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Представлены данные обследования 51 больного в возрасте от 2 до 16 лет с гидронефрозом различной степени 
выраженности. Радионуклидные исследования проводили путем нефросцинтиграфии с радиофармпрепаратом 
технеций-99m-технемек (димеркаптоянтарная кислота, DMSA) активностью 80–600 МБк, определенной с по-
мощью дозкалибратора. Установленные закономерности свидетельствуют, что ведущим фактором наруше-
ний функционального состояния почек при гидронефрозе является не только степень обструкции, но и тип 
нефросклероза. При этом нефросцинтиграфия позволяет адекватно оценивать функциональное состояние и 
резервы почечной паренхимы у детей с гидронефрозом.
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The data of the examination of 51 children aged 2 to 16 years, with hydronephrosis of different grades are presented. 
Radionuclide studies were performed with nephroscintigraphy  with  radiopharmaceutical Technemek 99mTc (99mTc 
labeled dimercaptosuccinic acid, (99m)Tc-DMSA),  having activity of 80-600 megabecquerel (MBq), determined with 
dose calibrator. The found evidences testify   that main  factors of renal function disorders in hydronephrosis are  not 
only the grade of obstruction, but also the type of nephrosclerosis. In this nephroscintigraphy allows to adequately assess 
functional status and renal parenchyma reserves in children with hydronephrosis.
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Н арушения уродинамики, почечного крово-
обращения и функционального состояния 
почек при обструктивных уропатиях (ОУ) 

являются ведущими факторами, определяющими на-
правленность и скорость развития склеротических 
изменений, которые пока еще недостаточно изучены 
при гидронефрозе у детей [1–4].

Особенности течения гидронефроза у детей со-
стоят в том, что ранние его проявления из-за не-
специфичности могут быть не распознаны до мо-
мента развития почечных осложнений, особенно при 
одностороннем поражении. Структурные нарушения 
долгое время компенсируются контралатеральным 
органом в случае сохраняющейся обструкции. По-
скольку почка не обладает способностью к регенера-
ции, изучение механизмов повреждения клеток при 
ОУ и поиски методов их эффективной защиты при 
гидронефрозе являются важными задачами. В этом 
плане особую роль могут играть сцинтиграфические 
исследования функционального состояния почек у 
детей [5, 6]. Радионуклидные исследования с исполь-
зованием радиофармпрепаратов (РФП), меченных 
технецием-99m, представляются необходимыми при 
выявлении ультразвуковых или рентгенологических 
признаков склеротического поражения почек, для 

уточнения объема поражения, анатомического строе-
ния и особенно для выявления объема функциональ-
но активной ткани почек [6–8]. Показаниями к прове-
дению радионуклидных исследований, по современ-
ным данным, являются необходимость визуализации 
«нефункционирующей» почки, аномалии почек, 
почечная недостаточность, непереносимость йодсо-
держащих препаратов, определение обширности по-
ражения и уточнения объема сохранной «функцио-
нирующей» паренхимы, необходимость оценки эва-
куаторной функции почки для определения причины 
обструкции [8, 9].

В связи с этим целью работы явилось определение 
качественных и количественных показателей нефро-
сцинтиграфии для оптимизации оценки структурно-
функционального состояния почек у детей с гидро-
нефрозом.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы

В клинических условиях был комплексно обследо-
ван 71 ребенок в возрасте от 1 года до 16 лет (средний 
возраст 8,6 ± 4,3 года), из них 51 больной с гидронеф-
розом и 20 условно здоровых детей того же возраста 
(референтная группа). Все обследованные больные 
были распределены на группы в зависимости от ста-
дии болезни: 22 ребенка (10 мальчиков, 12 девочек) с 
гидронефрозом I–II стадии составили 1А группу и 29 
детей (15 мальчиков, 14 девочек) с гидронефрозом III 
стадии составили 1Б группу. Соотношение детей по 
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полу было примерно одинаковым: мальчиков 45,5%, 
девочек 54,5%. Большинству (53%) детей статиче-
ская нефросцинтиграфия была проведена в возрасте 
старше 7 лет. Все исследования были проведены в 
периоде клинико-лабораторной ремиссии хрониче-
ского обструктивного пиелонефрита (n = 11). Работа 
была одобрена локальным этическим комитетом. Пе-
ред проведением исследований у всех больных было 
получено информированное согласие. Для получения 
сопоставимых результатов были соблюдены следую-
щие условия: стационарное обследование; использо-
вание комплексного подхода с целью установления 
точного диагноза; применение стандартных методов 
сбора, хранения, обработки образцов исследуемого 
материала (крови, мочи).

