;  

 ионизирующее излучение;  лучевая тера-

пия 

Хроническая болезнь почек.  

Увеличение почечной реабсорбции/ умень-

шение секреции: 

 тиазидные диуретики; 

 салицилаты (низкие дозы); 

 свинец;  

 органические кислоты (например, мо-

лочная кислота, в том числе вследствие 

приема алкоголя) 

Определение содержания в крови мочевой кислоты имеет особенно 

большое значение в диагностике бессимптомной гиперурикемии (мочевая 

кислота в крови у мужчин – выше 480 мкмоль/л, у женщин – выше 350 
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мкмоль/л) и скрытого развития подагрической почки (у 5% мужчин). У 5–

10% больных с бессимптомной гиперурикемией возникает острый подагри-

ческий артрит. Примерно у 25% пациентов с симптомами подагры обнару-

живают камни мочевой кислоты и 25% пациентов с камнями мочевой кисло-

ты страдают подагрой. Гиперурикемия у пациентов с подагрой непостоянна, 

может носить волнообразный характер. Периодически содержание мочевой 

кислоты может снижаться до нормальных цифр, однако часто наблюдается 

повышение в 3–4 раза по сравнению с нормой. 

Во время острого приступа подагры у 39–42% пациентов уровень мо-

чевой кислоты в сыворотке крови снижается до нормальных значений. По-

этому при нормальных значениях мочевой кислоты таким пациентам необ-

ходимо повторить анализы крови через 3–5 суток после купирования присту-

па для получения объективных величин концентрации этой кислоты. 

Для получения точных данных о содержании мочевой кислоты в крови, 

наиболее адекватно отражающих уровень эндогенного образования мочевой 

кислоты, необходимо в течение 3 дней перед исследованием назначать паци-

нетам малопуриновую диету.  

Снижение уровня мочевой кислоты в крови встречается редко, в ос-

новном при врожденных нарушениях метаболизма (генетические дефекты 

синтеза ферментов, участвующих в образовании мочевой кислоты) и дефек-

тах реабсорбции мочевой кислоты в почечных канальцах. Гипоурикемия на-

блюдается при врожденном дефиците фермента ксантиноксидазы (катализи-

рует превращение гипоксантина в ксантин и ксантина в мочевую кислоту), 

который сопровождается ксантинурией. Тяжелые заболевания печени, по-

ражения почечных канальцев (например, синдром Фанкони), прием аллопу-

ринола приводят к снижению уровня мочевой кислоты в крови. 

 

Гомоцистеин 

Референтные величины содержания гомоцистеина в сыворотке со-

ставляют: у женщин – 5–12 мкмоль/л, у мужчин – 5–15 мкмоль/л. 
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Высокие уровни гомоцистеина служат важнейшим фактором, оп-

ределяющим риск развития раннего атеросклероза и тромбоза. Ги-

пергомоцистеинемия встречается у 13–47% больных ИБС. Поэтому в на-

стоящее время определение гомоцистеина в сыворотке крови используется в 

качестве маркера прогноза исхода ИБС. Высокие уровни гомоцистеина у 

больных ИБС – четкие предвестники острых явлений, которые могут привес-

ти к летальному исходу. По степени выраженности гипергомоцистеинемию 

делят на легкую – уровень гомоцистеина – 15–25 мкмоль/л, умеренную – 25–

50 мкмоль/л и тяжелую – 50–500 мкмоль/л. У больных ИБС с уровнем гомо-

цистеина в крови ниже 10 мкмоль/л стеноз коронарных артерий обычно ме-

нее 50%, при уровне 10–15 мкмоль/л – 80%, выше 15 мкмоль/л – 90%. 

Врожденная гомоцистинурия представляет собой моногенный дефект 

метаболизма, обусловленный дефицитом метилен-тетрагидрофолат-

редуктазы. Пациенты с таким довольно редким заболеванием (1 на 200 000 

новорожденных) обычно страдают тяжелой задержкой умственного разви-

тия, патологией скелета и ранним развитием атеросклеротической болезни. В 

сыворотке крови концентрация гомоцистеина очень высокая – от 50 до 500 

мкмоль/л. 

