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Аннотация. В последние годы во всем мире отмечается увеличение продолжительности жизни. 

Старение человека связано с молекулярными, структурными и функциональными изменениями в 

различных системах органов. Почки также в процессе нормального физиологического старения 

претерпевают прогрессирующее снижение функций, макроскопические и микроскопические 

гистологические изменения. С возрастом вследствие увеличения распространенности 

нефросклероза, атрофии и фиброза канальцев уменьшается количество функционирующих 

клубочков. Среди макроанатомических структурных изменений выделяют уменьшение объема 

коркового вещества и многочисленные вариации количества и размеров кист, обнаруживаемых 

при помощи визуализирующих методов обследования. Изменения при нормальном старении 

имеют важное значение в клинической практике. На фоне угнетения репаративных возможностей 

пожилые люди более предрасположены к острому повреждению и хроническим заболеваниям 

почек, усугублению течения хронической болезни почек. Основной причиной смертности и 

наиболее распространенной сопутствующей патологией среди пациентов с поражением почек 

являются сердечно-сосудистые заболевания. Последовательное прогрессирующее снижение 

почечной функции в пожилом возрасте в совокупности с другими факторами риска вызывает 

увеличение постнагрузки желудочков сердца, нарушение коронарной перфузии, ишемию 

миокарда, что, следовательно, приводит к развитию сердечно-сосудистых заболеваний. 

В настоящем обзоре мы определили наиболее характерные структурно-функциональные 

изменения почек у пожилых пациентов и их влияние на сердечно-сосудистый риск.  
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Abstract. Like other organ systems, the kidneys also go through process of normal senescence, including 

both anatomical and physiological changes. Normal physiological aging is characterized by the expected 

age-related changes in the kidneys. With age, the kidneys are subject to structural changes, for example, 

there is a decrease in the number of functional glomeruli due to an increase in the prevalence of 

nephrosclerosis (atherosclerosis, glomerulosclerosis, atrophy of the tubules with interstitial fibrosis) and 

to some extent compensatory hypertrophy of the remaining nephrons. Older age is also associated with 

reduced cortical volume, increased medullary, and larger and more numerous renal cysts. Changes in 

normal aging are important in clinical practice. Against the background of suppression of reparative 
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capabilities, the elderly are more prone to acute damage and chronic kidney disease, aggravation of the 

course of chronic kidney disease. The elderly have less renal functional reserve when they do actually 

develop chronic kidney disease and they are also at higher risk for acute kidney injury. Cardiovascular 

disease is a leading cause of death and a common comorbidity among patients with kidney disease. In this 

review, we have identified the most characteristic structural and functional changes in the kidneys in 

elderly patients and their impact on cardiovascular risk. 
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Введение 

Старение организма – это естественный, прогрессирующий и неизбежный биоло-

гический процесс, характеризующийся постепенным снижением функций на клеточном 

уровне, а также прогрессирующими структурными изменениями многих систем и орга-

нов. В отличие от болезней, в процессе старения происходят более предсказуемые воз-

растные изменения инволютивного характера. Скорость физиологического снижения 

функций увеличивается после достижения человеком определенного возраста. В почках, 

как и в других системах органов, также происходят анатомические и функциональные из-

менения. В ходе нормального старения почек возникает необходимость дифференциро-

вать эти изменения от проявлений часто встречающихся у пожилых людей заболеваний, 

таких как диабетическая нефропатия [Russo et al., 2018]. Более тщательного подхода тре-

буют ситуации, при которых нормальное физиологическое старение органа сочетается с 

опосредованными болезнью структурными и функциональными изменениями. Два анато-

мически и физиологически различных процесса, имеющихся у пожилых людей, могут 

значительно изменить скорость инволюции органа, истощить функциональный резерв и 

повышают риск развития острого повреждения почек.  

Более 15 последних лет растущий научный интерес в области геронтологии и гери-

атрии представляют почки и их старение. Широкое внедрение определения расчетной 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) вместо сывороточного креатинина для оценки 

функции почек в сочетании с принятием абсолютного (не калиброванного по возрасту) 

порога для определения хронической болезни почек (ХБП) только на основе значений 

СКФ (<60 мл/мин/1,73 м
2
) привело к увеличению числа пожилых людей с диагнозом ХБП. 