Концентрации трансформирующего фактора роста 
(ТФРβ1) в сыворотке крови и моче измерялись мето-
дом твердофазного энзимсвязанного иммуносорбент-
ного анализа (ELISA) на анализаторе ЕLISAМат 3000 
(«DRG», США) с использованием коммерческих на-
боров. Определение концентрации оксида азота (NO) 
в сыворотке крови и моче проводили аналитическим 
методом с помощью индикаторного набора реагентов 
и спектрофотометра DU-50 (США) при длине волны 
520 нм. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
рассчитывали по формуле Кунахана–Баррата: СКФ 
(в мл/мин на 1,73 м2) = 40 · рост (в см)/креатинин 
сыворотки (в мкмоль/л) и по стандартной клиренс-
методике [3, 10]. Изменения СКФ оценивали по клас-
сификации хронических болезней почек («NKF», 
США): I стадия – случаи с выявленными признаками 
заболевания почек при сохранной их функции (СКФ 
> 90 мл/мин на 1,73 м2), II стадия – легкое снижение 
(СКФ > 60 – 89 мл/мин на 1,73 м2), III стадия – умерен-
ное снижение (СКФ  до 30–59 мл/мин на 1,73 м2), IV 
стадия – тяжелое повреждение функции почек (СКФ 
15–29 мл/мин на 1,73 м2), V стадия – терминальная 
хроническая почечная недостаточность (ХПН) (СКФ 
< 15 мл/мин на 1,73 м2) [11].

Для определения объема функционирующей по-
чечной ткани выполняли статическую нефросцинти-
графию с РФП технеций-99m технемек (димеркапто-
янтарная кислота – DMSA) активностью 80–600 МБк, 
определенной с помощью дозкалибратора. Высокая 
информативность радионуклидного исследования 
позволяла не проводить экскреторную урографию 
[6, 12]. Метод не требует специальной подготовки 
больного. Дополнительным преимуществом нефрос-
цинтиграфии является профилактика побочных дей-
ствий йодсодержащих препаратов и низкая лучевая 
нагрузка на гонады (по сравнению с урографией) [1, 
2, 13]. На основании данных нефросцинтиграфии 
можно судить о степени снижения функционирую-
щей паренхимы, характере, размере и локализации 
очага нефросклероза по снижению накопления РФП 
в паренхиме почки [3, 8, 14]. Технемек избирательно 
захватывается проксимальными почечными каналь-
цами и удерживается в них в течение 4–6 ч. Запись 
сцинтиграмм производили в двух проекциях (перед-
ней и задней) или нескольких проекциях через 2–4 
ч после внутривенного болюсного введения РФП с 
помощью гамма-камеры Millennium MG. На сцин-

тиграммах определяли захват РФП каждой почкой 
путем подсчета количества импульсов, исходящих из 
почки, и вычитания импульсов, исходящих от окру-
жающих тканей. Оценивали величину и количество 
очагов нефункционирующей паренхимы, степень 
снижения накопления РФП в очаге, сравнивая захват 
РФП одной почкой относительно обеих почек, прини-
мая захват РФП обеими почками за 100% . Для оцен-
ки вклада каждой почки в суммарное накопление при 
несимметричном поражении рассчитывали индекс 
интегрального захвата (ИИЗ) [1, 5, 9]. Значения ИИЗ 
в интервале 45–70 усл. ед. указывали на нормальную 
жизнеспособность почечной паренхимы. При значе-
нии ИИЗ менее 45 усл. ед. диагностировали сниже-
ние объема функционирующей ткани почек.

Статистическая обработка полученных данных 
была проведена с помощью программы SPSS for 
Windows. Достоверность различий показателей в 
группах оценивали с помощью непараметрического 
теста Уилкоксона–Манна–Уитни и считали статисти-
чески значимой при р < 0,05.