Гипергомоцистеинемия встречается как одно из проявлений неопла-

стического процесса, в частности при раке молочной железы, яичников и 

поджелудочной железы, остром лимфобластном лейкозе. Увеличение уровня 

гомоцистеина в сыворотке крови может отмечаться при гипотиреозе, тяже-

лом течении псориаза, длительном приеме препаратов теофиллина, эстроген-

содержащих контрацептивов, цитостатиков (метотрексат) и противоэпи-

лептических препаратов (фенитоин, карбамазепин), вследствие нарушения 

метаболизма и всасывания витамина В12 и фолиевой кислоты. 

 

Исследование показателей углеводного обмена 

Глюкоза крови и мочи 
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Концентрация глюкозы в сыворотке крови примерно на 11–14% выше, 

чем в цельной крови, из-за разведения растворенной в плазме глюкозы фор-

менными элементами крови. Концентрация глюкозы в гепаринизированной 

плазме на 5% ниже содержания глюкозы в сыворотке. Вследствие утилиза-

ции глюкозы в тканях цельная венозная кровь содержит меньше глюкозы, 

чем капиллярная кровь из пальца (натощак примерно на 0,1 ммоль/л, после 

приема пищи – на 15–20%, большая разница может быть у пациентов с на-

рушениями микроциркуляции, например при шоке). Референтные пределы 

уровня глюкозы крови представлены в таблице 8. 

Таблица 8 – Референтные пределы глюкозы 

Возраст 
Глюкоза сыворотки крови, 

ммоль/л 

Глюкоза цельной (капиллярной)  

крови, ммоль/л 

Новорожденные 2,8 – 4,4 2,4 – 4,1 

Дети 3,9 – 5,8 3,3 – 5,5 

Взрослые 4,0 – 6,1 3,3 – 5,5 

 

Определение уровня глюкозы в клинической практике используется 

для следующих целей: 

 диагностики и мониторинга сахарного диабета, диабета беременных, на-

рушения толерантности к глюкозе; 

 выявления и мониторинга нарушений углеводного обмена при недоста-

точности надпочечников, гипофиза, заболеваниях печени, сепсисе, шоке и 

других критических состояниях; 

 скрининг нарушений углеводного обмена в группах риска развития сахар-

ного диабета (ожирение, возраст старше 45 лет, сахарный диабет 1-го типа 

в семейном анамнезе); 

 дифференциальной диагностики комы (гипо- и гипергликемической). 

Увеличение концентрации глюкозы (гипергликемию) вызывают: 

 умеренная физическая нагрузка; 

 эмоциональный стресс, боль; 

 сахарный диабет; 
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 увеличение продукции гипергликемических гормонов (феохромоцитома, 

тиреотоксикоз, акромегалия, гигантизм, синдром Кушинга); 

 снижение продукции инсулина при заболеваниях поджелудочной железы 

(острый и хронический панкреатит, опухоли поджелудочной железы); 

 травма, опухоли, операционные повреждения головного мозга, кровоиз-

лияние в мозг. 

Уменьшение концентрации (гипогликемию) вызывают: 

 передозировка гипогликемических препаратов, инсулина; 

 повышение продукции инсулина (аденома или карцинома β-клеток остров-

ков Лангерганса – инсулинома); 

 снижение продукции гипергликемических гормонов (недостаточность α-

клеток островков Лангерганса, болезнь Аддисона, адреногенитальный 

синдром, гипопитуитаризм, гипотиреоз); 

 ослабление гликогенной функции печени при циррозе, тяжелых гепатитах 

разной этиологии, первичном раке печени, гемохроматозе, алкогольной 

интоксикации; 

 ферментопатии (болезнь Гирке, галактоземия, нарушенная толерантность к 

фруктозе); 

 длительное голодание; 

 синдром мальабсорбции; 

 интенсивная физическая нагрузка;• 

 лихорадочные состояния. 