Среднее значение СКФ среди лиц старше 70 лет находится на уровне или ниже общепри-

нятого порога <60 мл/мин/1,73м
2
, используемого для определения ХБП [Abdulkader et al., 

2017]. Пожилые люди представляют собой уникальную популяцию, в которой для опре-

деления ХБП изолированное и стойкое (более 3 месяцев) снижение СКФ <60 

мл/мин/1,73 м
2
 не является обязательным. Однако снижение функции почек при нормаль-

ном старении имеет клиническое значение, например, для расчета дозировки лекарствен-

ных средств, отбора доноров для трансплантации почек, риска ХБП и острого поврежде-

ния почек с потерей почечных резервов. 

У людей пожилого возраста за сложностями оценки СКФ и выявления ХБП скры-

вается основная структурная патология. При проведении компьютерной томографии (КТ) 

почек у данной группы пациентов часто выявляются кистозные изменения, уменьшение 

объема коркового вещества, атеросклероз почечных артерий [Hommos et al., 2017]. В свою 

очередь по результатам биопсии почек более распространенными становятся гломеру-

лосклероз [Denic et al., 2016], интерстициальный фиброз, артериосклероз, артериальный 

гиалиноз, и в меньшей степени – гипертрофия нефронов [Elsherbiny et al., 2014]. 
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Актуальным остается вопрос о соотношении вышеописанных структурных и функ-

циональных особенностей почек при старении и сердечно-сосудистого риска. У пациентов 

старше 65 лет, которые представляют быстро растущий сегмент популяции развивающих-

ся стран, на фоне высокой сердечно-сосудистой смертности наблюдается рост заболевае-

мости ХБП и ее терминальной стадии. Развитие ХБП связывают с повышением распро-

страненности факторов риска: артериальная гипертензия, протеинурия, гиперурикемия. 

Следовательно, у пожилых людей с заболеваниями почек сердечно-сосудистый риск со-

поставим с прогрессированием хронической почечной недостаточности. 

Данный обзор нацелен на определение ключевых структурно-функциональных ха-

рактеристик почек у пациентов пожилого возраста для дальнейшей корректной интерпре-

тации их влияния на сердечно-сосудистый риск.  

Основная часть 

Теория старения вследствие накопления повреждений, нанесенных свободными 

радикалами с течением времени впервые была предложена биохимиком Д. Харманом в 

1950-х годах. Почти семь десятилетий назад ученый предположил, что индуцированное 

свободными радикалами накопление окислительного стресса и повреждений на клеточ-

ном уровне является основной причиной старения и главным определяющим фактором 

продолжительности жизни. В настоящее время изучается роль окислительного стресса у 

пациентов пожилого возраста в патогенезе различных заболеваний, например, хрониче-

ской сердечной недостаточности (ХСН) [Osipova et al., 2020].  

Независимо от точного молекулярного механизма старения, изменения на клеточ-

ном уровне постепенно приводят к нарушениям в различных тканях и органах, в том чис-

ле и в почках. Процесс старения оказывает воздействие на основную структуру и функ-

цию клеток почек, что приводит к снижению СКФ, нарушению проницаемости капилляр-

ной стенки в клубочках, повышению восприимчивости подоцитов к повреждению и 

апоптозу, изменению канальцевой реабсорбции и концентрации мочи, а также к расстрой-

ству метаболизма почечных гормонов и биологически активных молекул [Denic et al., 

2017]. Одну из важнейших функций проницаемости капилляров и поддержания структур-

ной целостности клубочков играют клетки-подоциты, которые в процессе старения пре-

терпевают изменения. Считается, при прогрессирующем уменьшении количества подоци-

тов в совокупности со снижением их способности к репарации и регенерации приводит к 

ухудшению целостности мембраны клубочков и функционирования в целом. Впослед-

ствии это отражается как на СКФ всей почки, так и на проницаемости альбумина на 

уровне отдельного нефрона [Schmitt, Melk, 2017]. 