Р е з у л ь т а т ы  и  и х  о б с у ж д е н и е

При качественной оценке сцинтиграмм мы упро-
стили классификацию поражений почек для опти-
мизации обработки количественных показателей-
99mТс-DMSA-сцинтиграфии [4, 10]. При этом учиты-
вались только 3 типа поражения почечной паренхимы 
(см. рисунок): 1-й тип – снижение накопления РФП 
без формирования очагов нефросклероза; 2-й тип – 
снижение накопления РФП с формированием еди-
ничных очагов нефросклероза; 3-й тип – снижение 
накопления РФП с формированием множественных 
очагов нефросклероза, сопровождающихся умень-
шением размера органа. При качественной оценке 
сцинтиграмм у больных с 1-м типом поражения было 
обнаружено снижение накопления РФП в разных сег-
ментах почки без формирования визуальных очагов 
нефросклероза. Поэтому мы сочли возможным вы-
делить его особо. Кроме этого, мы объединили по-
ражения типа B и C (по классификации N. Goldrach) 
в одну группу – 2-й тип в силу схожести обнаружи-
ваемых изменений [15]. К 3-му типу отнесены из-
менения, соответствующие типу D по оригинальной 
классификации.

Анализ изучаемых показателей показал отчет-
ливые изменения структурно-функционального со-
стояния почек у детей в изучаемых группах (табл. 
1). Анализ DMSA-сцинтиграмм у больных 1А груп-
пы не выявил существенных изменений состояния 
паренхимы как пораженных, так и здоровых почек. 
Суммарная накопительная функция также не наруша-
лась: средние величины как суммарного ИИЗ (125,0 
± 6,9 усл. ед.), так и раздельного ИИЗ (61,0 ± 11,2 усл. 
ед.) соответствовали нормативным значениям [11].

У всех больных 1Б группы по данным статической 
сцинтиграфии были обнаружены значимые различия 
ИИЗ для пораженных почек, который снижался в 1,8 
раза (35,0 ± 18,1 усл. ед.) по сравнению таковым у детей 
1А группы. Несмотря на это, суммарная накопитель-
ная функция почек у больных с гидронефрозом III ста-
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дии не изменялась: величина ИИЗ составила 91,3 ± 6,5 
усл. ед., что соответствовало нижней границе нормы. 
В то же время при количественном анализе сцинти-
грамм у детей 1Б группы было установлено значимое 
уменьшение величины ИИЗ в 1,7 раза в пораженной 
почке по сравнению с контралатеральной здоровой 
(62,2 ± 20,6 и 35,0 ± 18,5 усл. ед. соответственно). При 

этом различий основных биохимических показателей 
функции почек как между группами, так и по сравне-
нию с контрольной группой не было обнаружено. В 
большинстве случаев у больных с 3-м типом нефро-
склероза, несмотря на значительное снижение объема 
функционирующей паренхимы пораженной почки 
(27,6 ± 4,1 усл. ед.), сцинтиграфических признаков 

Типы нефросклероза (99mTc-DMSA-сцинтиграммы).
а – 1-й тип нефросклероза (снижение накопления в 
верхнем сегменте); б – 2-й тип нефросклероза (дву-
стороннее очаговое поражение); в – 3-й тип нефро-
склероза (левостороннее поражение).

Т а б л и ц а  1
Показатели структурно-функционального состояния почек у детей с гидронефрозом (M ± m)

Группа
Изученный показатель

ИИЗс ИИЗл ИИЗп СКФ, мл/мин на 
1,73 м2 мочевина, ммоль/л креатинин, 

мкм/л 1/Cr, мг%

1А (n = 22) 125,0 ± 6,9 61,0 ± 11,2 65,2 ± 5,9 91,0 ± 9,2 5,4 ± 0,4 59,7 ± 11,0 1,6 ± 0,3

1Б (n = 29) 91,3 ± 6,5* 35,0 ± 18,1* 62,0 ± 10,3 86,3 ± 4,8 4,9 ± 0,1 67,0 ± 18,0 1,4 ± 0,4

Контрольная (n = 20) 92–140 46–70 46–70 95,8 ± 7,6 4,2 ± 0,2 54,4 ± 7,9 1,8 ± 0,1