Диагностические критерии сахарного диабета и других категорий ги-

пергликемии, рекомендованные ВОЗ (1999), приведены в таблице 9. 

 

 

 

Таблица 9 – Диагностический уровень концентрации глюкозы, ммоль/л 

Диагноз Момент взятия пробы 
Цельная кровь Плазма веноз-

ной крови венозная капиллярная 
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Норма 

Натощак 3,3–5,5 3,3–5,5 4,0–6,1 

Через 2 ч после на-

грузки глюкозой 
<6,7 <7,8 <7,8 

Нарушение то-

лерантности к 

глюкозе 

Натощак <6,1 <6,1 <7,0 

Через 2 ч после на-

грузки глюкозой 
≥6,7 и <10,0 ≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1 

Сахарный диа-

бет 

Натощак ≥6,1 ≥6,1 ≥7,0 

Через 2 ч после на-

грузки глюкозой 
≥10,0 ≥11,1 ≥11,1 

Глюкоза в моче 

Референтные пределы: менее 0,08 ммоль/сутки (большинство тест-

систем нечувствительны к такой концентрации и дают отрицательный 

результат). 

Определение глюкозы в моче используется для следующих целей: 

 мониторинга сахарного диабета беременных, нарушения толерантности к 

глюкозе; 

 диагностики и мониторинга почечного диабета, патологий почек с нару-

шением канальцевой реабсорбции. 

С мочой глюкоза в норме не выводится, поскольку после фильтрации в 

почечных клубочках полностью реабсорбируется в проксимальных каналь-

цах. При гипергликемии выше 9–10 ммоль/л (почечный порог для глюкозы) 

развивается глюкозурия. Глюкозурия не является диагностическим критери-

ем сахарного диабета, поскольку экскреция глюкозы с мочой зависит не 

только от уровня гликемии, отражающей инсулярную функцию, но и от 

функционирования почек – способности почечных канальцев реабсорбиро-

вать глюкозу, скорости клубочковой фильтрации. Глюкозурия на фоне нор-

могликемии может развиваться при некоторых заболеваниях почек из-за 

снижения почечного порога, а также во время нормальной беременности из-

за того, что физиологическое повышение клубочковой фильтрации неадек-

ватно абсорбционной способности канальцев. Одним из критериев компен-

сации сахарного диабета 2-го типа является аглюкозурия, при сахарном диа-

бете 1-го типа допускается потеря глюкозы с мочой 20–30 г/сут. При диабе-
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тическом гломерулосклерозе почечный порог для глюкозы возрастает, по-

этому глюкозурия не развивается даже при выраженной гипергликемии. 

Увеличение экскреции глюкозы (глюкозурия) связано; 

 с гипергликемией при сахарном диабете, гипертиреозе, стероидном диабе-

те,  синдроме Кушинга, феохромоцитоме, заболеваниях іюджелудочной 

железы и других состояниях; 

  со снижением почечного порога для глюкозы при тубулоинтерстициаль-

ных поражениях почек любой этиологии, врожденных тубулопатиях. 

На уровень глюкозы в моче оказывает влияние (в сторону повышения) 

прием глюкокортикоидов, нестероидных противовоспалительных препара-

тов, некоторых диуретиков. 

К тестам, которые используются в диагностике и мониторинге патоло-

гии углеводного обмена, относятся определение уровня гликозилированного 

гемоглобина, фруктозамина, а также альбумина в моче (тест на микроальбу-

минемию). 

Гликозилированный гемоглобин 

Гликозилированный (или гликированный) гемоглобин (НbА1с) образу-

ется в результате неферментативной реакции между гемоглобином А, содер-

жащимся в эритроцитах, и глюкозой сыворотки крови. Для определения 

уровня НbА1 необходима цельная венозная кровь, взятая с антикоагулянтом.  