Последствиями старения почек являются структурные изменения, затрагивающие 

не только клубочки, канальцы и интерстиций, но также и сосудистую сеть. Еще в 1973 го-

ду группа ученых обнаружила снижение числа несклерозированных клубочков, наруше-

ние функции канальцев, сосудистые изменения и увеличение частоты канальцевых дивер-

тикулов у здоровых пожилых людей. К настоящему времени представлены результаты 

многолетних наблюдений здоровых потенциальных доноров почек, которые проходили 

комплекс лабораторных и инструментальных обследований перед трансплантацией. Бла-

годаря этим исследованиям получена уникальная информация как о структурных, так и о 

функциональных изменениях, происходящих при нормальном старении. 

Структурные изменения в стареющей почке можно подразделить на две категории, 

основанных на различных методиках диагностики заболеваний: морфологическое исследова-

ние по результатам биопсии и визуализирующее обследование – компьютерная томография. 

При биопсии почки основные изменения, наблюдаемые в пожилом возрасте, вклю-

чают нефросклероз и гипертрофию нефронов. 
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Микроскопическое исследование позволяет обнаружить основные признаки 

нефросклероза, которые включают гломерулосклероз, атрофию канальцев, интерстици-

альный фиброз и артериосклероз (фиброинтимальное утолщение). Атеросклероз мелких 

артерий в почках приводит к ишемическому повреждению нефронов, при прогрессирова-

нии которого развивается гломерулосклероз и атрофия канальцев. Основными признаками 

ишемических изменений клубочка являются перикапсулярный фиброз и постепенное 

утолщение базальной мембраны. В результате нарушения баланса между образованием и 

разрушением внеклеточного матрикса в клубочке пространство капсулы Боумена посте-

пенно заполняется матриксоподобным гиалиновым материалом [Okabayashi et al., 2019]. 

Последующее разрушение клубочков приводит к их склерозированию. В конечном итоге 

склерозированные клубочки могут быть полностью атрофированы вплоть до размера, не-

идентифицируемого на стандартных биопсийных срезах почек [O'Sullivan et al., 2017]. 

Кроме этого, часть канальцев также подвержена фиброзу, что согласуется с имеющимися 

данными об усугублении фибротических процессов при постарении пациентов [Осипова и 

др., 2016; Humphreys, 2018; Осипова и др., 2020]. 

Развитие склероза клубочков в пожилом возрасте отражено в нескольких исследо-

ваниях. Так, например, среди здоровых живых доноров почек наблюдался рост распро-

страненности клубочкового склерозирования пропорционально увеличению возраста: в 

самой молодой группе доноров почек (18–29 лет) оно составляло 19 %, тогда как в самой 

старшей возрастной группе (70–77 лет) – 82 %. 

Клубочковая и канальцевая дисфункция являются преддикторами гипертрофии не-

фронов при сахарном диабете и ожирении [Chagnac et al., 2019]. Можно считать верным 

предположение о том, что с возрастом развивается компенсаторная гипертрофия в остав-

шихся функционирующих нефронах. Проведенные исследования подтверждают увеличе-

ние среднего размера клубочков с возрастом [Hodgin et al., 2015]. В результате оценки ги-

пертрофии нефронов у доноров почек выяснилось, что средняя площадь канальцев была 

выше в соответствии с возрастом, а плотность клубочков – ниже [Elsherbiny et al., 2014]. 

По мере гипертрофии увеличивается расстояние между клубочками, тем самым уменьша-

ется их профильная (поперечная) плотность. Высокая плотность клубочков в биоптатах, 

имеющих >10 % склеротических клубочков, свидетельствует о том, что при значительно 

выраженном нефросклерозе атрофия нефронов с возрастом вызывает уменьшение рассто-

яния между клубочками.
 

Гипертрофия нефронов ассоциируется с некоторыми сопутствующими заболевани-

ями, такими как ожирение и гиперурикемия, которые становятся более распространенны-

ми среди лиц старше 60 лет. Важно отметить, что более пожилой возраст, независимо от 

сопутствующих заболеваний, гораздо сильнее коррелирует с нефросклерозом, чем с ги-

пертрофией нефронов [Elsherbiny et al., 2014].
 