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 2–4: ИИЗс – суммарный индекс интегрального захвата, ИИЗп – индекс интегрального захвата правой поч-
кой, ИИЗл – индекс интегрального захвата левой почкой, 1/Cr – показатель индекса, обратного креатинину. Контрольные величины ИИЗ (в 
усл. ед.) представлены по данным С. П. Яцык и соавт. (2004); * – уровни различий показателей по сравнению с контрольной группой (р < 
0,05), ** – уровни значимости по сравнению с 1А группой.
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викарной гипертрофии контралатерального органа не 
было выявлено – средние значения суммарного ИИЗ 
составили 96,0 ± 21,4 усл. ед., что свидетельствует о 
высоких резервных возможностях сохранной контра-
латеральной почки.

При проведении качественного анализа сцинти-
грамм у детей 1А группы в 36,3% случаев было вы-
явлено поражение почечной паренхимы с формиро-
ванием единичных очагов сниженного накопления 
РФП 2-го типа. В 2 раза чаще (63,7%) выявлялись из-
менения на сцинтиграммах, соответствующие 1-му 
типу поражения почечной паренхимы. Сцинтигра-
фическая картина у детей 1Б группы в большинстве 
случаев характеризовалась очаговым нефросклеро-
зом: в равном соотношении (по 34,4%) выявлялись 
2-й и 3-й типы поражения. Следует отметить, что 
снижение накопления РФП без признаков очагового 
нефросклероза 1-го типа выявлялось у 31% детей.

Вместе с тем необходимо обратить внимание на то, 
что, несмотря на одностороннее поражение, у 10 де-
тей с гидронефрозом III стадии очаговый нефроскле-
роз 1-го типа был выявлен и в контралатеральном ор-
гане. При этом накопительная функция почки не нару-
шалась. Выявленные изменения свидетельствуют, что 
диагностическое внимание должно уделяться не толь-
ко оценке структурно-функционального состояния 
гидронефротической, но также и сохранной контрала-
теральной почки, что позволяет объективно характе-
ризовать выраженность структурно-функциональных 
изменений пораженного органа и тяжесть состояния 
больного, влияющих на выбор способа лечения и 
адекватную оценку его результатов [6, 16].

Проведенные нами исследования позволяют пола-
гать, что обнаруженные изменения могут быть обу-
словлены повреждающим действием циркулирую-
щих гуморальных факторов воспаления на здоровую 
контралатеральную почку [15, 17, 18].

При проведении анализа были установлены зна-

чимые различия в зависимости 
от типов поражения почечной 
паренхимы, обнаруженных при 
качественном и количественном 
анализе сцинтиграмм, биохи-
мических показателей функции 
почек и продукции изучаемых 
цитокинов (табл. 2).

Следует отметить, что обна-
руженная нами ранее при обсле-
довании детей с ПМР и мегау-
ретером тенденция к снижению 
ИИЗ с увеличением тяжести не-
фросклероза сохранялась [4, 5, 
15]. Максимально выраженные 
структурные изменения показа-
телей сцинтиграмм были обна-
ружены у больных с 3-м типом 
нефросклероза. Прежде всего 
это касается экскреции и эндо-
генной продукции NO. Можно 
полагать, что увеличение про-
дукции NO является компенса-
торным ответом, развивающим-

ся вследствие повреждения клеток канальцев и уси-
ленной экспрессии iNOS, в связи с этим увеличение 
экскреции NO у больных с 1-м типом поражения мо-
жет быть ранним маркером нефросклероза [19, 20].

Повышение концентраций ТФРβ1, максимально 
выраженное у больных со 2-м типом поражения (8,6 
± 0,3 нг/мл), свидетельствует о высокой активности 
процессов фиброгенеза и воспаления, что способ-
ствует прогрессирующему течению ОУ и проявля-
ется на сцинтиграммах выраженными изменениями 
структуры почечной паренхимы пораженной почки в 
виде очагового нефросклероза.