Референтные величины содержания НbА1с в крови составляют 4,0–

5,2% от общего гемоглобина. 

Степень гликозилирования гемоглобина (а, следовательно, его концен-

трация) зависит от концентрации глюкозы в крови и от длительности контак-

та глюкозы с гемоглобином (срока жизни эритроцита). Эритроциты, цирку-

лирующие в крови, имеют разный возраст, поэтому для усредненной харак-

теристики уровня связанной с ними глюкозы ориентируются на полупериод 

жизни эритроцитов – 60 сут. Существуют три варианта гликозилированного 

гемоглобина: HbAla, HbAlb, НbА1с, но только вариант НbА1с количественно 
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преобладает и дает более тесную корреляцию со степенью выраженности са-

харного диабета. 

Исследование концентрации глюкозы в крови недостаточно для эффек-

тивного мониторинга лечения сахарного диабета. Определив уровень глюко-

зы в крови, можно оценить текущий (сиюминутный) уровень глюкозы, кото-

рый может зависеть от: 1) приема (или неприема) пищи; 2) ее состава, 3) фи-

зических нагрузок и их интенсивности, 4) эмоционального состояния паци-

ента, 5) времени суток. Поэтому при исследовании только текущего уровня 

глюкозы в крови высока вероятность того, что ее значения не будут отражать 

действительную степень компенсации сахарного диабета, а это может при-

вести либо к передозировке лекарственных препаратов, либо к неоправдан-

ному уменьшению дозировки. Ценность определения НЬА1с состоит в том, 

что он характеризует средний уровень глюкозы в крови на протяжении дли-

тельного промежутка времени, т.е. действительную степень компенсации са-

харного диабета на протяжении последних 1–2 месяцев. 

В целом определение НbА1с дает усредненное, интегрированное пред-

ставление об уровне гликемии при всех формах сахарного диабета. Зависи-

мость между концентрациями глюкозы крови и уровнем НbА1с приведена в 

таблице 10. 

Таблица 10 – Взаимосвязь между концентрациями глюкозы в крови и уров-

нем НbА1с 

Уровень НbА1с 
Концентрация глюкозы в крови 

ммоль/л мг/дл 

4,0 2,6 50 

5,0 4,7 80 

6,0 6,3 115 

7,0 8,2 150 

8,0 10, 180 

9,0 11,9 215 

10,0 13,7 250 

11,0 15,6 280 

12,0 17,4 315 

13,0 19,3 350 

14,0 21,1 380 
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Результаты исследования НbА1с оценивают следующим образом: 4–6% 

свидетельствует о хорошей компенсации сахарного диабета в последние 1–2 

месяца, 6,2–7,5% – удовлетворительный уровень, выше 7,5% – не-

удовлетворительный уровень. Для оценки эффективности лечения целесооб-

разно повторить исследование через 2–3 мес. 

Уровень НbА1с не зависит от времени суток, физических нагрузок, 

приема пищи, назначенных лекарственных средств, эмоционального состоя-

ния пациента. 

Ложные сниженные значения НbА1с имеют место при уремии, острых 

и хронических геморрагиях, а также при состояниях с уменьшением дли-

тельности жизни эритроцитов (например, при гемолитической анемии). 

Фруктозамин 

Референтные величины содержания фруктозамина в сыворотке – 

205–285 мкмоль/л. 

Фруктозамин представляет собой продукт необратимого гликозилиро-

вания белков плазмы крови. Степень гликозилирования белков плазмы зави-

сит от концентрации глюкозы в крови и длительности периода полураспада 

белков. Количество фруктозамина в крови служит хорошим показателем для 

ретроспективного контроля за содержанием глюкозы в крови у пациентов с 

сахарным диабетом и позволяет оценивать эффективность проводимого ле-

чения без отягощающего больного ежедневного контроля за уровнем глике-

мии в крови. 

