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НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА МАКРОA И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ СОСТАВЛЯЮТ ОДНУ ИЗ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ОСНОВ ФОРМИA
РОВАНИЯ ПОЧЕЧНОЙ ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ. В ОБЗОРЕ ПРЕДСТАВЛЕНА ИНФОРМАЦИЯ О БИОЛОГИЧЕСКОЙ РОЛИ И
НАРУШЕНИЯХ ГОМЕОСТАЗА НАИБОЛЕЕ ИЗУЧЕННЫХ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ МАКРОA И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ (ЦИНК, МАГA
НИЙ, МЕДЬ, ЖЕЛЕЗО) ПРИ ПИЕЛОНЕФРИТЕ У ДЕТЕЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: МАКРО� И МИКРОЭЛЕМЕНТЫ, ПОЧКИ, ПИЕЛОНЕФРИТ, ЦИНК, МАГНИЙ, МЕДЬ, ЖЕЛЕЗО, ДЕТИ.

В настоящее время в биологии и медицине активно развивается учение о микA
роэлементах. Не вызывает сомнения значительная роль макроA и микроэлеA
ментов в многообразных функциях всего организма и каждой клетки в отдельA
ности. Согласно современным представлениям, каждой патологии у детей свойA
ственны определённые отклонения в элементном состоянии. При этом дисбаA
ланс элементного гомеостаза не просто сопровождает, а провоцирует развитие
различных заболеваний (в зависимости от отягощённости генетической инфорA
мации, преморбидного фона), потенцирует течение, переводит эти заболевания
в хроническую форму. Кроме того, деформированный минеральный обмен
также изменяет и фармакокинетический, фармакодинамический ответ на леA
карственное воздействие [1, 2]. Анализ результатов отечественных и зарубежA
ных исследований неопровержимо свидетельствует о том, что нарушения обмеA
на макроA и микроэлементов составляют одну из патогенетических основ
формирования почечной патологии у детей. Пиелонефрит у детей остается серьA
езной медикоAсоциальной проблемой. Хронический пиелонефрит не только доA
минирует в структуре патологии почек, но и имеет тенденцию к увеличению
частоты. Хронический воспалительный процесс приводит к необратимым поA
вреждениям почечной паренхимы с замещением поражённых областей соедиA
нительной тканью и развитием хронической почечной недостаточности [3, 4].
При пиелонефрите у детей наиболее изучены нарушения гомеостаза таких эсA
сенциальных элементов, как цинк, магний, медь, железо. 
Значение цинка для организма человека активно обсуждается в течение поA
следних лет. Это связано с его участием в обмене белков, жиров, углеводов, нукA
леиновых кислот. Несмотря на малую концентрацию в крови, стабильные связи
цинка с макромолекулами и координационная лабильность делают его доступA
ным для всех тканей организма для удовлетворения потребности в этом микроA
элементе белков и ферментов. Цинк входит в состав более 300 металлоферA
ментов; является частью генетического аппарата клетки, представляя до
100 цинксодержащих нуклеопротеидов и незаменим на многих ключевых этаA
пах экспрессии генов. Участие цинка в процессах регенерации определяет его
высокую концентрацию в быстро делящихся клетках (лимфоциты, энтероциты и
др.). Цинк принимает активное участие в стабилизации клеточных мембран и
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является мощным фактором антиоксидантной защиты.
Наиболее значимый фермент антиоксидантной системы —
супероксиддисмутаза, преобразующий супероксидный раA
дикал в перекись водорода, — является цинксодержащим.
Цинк задерживает апоптоз (программируемую гибель)
периферических клеток. Есть данные об участии цинка в
энергетическом обмене. Особую роль играет цинк в обесA
печении полноценной защиты организма от различных
воздействий и чужеродных факторов. От обеспеченности
организма цинком зависит становление иммунитета, при
его дефиците имеет место атрофия тимикоAлимфатической
системы. Известно, что цинк является компонентом металA
лоферментов, участвующих в синтезе нуклеиновых кислот в
пролиферирующих клетках тимуса, он необходим для обраA
зования биологически активной конформации гормона тиA
мулина и является поликлональным ТAклеточным активатоA
ром. Цинк необходим для синтеза ряда медиаторов воспаA
ления, например, СAреактивного белка [1, 5–16]. Кроме
того, цинк является компонентом ферментных активаторов
секреции и реабсорбции веществ в почечных канальцах
[12]. Известно, что цинк выступает ингибитором мембраноA
токсического действия солей тяжёлых металлов [4, 16–18].