Формирование 3-го типа поражения проявлялось 
нарушением парциальных функций вследствие зна-
чительного снижения объема функционирующей 
паренхимы при стихании активности фиброзирова-
ния и воспалительных реакций в паренхиме почек, 
вследствие значительного уменьшения структур по-
чек (преимущественно за счет нарастания апоптоза и 
склерозирования паренхимы), способных к продук-
ции изучаемых цитокинов [11, 18, 21, 22].

Выявленные различия могут отражать как выра-
женность нарушения структурно-функционального 
состояния почечной паренхимы, так и возможный от-
вет на повреждающее действие урообструкции [19, 
20]. В обеих ситуациях вполне вероятны адаптивные 
изменения, которые могут проявляться изменени-
ем продукции изученных цитокинов. В связи с этим 
нами предпринята попытка сопоставления результа-
тов исследования в зависимости от причины гидро-
нефроза (табл. 3). При этом было установлено, что 
для гидронефроза, вызванного стенозом лоханочно-
мочеточникового сегмента, характерно существенное 
уменьшение объема функционирующей паренхимы 
пораженной почки (34,9 ± 6,5 усл. ед.), повышение 
экскреции NO в 6 раз (102,3 ± 27,0 мкМ/л) и высо-
кая активность процессов фиброзирования почечной 
паренхимы по уровню ТФРβ1 (7,5 ± 0,6 нг/мл). При 

Т а б л и ц а  2
Структурно-функциональное состояние почек у детей с гидронефрозом в зави-

симости от типа поражения почечной паренхимы (M ± m)

Изучаемый показатель
Сцинтиграфический тип поражения паренхимы Референтные 

уровни1-й тип 2-й тип 3-й тип

ИИЗс 115,9 ± 7,9 94,0 ± 6,1 76,6 ± 13,7** 92–140

ИИЗп 56,3 ± 4,3 46,0 ± 3,9** 27,6 ± 4,1** 46–70

Креатинин, мкмоль/л 65,8 ± 15,3 66,1 ± 11,2 68,1 ± 7,2 54,4 ± 7,9

Мочевина, ммоль/л 4,5 ± 0,2 5,3 ± 0,3 4,6 ± 0,4 4,2 ± 0,2

СКФ, мл/мин на 1,73 м2 104,4 ± 3,0 100,0 ± 6,4 73,4 ± 10,7* 95,8 ± 7,6

1/Cr, мг% 1,7 ± 0,2 1,6 ± 0,06* 1,5 ± 0,1* 1,8 ± 0,1

NОк, мкмоль/л 75,0 ± 12,9* 89,1 ± 16,9* 73,0 ± 12,8* 39,9 ± 3,8

NОм, мкмоль/л 127,2 ± 34,0* 186,7 ± 46,9* 139,5 ± 33,8* 24,2 ± 2,4

ТФРβ1, нг/мл 6,4 ± 0,5* 8,6 ± 0,3* 6,8 ± 0,5* 4,1 ± 0,06

П р и м е ч а н и е . * – достоверно по отношению к показателям референтной группы (p < 0,05); 
** – уровень различий по сравнению с величиной ИИЗ при 1-м типе поражения почечной па-
ренхимы (p < 0,05).
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обструкции, вызванной нижнеполярным сосудом, 
функция почки у обследованных больных значитель-
но не изменялась: ИИЗ соответствовал нижней гра-
нице нормы. Однако высокие значения показателей 
экскреции NO и концентраций ТФРβ1, превышающие 
контрольные в 9 раз (208,9 ± 47,7 мкМ/л) и в 1,7 раза 
(7,1 ± 0,4 нг/мл) соответственно, свидетельствуют 
о значительном напряжении процессов адаптации, 
проявляющихся высокой активностью фиброгенных 
реакций и иммунного воспаления. Установленные 
закономерности являются свидетельством опреде-
ленной динамики патологического процесса при ги-
дронефрозе у детей, характеризующейся тем, что сте-
пень выраженности структурных повреждений почек 
определяется этиологией гидронефроза. При этом из-
менения структурно-функционального состояния по-
чек у больных гидронефрозом находятся в прямой за-
висимости от выраженности нарушений уродинами-
ки. В этом смысле обнаруженные изменения можно 
трактовать в соответствии с концепцией стадийности 
течения гидронефротической трансформации почек 
[15, 21, 23]. В начальном досклеротическом периоде 
изменения носят компенсаторно-приспособительный 
характер, которые интенсивно выявляются в почке 
к концу первого периода и еще более значительно 
проявляются в начале второго (склеротического) пе-
риода. К концу склеротического периода изменения 
ткани почек достигают своего максимума, ослабевая 
в период выраженной атрофии, когда компенсаторно-
приспособительные возможности исчерпываются. 
Возможно, повышение концентрации и экскреции 
NO у детей с 1-м типом поражения является при-
способительным механизмом, достигающим своего 
максимума у больных с очаговым нефросклерозом 

