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Работа посвящена оценке клинико-диагностического значения определения васкулоэндотелиального фактора роста 
(ВЭФР) при пиелонефрите у детей. Исследование проведено на 60 пациентах с различной степенью компенсации процес-
са. Уровень ВЭФР существенно повышался у больных пропорционально тяжести процесса, и его величина коррелировала 
со скоростью клубочковой фильтрации и васкуляризацией почки.
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БИОХИМИЯ

Хронический пиелонефрит (ХП) относится к числу наи-
более актуальных проблем педиатрии вследствие его вы-
сокой распространенности, вариабельности клинической 
картины, частоты регистрации латентных форм заболева-
ния, склонности к рецидивированию и прогрессированию 
до стадии хронической почечной недостаточности (ХПН). 
Несмотря на то что многие вопросы этиологии, патогене-
за, диагностики и лечения данного заболевания известны 
[2, 3, 18], совершенствование лечебно-диагностических и 
реабилитационных технологий продолжается. Исследова-
ниями последнего десятилетия показано особое значение 
эндотелиальной дисфункции в механизмах развития не-
фропатий [4, 7, 15, 17]. В клинической практике функцио-
нальную активность эндотелия оценивают с помощью как 
инструментальных, так и лабораторных тестов, к которым 
относят, например, определение уровня оксида азота, эн-
дотелина, а также васкулоэндотелиального фактора роста 
(ВЭФР). Последний является важным регулятором ангио-
генеза в норме, при опухолевом росте и других патологиче-
ских состояниях. Данные о его содержании в биожидкостях 
у детей при нефропатиях малочисленны, а диагностическая 
ценность при различной патологии дискутируется [10–13, 
16]. Этим определена цель данного исследования – опреде-
лить клинико-диагностическое значение измерения уровня 
ВЭФР в крови у детей при ХП.

Материалы и методы. Обследовано 60 пациентов с ди-
агнозом хронического пиелонефрита. Диагноз был сфор-
мулирован на основании общепринятых в РФ критериев 
с учетом МКБ-Х [2, 3]. Пациенты в момент обследования 
были подразделены на 2 подгруппы – в стадии субком-
пенсации и декомпенсации заболевания по результатам 
клинико-лабораторного обследования и прежде всего ве-
личины скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Кон-
трольную группу составили 40 практически здоровых де-
тей, имевших, согласно медицинской документации, i–ii 
группы здоровья. Контрольная и основная группа не раз-
личались по половозрастной структуре и сопутствующей 
патологии.

Функциональное состояние почек оценивали по уров-
ню мочевины и креатинина в сыворотке крови, которые 
определяли унифицированными кинетическими тестами 
(integra 400, roche). СКФ рассчитывали по формуле Швар-
ца на основании концентрации креатинина сыворотки, 
длины тела и стандартных коэффициентов. Концентрацию 
ВЭФ определяли методом гетерогенного твердофазного им-
муноферментного анализа (Вектор-Бест, Россия) с учетом 
результатов на фотометре multiscan ascent 354. Всем детям 
выполняли стандартный комплекс лабораторных тестов, 
включающий определение белка в моче в реакции с бром-
феноловым синим.

Для оценки васкуляризации почек проводили ультра-
звуковое исследование (сканеры logic-5 и medison X-8). 
Определяли максимальную систолическую скорость и ко-
нечную диастолическую скорость кровотока в основной по-
чечной артерии и на основании полученных величин рассчи-
тывали индекс резистентности (ИР).

Результаты исследования статистически обработаны 
с использованием методов вариационной статистики [1] 
с помощью прикладной программы statistic for Windows 
v.6.0. Оценку достоверности различий осуществляли по 
критерию Колмогорова–Смирнова с поправкой Бонферро-
ни, или хи-квадрату. Силу связи между разнородными ве-
личинами измеряли с помощью коэффициента корреляции 
Пирсона (r).

Результаты и обсуждение. Пациенты с ХП в стадии суб-
компенсации имели некоторую тенденцию к снижению СКФ 
и повышению уровня мочевины, хотя их абсолютные значе-
ния находились в пределах референтных интервалов и не от-
личались существенно от показателей в контрольной группе 
(см. таблицу).