В отличие от НbА1с, фруктозамин отражает средний уровень глюкозы 

в крови за 2-3 нед. до измерения. Это обусловлено периодом полураспада 

гликозилированных белков, для альбумина он составляет 20 дней, тогда как 

для гемоглобина он определен длительностью полураспада эритроцитов (60 

дней). При оценке результатов исследования фруктозамина как критерия 

компенсации сахарного диабета, считают, что при содержании его в крови от 

280 до 320 мкмоль/л компенсация удовлетворительная, выше 320 мкмоль/л – 

декомпенсация. 
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Альбумин в моче (микроальбуминурия) 

Микроальбуминурия – это экскреция альбумина с мочой, превы-

шающая допустимые нормальные значения, но не достигающая степени про-

теинурии. В норме экскретируется не более 30 мг альбумина в сутки, что эк-

вивалентно концентрации альбумина в моче менее 20 мг/л при ее разовом 

анализе. При появлении протеинурии экскреция альбумина с мочой превы-

шает 300 мг/сут. Поэтому диапазон колебаний концентрации альбумина в 

моче при микроальбуминурии составляет от 30 до 300 мг/сут или от 20 до 

200 мкг/мин (таблица 11). 

Исследование на микроальбуминурию используют для скрининга по-

ражения почек и необходимости лечения диабетической нефропатии. Свое-

временное начало лечения нефропатии существенно снижает затраты и 

улучшает прогноз в отношении развития почечной недостаточности. Если в 

суточной моче концентрация альбумина выше 30 мг и эти значения повторя-

ются несколько раз, необходимо проводить лечение, так как данные измене-

ния характерны для начинающейся диабетической нефропатии. 

Таблица 11 – Классификация видов альбуминурии 

Вид альбуминурии 

Экскреция альбумина с мочой 
Концентрация аль-

бумина в моче, 

мг/л 

При одноразовом 

сборе мочи (утренняя 

порция), мкг/мин 

За сутки, мг 

Нормоальбуминурия Менее 20 Менее 30 Менее 20 

Микроальбуминурия 20 – 200 30-300 20 – 200 

Макроальбуминурия Более 200 Более 300 Более 200 

В настоящее время тест на микроальбуминурию необходимо рас-

сматривать как показатель оценки функции плазматических мембран высо-

кодифференцированных клеток. В норме отрицательно заряженный альбу-

мин не проходит через гломерулярный фильтр почек, прежде всего вследст-

вие наличия высокого отрицательного заряда на поверхности эпителиальных 

клеток. Этот заряд обусловлен структурой фосфолипидов клеточных мем-

бран. Снижение количества двойных связей в ацильных остатках фосфоли-

пидов уменьшает отрицательный заряд, и альбумин начинает фильтроваться 
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в первичную мочу в повышенном количестве. Все эти изменения возникают 

при развитии атеросклероза, поэтому микроальбуминурия наблюдается у па-

циентов с генетическими формами дислипопротеинемии, у пациентов с ИБС, 

эссенциальной гипертензией, у 10% практически здоровых людей при скри-

нинговых исследованиях и у пациентов с нарушением толерантности к глю-

козе. Так как изменение структуры фосфолипидов плазматических мембран 

высокодифференцированных клеток развивается при атеросклерозе и немед-

ленно сказывается на заряде мембран, микроальбуминурия представляет со-

бой тест раннего определения заболевания. 
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Приложение 1 

Суточные колебания значений концентрации некоторых аналитов 

Аналиты 

Максимум со-

держания (вре-

мя суток в ча-

сах) 

Минимум со-

держания (время 

суток в часах) 

Диапазон колебаний (% от 

среднесуточной величины) 