В каждой почке имеется приблизительно от 700 тыс. до 1,8 млн функционирующих 

нефронов. Однако их количество постепенно уменьшается по мере старения и сопутству-

ющего его нефросклероза [Tan et al., 2010; Glassock et al., 2017]. Имеются данные, свиде-

тельствующие о том, что люди с низкой массой тела при рождении имеют более низкий 

уровень нефронов, что ускоряет их возрастное снижение функции почек, приводящее к 

более раннему развитию гипертонической болезни, ХБП и терминальной стадии заболе-

вания почек [Chevalier, 2019]. Таким образом, малое количество нефронов при рождении 

может способствовать риску заболевания почек в пожилом возрасте. 

Основные изменения, связанные со старением, обнаруживаемые при проведении 

компьютерной томографии, включают уменьшение объема коркового вещества и наличие 

кист и опухолей, чаще доброкачественных. 

Ультразвуковое исследование и компьютерная томография позволяют достаточно 

точно оценить размеры почек. Обнаружено, что у обоих полов толщина паренхимы почек 

снижается на 10 % в более старшем возрасте. В популяции в возрасте от 18 до 75 лет раз-



            Актуальные проблемы медицины. 2020. Том 43, № 4 (539–548) 

            Challenges in modern medicine. 2020. Volume 43, № 4 (539–548)          

 

543 

меры почек остаются относительно стабильными в возрасте до 50 лет, а затем отмечается 

их уменьшение после достижения этого возраста. Снижение размеров почек в этом случае 

согласуется с гипертрофией оставшихся функционирующих нефронов, которые не спо-

собны адекватно компенсировать потерю объема при нефросклерозе [Charlton et al., 2020]. 

Исследования выявили значительную распространенность кистозных изменений 

почек в группе пациентов пожилого возраста [Hommos et al., 2017]. Это согласуется с вы-

водом о том, что при старении происходит увеличение частоты возникновения простых 

кист [Ozdemir, Kapucu, 2017]. Даже среди здоровых пожилых людей существует корреля-

ция кист коркового и мозгового вещества с ожирением, мужским полом, высоким артери-

альным давлением и альбуминурией. 

К другим изменениям паренхимы, распространенность которых также увеличива-

ется при нормальном старении, относятся кальцификация паренхимы, кортикальное оча-

говое склерозирование, фибромышечная дисплазия и атеросклероз почечных артерий без 

стеноза.
 

СКФ является основным показателем, используемым для оценки функционального 

состояния почек. Достоверного способа непосредственно оценить СКФ одного нефрона в 

настоящее время нет. СКФ одного нефрона в среднем должна соответствовать СКФ всей 

почки, поделенной на число функционирующих клубочков. Однако существует вероят-

ность, что с возрастом нефросклероз увеличивает гетерогенность СКФ отдельных нефро-

нов.  В силу того, что исследование биоптата и КТ-ангиография почек не выполняются 

рутинно у большинства пациентов, для выявления возрастных изменений паренхимы по-

чек важное значение имеет определение СКФ. 

Концепция возрастного снижения СКФ подтверждается в работах по изучению 

функциональных особенностей почек. Среди здоровых людей наблюдается линейное 

снижение СКФ после 30 лет. К 90 годам СКФ снижается в среднем на 46 % по сравнению 

с таковой у молодых людей, а среднегодовое снижение клиренса креатинина составляет 

0,75 мл/мин  [Denic et al., 2016]. В когорте потенциальных доноров почек наблюдалось 

снижение СКФ на уровне -6,3 мл/мин/декада. Для СКФ как физиологического параметра 

существует нормальная вариация и возрастные референтные диапазоны. 

Несколько исследований были посвящены изучению связи между нефросклерозом 

и снижением СКФ. Выяснилось, что нефросклероз ассоциируется с экскрецией альбумина 

с мочой, ночным артериальным давлением и гипертонической болезнью, но не со СКФ 

[Hughson et al., 2020]. Имеются доказательства того, что атрофия коркового вещества при 

старении связана с тем же процессом, который вызывает снижение СКФ, хотя все еще 

существуют факторы, способствующие снижению СКФ независимо от снижения объема 

коркового вещества. Существует предположение о том, что некоторое возрастное сниже-

ние СКФ может быть проявлением снижения потребления белка, поскольку оно часто 

встречается у пожилых людей. 