2-го типа, у которых обнаружены самые высокие по-
казатели продукции NO в сыворотке крови и моче и 
просклеротического ТФРβ1 в сыворотке крови. В по-
следующем, при прогрессировании нефросклероза и 
развитии склеротической стадии, соответствующей 
3-му типу изменений на сцинтиграммах, паренхима 
почки атрофируется, что проявляется значительным 
снижением ИИЗ гидронефротической почкой, угне-
тением продукции NO и ТФРβ1 [11, 18].

Вместе с тем нужно учитывать, что присоединение 
вторичного пиелонефрита, протекающего на фоне 
неправильного формирования структурно-клеточных 
изменений нефрона, вызывает морфологические из-
менения в паренхиме пораженной почки, что может 
существенно ускорять течение патологического про-
цесса. Нами проведен сравнительный анализ изучен-
ных показателей в зависимости от варианта течения 
пиелонефрита у детей с гидронефрозом (табл. 4).

Как показано в табл. 4, имеется сходство изучен-
ных параметров у больных в ремиссии и без клинико-
лабораторных проявлений пиелонефрита, что являет-
ся свидетельством типового течения воспалительно-
го процесса в почках. В то же время установленные 
сходные изменения указывают на то, что обструкция, 
даже в случае неосложненного течения гидронеф-
роза, сопровождается развитием воспалительного 
процесса неинфекционной природы, приводящего к 
формированию нефросклероза в последующем [2, 
11, 19]. Следует отметить сходство показателей СКФ, 
свидетельствующее о малой информативности это-
го показателя для суждения о функции пораженной 
почки при одностороннем поражении.

Проведенные нами исследования позволяют за-
ключить, что нефросцинтиграфия является высоко-

Т а б л и ц а  3
Структурно-функциональное состояние почек у детей в зависимости от причины гидронефроза при одностороннем 

поражении

Причина гидронефроза ИИЗс ИИЗп NОк, мкМ/л NОм, мкмоль/л Креатинин, 
мкмоль/л ТФРβ1, нг/мл CКФ, мл/мин 

на 1,73 м2

Стеноз ЛМС 94,1 ± 9,5 34,9 ± 6,5 71,3 ± 7,9* 102,3 ± 27,0* 66,6 ± 11,2 7,5 ± 0,6* 73,5 ± 5,3*

Нижнеполярный сосуд 105,1 ± 9,1 49,1 ± 6,9 73,1 ± 6,3* 208,9 ± 47,7* 68,1 ± 7,2 7,1 ± 0,4* 85,4 ± 4,3

Контрольная группа 92–140 46–70 39,9 ± 3,8 24,2 ± 2,4 54,4 ± 7,9 4,1 ± 0,06 95,8 ± 7,6

Т а б л и ц а  4
Структурно-функциональное состояние почек у детей с гидронефрозом в зависимости от варианта течения пиелонефрита

Течение пиелонефрита ИИЗп NОк, 
мкмоль/л NОм, мкмоль/л СКФ, мл/мин 

на 1,73 м2 ТФРβ1, нг/мл Креатинин, 
мкмоль/л 1/Сr, мг%

Без пиелонефрита  
(n = 40) 53,6 ± 16,3 75,3 ± 9,0* 115,8 ± 15,7* 86,6 ± 5,0 7,1 ± 0,7 61,1 ± 5,6 1,6 ± 0,06

Ремиссия (n = 11) 48,2 ± 4,1 71,9 ± 7,2* 121,9 ± 21,9* 90,2 ± 4,9 7,1 ± 0,48* 66,1 ± 10,4 1,4 ± 0,1