ИР, который является количественным показателем, от-
ражающим состояние периферического сопротивления кро-
вотока, характеризует васкуляризацию почки [8]. Он также 
статистически не различался у детей контрольной группы 
и пациентов с субкомпенсированным пиелонефритом. При 
этом уровень ВЭФР в крови у больных данной группы воз-
растал в 7 раз. Можно полагать, что именно этот показатель 
является одним из ранних признаков эндотелиальной дис-
функции и нарушения микроциркуляции в почках у пациен-
тов при изучаемой патологии.

Декомпенсированная стадия ХП характеризуется сниже-
нием СКФ, увеличением уровня мочевины и протеинурией 
(см. таблицу). При этом достоверное повышение ИР отража-
ет нарушение кровоснабжения почки. В данной группе паци-
ентов выявлено и заметное увеличение уровня ВЭФР в 19,5 
раза в сравнении с показателями контрольной группы и в 2,7 
раза в сравнении с пациентами в стадии компенсации. Важно 
отметить, что у всех пациентов с развившейся в дальнейшем 
ХПН этот показатель превышал значение 800 пг/мл. Уровень 
ВЭФР имел высокую корреляционную зависимость с показа-
телями СКФ (-0,92, р < 0,05), протеинурией (0,84, р < 0,05), 
индексом резистентности (0,96, р < 0,05).

Представленные данные свидетельствуют о заметном 
возрастании уровня ВЭФР при ХП, нарастающем по мере 
прогрессирования заболевания ранее, чем падение СКФ, что 
позволяет рассматривать его и в качестве прогностического 
показателя. Полученные результаты представляются логич-
ными, поскольку известно, что ВЭФР регулирует тонус со-
судистой стенки, поддерживая спастические процессы и при 
повышении концентрации вызывает патологический вазо-
спазм. Он является важнейшим фактором регуляции функ-
ций гломерулярного барьера в норме и при патологии его 
продукция способствует развитию склеротического процес-
са и прогрессии хронической болезни почек [6, 10–12, 14]. 
Ранее аналогичные результаты были получены при опреде-
лении данного фактора роста в моче при хроническом гломе-
рулонефрите [5] и в крови пациенток с острым нефритом при 
беременности [9].

Заключение. Таким образом, полученные данные о повы-
шении уровня ВЭФР при ХП у детей косвенно указывают 

Лабораторно-инструментальные показатели у детей с хрониче-
ским пиелонефритом

Показатель Контрольная 
группа

Группа пациентов

субкомпенсация декомпенсация

Скорость 
клубочковой 
фильтрации,  
мл/мин

112,9±18,6 97,5±9,6 74,3±7,9
р1 < 0,05
р2 < 0,05

Мочевина, 
ммоль/л

3,5±2,2 5,3±2,9 8,2±2,4
р1 < 0,05
р2 < 0,05

Протеинурия, % 
случаев в группе

0 23,3 82,9
р1 < 0,01 р1 < 0,05

р2 < 0,05
Васкуло-
эндотелиальный 
фактор роста, 
пг/мл

43,3±19,2 307,9±205,9 843,3±307,0
р1 < 0,01 р1 < 0,001

р2 < 0,01
Индекс рези-
стентности 
(основная по-
чечная артерия)

0,65±0,03 0,75±0,01 0,82±0,04
р1 < 0,05
р2 < 0,05

П р и м е ч а н и е . р1 – в сравнении с контрольной группой, р2 – в 
сравнении с группой пациентов в состоянии компенсации.
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на нарушение функции сосудистого эндотелия как субстрата, 
связывающего процессы воспаления в почке, в развитии скле-
роза и тубулоинтерстициального фиброза, обусловливающих 
прогрессирование хронической болезни почек. На основании 
результатов проведенного исследования можно полагать, что 
определение содержание ВЭФР в сыворотке крови является 
одним из инструментов лабораторного мониторирования для 
оценки функции почки и ее васкуляризации у пациентов дет-
ского возраста с хроническим пиелонефритом.
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