Стратегия диагностики ХБП, внедренная в реальную клиническую практику, зна-

чительно повысила осведомленность и настороженность врачей различных специально-

стей в отношении ХБП как значимой проблемы здравоохранения [Свиридова и др., 2013]. 

Для достижения этой цели одну из наиболее важных ролей играет использование катего-

рии СКФ для стратификации риска различных исходов, осложнений и сердечно-

сосудистых событий у больных ХБП [Моисеев и др., 2014]. 

Согласно клиническим рекомендациям 2019 года [Клинические рекомендации: 

хроническая болезнь почек (ХБП), 2019] и рекомендациям KDIGO [Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes, 2017], ХБП устанавливается при СКФ менее 

60 мл/мин/1,73 м
2
, которая сохраняется в течение 3 месяцев или дольше, даже при отсут-

ствии каких-либо подтверждающих данных о повреждении почек (например, аномальная 

альбуминурия). Формулы MDRD и CKD-EPI, используемые для расчета СКФ, завышают 

распространенность ХБП среди людей пожилого возраста. Это может быть связано с тем, 
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что у здоровых людей вследствие более высокой мышечной массы СКФ выше при том же 

уровне креатинина в сыворотке крови, что и у пациентов с ХБП. Таким образом, как нор-

мальное возрастное снижение СКФ, так и недооценка СКФ с помощью уравнений у здо-

ровых взрослых пациентов приводят к завышенной диагностике ХБП у пожилых людей.  

Анализ когорт, которые включали более чем 2 млн человек, позволяет сделать вы-

вод о том, что СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м
2
 является порогом, который следует использо-

вать во всех возрастных группах для определения ХБП. Однако при СКФ менее 

60 мл/мин/1,73 м
2
 пожилые люди имеют более высокий риск смертности и развития по-

чечной недостаточности [Glassock, Rule, 2016]. 

При лечении пациентов пожилого возраста важное клиническое значение имеет 

понимание нормального старения организма. С учетом повышения возраста требуется 

коррекция дозы лекарственных препаратов, экскретируемых почками, а также следует со-

блюдать осторожность при применении нестероидных противовоспалительных препара-

тов (НПВП) и рентген-контрастных веществ. Нефросклероз приводит к снижению функ-

ционального резерва нефронов, что повышает риск острого повреждения почек и более 

тяжелых проявлений прогрессирования ХБП у пожилых пациентов. Тем не менее сниже-

ние функциональных возможностей почек оказывает незначительное влияние на ожидае-

мую продолжительность жизни. Так, обнаружено, что здоровые доноры старше 70 лет 

имели более низкий уровень смертности по сравнению со здоровыми группами контроля. 

Структурно-функциональные изменения, характерные для физиологического ста-

рения почек, сочетаются с риском сердечно-сосудистых и почечных заболеваний. За по-

следние десятилетия отмечается тенденция роста неблагоприятных исходов ХБП у пожи-

лых пациентов вследствие сердечно-сосудистых событий. Таким образом, возраст и 

функция почек являются двумя основными характеристиками в развитии заболеваний 

сердечно-сосудистой системы. Поэтому у людей пожилого возраста необходима дополни-

тельная оценка функционального состояния почек. 

Заключение 

Нормальное физиологическое старение почек характеризуется прогрессивно нарас-

тающим нефросклерозом в сочетании со снижением клубочковой функции. Снижение 

объема коркового вещества компенсируется гипертрофией нефронов, наиболее выражен-

ной в мозговом веществе. После достижения пациентами 50-летнего возраста эта компен-

сация становится менее адекватной и общий объем почек начинает снижаться. Возрастное 

снижение СКФ в полной мере не объясняется нефросклерозом и снижением объема кор-

кового вещества. Установленные значения показателей СКФ для диагностики ХБП не 

учитывают структурно-функциональные особенности почек при нормальном старении. 

В пожилом возрасте снижение функции почек сопряжено с повышенным сердечно-

сосудистым риском. В клинической практике ведения пациентов пожилого возраста важ-

ную значимость для снижения риска смертности представляют нефро- и кардиопротек-

тивные методы лечения и профилактики.  
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