Контроль (n = 20) 46–70 39,9 ± 3,8 24,2 ± 2,4 95,8 ± 7,6 4,1 ± 0,06 54,4 ± 7,9 1,8 ± 0,1

П р и м е ч а н и е . * – уровень значимости различий по сравнению с референтной группой (p < 0,05).
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эффективным способом определения выраженности 
структурных изменений почечной паренхимы у де-
тей с гидронефрозом. Учитывая малоинвазивность 
и практически полное отсутствие противопоказаний 
к проведению радионуклидных исследований, мож-
но рекомендовать их обязательное применение для 
динамического наблюдения за функциональным со-
стоянием почек у детей с гидронефрозом и другими 
формами патологии органа [6, 9, 20]. Очевидно, что 
состояние почки на момент операции является суще-
ственным фактором, влияющим на непосредственные 
и отдаленные результаты лечения. Функция повреж-
денного органа в дальнейшем не только не восста-
навливается, но и в некоторых случаях прогрессивно 
снижается, что указывает на необходимость раннего 
выявления объема функционально активной ткани 
почек и дифференцированного подхода к лечению 
гидронефроза у детей.
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Идиопатическая мембранозная нефропатия у детей: клиническое 
течение и прогноз
ФГБУ Научный центр здоровья детей РАМН, 119991, Москва, Ломоносовский проспект, 2, стр. 1

Представлены данные ретроспективного исследования 20 детей с идиопатической мембранозной нефропати-
ей. Медиана возраста дебюта составила 9,1 года (интерквартильный размах 4,5–12,5). Заболевание проявля-
лось полным нефротическим синдромом у 13 детей, неполным – у 7. Выявлено, что неполный нефротический 
синдром чаще встречается у детей старшего возраста. За время наблюдения (медиана 28 мес) никто не до-
стиг III–V стадий хронической болезни почек. Терапия была более эффективной у детей в возрасте младше 8 
лет. Мембранозная нефропатия – редкое заболевание почек у детей, составляющее 4,5% от биопсированых по 
поводу первичных гломерулопатий, наиболее часто проявляющееся нефротическим синдромом и характеризую-
щееся медленным прогрессированием.
К л ю ч е в ы е  с л о в а : мембранозная нефропатия, дети, клинико-морфологические данные, хроническая бо-
лезнь почек

T.S. Voznesenskaya, T.V. Sergeeva 
Idiopathic membranous nephropathy in children: clinical course and prognosis

Federal State Budgetary Institution “Scientific Center of Child Healthcare” of the  Russian Academy of Medical Sciences, 2, build 1.,  
Lomonosov avenue, 119991, Moscow  

Data of a retrospective study of 20 children with idiopathic membranous nephropathy are presented. Median age at 
onset was 9.1 years (interquartile range 4,5-12,5  years). The disease was manifested with full nephrotic syndrome in 13 
children, with incomplete syndrome - in 7 cases. Incomplete nephrotic syndrome was found to be more frequent in older 
children. During follow-up (median 28 months), no one has reached 3rd-5th stage of the chronic kidney disease (CKD). 
Therapy was more effective in children younger than 8 years old. Membranous nephropathy - a rare kidney disease in 
children, accounting for 4.5% patients undergone biopsy due to primary glomerulopathy/ This disease is most often 
manifested by nephrotic syndrome and characterized by slow progression.

K e y w o r d s :  membranous nephropathy, children, clinical and morphological data, chronic kidney disease 
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М ембранозная нефропатия является редкой 
причиной нефротического синдрома у де-
тей [1, 2], хотя составляет около 20–40% 

при нефротическом синдроме у взрослых [3, 4].
Мембранозная нефропатия может наблюдаться у 

больных с системной красной волчанкой, гепатитами 

В и С, малярией, серповидно-клеточной анемией, пос- 
ле воздействия на организм тяжелых металлов (зо-
лото, ртуть) или лекарственных средств (пеницилл-
амин) [5, 6].

Идиопатическая мембранозная нефропатия у де-
тей плохо изучена в отношении прогноза и эффек-
тивности терапии из-за малочисленности групп.

Встречаемость, клинические проявления и исход 
мембранозной нефропатии могут зависеть от иссле-
дуемой популяции.