АКТГ 6-10 0-4 150-200% 

Альдостерон 2-4 12-14 60-80% 

Гемоглобин 6-18 22-24 8-15% 

Железо 14-18 2-4 50-70% 

Калий 14-16 23-1 5-10% 

Кортизол 5-8 21-3 18-200% 

Пролактин 5-7 10-12 80-100% 

Ренин 0-6 10-12 120-140% 

Соматотропин 21-23 1-21 300-400% 

Т4 8-12 23-3 10-20% 

Тестостерон 2-4 20-24 30-50% 

ТСГ 20-2 7-13 5-15% 

Неорганический 

фосфор 
2-4 8-12 60-80% 

Эозинофилы 4-6 18-20 30-40% 
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Приложение 2 

Типы кодировки (маркировки) для одноразовых стандартных систем 

 

Европейская 

кодировка 

(Monovette) 

Американская 

кодировка 

(Vacutainer) 

Содержимое Назначение 

Белый Красный 
Активатор 

коагуляции 

- получение сыворотки для 

биохимических, серологиче-

ских, иммунохимических ис-

следований; 

Коричневый Желтый 

Активатор 

коагуляции, 

разделитель-

ный гель 

- получение сыворотки для 

биохимических, серологиче-

ских, иммунохимических ис-

следований; 

Оранжевый Зеленый 
Li-соль гепа-

рина 

- получение плазмы для био-

химических, серологических, 

иммунохимических исследова-

ний; 

Желтый Серый 

фторид на-

трия, антикоа-

гулянт (гепа-

рин / ЭДТА) 

- получение плазмы для иссле-

дования уровня глюкозы; 

Красный Сиреневый ЭДТА К3 

- получение цельной крови для 

гематологических исследова-

ний, исследования гликирован-

ного гемоглобина (HbAlc), по-

лучение плазмы для исследо-

вания методом ПЦР диагно-

стики; 

Сиреневый Черный Натрия цитрат 

- получение цитратной крови 

для исследования показателя 

СОЭ; 

Зеленый Голубой Натрия цитрат 

- получение цитратной бедной 

тромбоцитами плазмы для ис-

следования показателей систе-

мы гемостаза; 

 

  



62 

СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННОЙ ЛИТЕРАТУРЫ 

1. Дати Ф. Белки. Лабораторные тесты и клиническое применение / Ф. 

Дати, Э. Метцманн. перевод с англ. – М.: Лабора, 2007. – 560 с. 

2. Кишкун, А.А. Биохимические исследования в клинической практике: 

руководство для врачей / А.А. Кишкун. – М.: ООО «Издательство «Меди-

цинское информационное агенство», 2014. – 528 с.: ил. 

3. Кишкун, А.А. Клиническая лабораторная диагностика: учебное посо-

бие / А.А. Кишкун. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. – 976 с. 

4. Клиническая лабораторная диагностика: национальное руководство: в 

2 т. / по ред. В.В. Долгова, В.В. Меньшикова. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. 

5. Медицинские лабораторные технологии: руководство по клинической 

лабораторной диагностике: в 2 т. / В.В. Алексеев и др.; под ред. А.И. Карпи-

щенко. – 3-е изд., перераб. и доп. – Т. 1. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. – 472 с.: 

ил. 

6. Медицинские лабораторные технологии: руководство по клинической 

лабораторной диагностике: в 2 т. / В.В. Алексеев и др.; под ред. А.И. Карпи-

щенко. – 3-е изд., перераб. и доп. – Т. 2. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2013. – 792 с.: 

ил. 

7. Приказ Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 

10.11.2015 г. № 1123 «Об утверждении Инструкции о порядке организации 

преаналитического этапа лабораторных исследований». 

8. Ярец Ю.И. Специфические белки: практическое пособие для врачей: в 

2 частях. – Часть I. Лабораторные тесты исследования специфических белков 

/ Ю.И. Ярец. – Гомель, 2015. – 64 с. 

9. Ярец Ю.И. Специфические белки: практическое пособие для врачей: в 

2 частях. – Часть II. Клинико-диагностическое значение определения специ-

фических белков / Ю.И. Ярец. – Гомель, 2015. – 47 с. 