Цинк в организме находится в основном внутриклеточно.
Всасывание цинка происходит в верхнем отделе тонкого киA
шечника и зависит от наличия специального носителя — меA
таллотионеина, от состава пищи, а также от состояния слизиA
стой оболочки тонкой кишки. Выделение цинка из организA
ма происходит главным образом с фекалиями (90%), остальA
ное — с мочой и потом (от 2 до 10%). Экскреция цинка с
мочой в норме составляет около 0,1–0,7 мг в сутки. СодерA
жание цинка в моче не зависит от количества поступающего
с пищей цинка или введенного внутривенно, исключая чрезA
мерно высокие дозы. Цинк поступает в мочу в основном из
ультрафильтрата плазмы крови. В дистальных почечных каA
нальцах он обычно на 95% подвергается реабсорбции и его
количество в моче хорошо коррелирует с её объёмом и соA
держанием в ней креатинина. При увеличении объёма мочи
происходит некоторое повышение выделения цинка, связанA
ное, поAвидимому, с усилением тубулярного тока [1, 5]. 
Дети с хроническими воспалительными заболеваниями поA
чек относятся к группе риска по развитию дефицита цинка
в силу его повышенного расходования [5]. Кроме того, доA
статочное поступление цинка с пищей и хорошее его всасыA
вание не предупреждает цинковую недостаточность при паA
тологии почек, так как экскреция его с мочой у таких детей
более высокая [12]. В работах А.А. Жаворонкова суммироA
ваны цинкдефицитные состояния и выделены три фракции
цинка: комплексированная с �2Aмакроглобулином, глобулиA
новая и ультрафильтруемая, связанная с белками малой
молекулярной массы. Увеличение последней фракции соA
провождается цинкурией и является основой развития
цинкдефицитных состояний при патологии почек [19]. 
При исследовании элементного состава волос детей с хроA
ническим пиелонефритом было показано, что распростраA
нённость дефицита цинка у них достигает 50% [20]. Следует
принимать во внимание, что наличие воспалительного проA
цесса непосредственно является причиной увеличения
потребления элементов для нужд репарации, напряжённой
антиоксидантной защиты и восстановления нарушенного
энергобаланса повреждённых клеток и их структур. 
Нарушение гомеостаза цинка при микробноAвоспалительA
ных поражениях тубулоинтерстициальной ткани почек хаA
рактеризуется достоверным снижением его уровня в сыA
воротке крови, повышением клиренса экскретируемой
фракции [21–23]. 
Активация свободнорадикального окисления, сопровождаA
ющаяся течением многих патологических процессов, в том
числе и воспаления, нередко является одним из главных паA
тогенетических звеньев развития клеточной альтерации
[24]. В ряде исследований убедительно доказана взаимоA

связь концентрации цинка в сыворотке крови с уровнем
фермента супероксиддисмутазы. Показано, что при наличии
хронического воспалительного процесса в почках отмечаетA
ся снижение уровня не только цинка, но и указанного ферA
мента [25, 26]. 
Цинк является кофактором процессов регенерации и
репарации, а также стабилизации проницаемости цитоплазA
матических мембран, повреждённого в результате перекисA
ного окисления липидов. Также предполагается стабилизиA
рующее действие цинка на цитоплазматические мембраны,
препятствующее высвобождению гидролитических ферменA
тов, таких как катепсин D и коллагеназа, контролирующих
распад повреждённых тканей [1, 27]. ПоAвидимому, в период
обострения воспалительного процесса потребность в цинке
повышается, происходит мобилизация его из крови, где уроA
вень цинка, соответственно, становится низким. 
Большое значение в развитии хронического пиелонефрита
имеет снижение иммунитета. В ряде исследований установA
лена чёткая взаимосвязь дефицита цинка с иммунными наA
рушениями у детей. К проявлениям недостаточности цинка в
организме относят вторичный иммунодефицит с гипогамA
маглобулинемией, лимфаденопатией [11, 28, 29]. На фоне
пиелонефрита дефицит цинка способствует формированию
устойчивого снижения иммунитета. Установлены прямые
корреляционные связи между уровнем цинка в сыворотке
крови и содержанием Т лимфоцитов и Т хелперов у детей с
пиелонефритом. Дефицит цинка при пиелонефрите способA
ствует уменьшению популяции естественных киллеров, сниA
жению способности нейтрофилов к внутриклеточному килA
лингу микроорганизмов [5, 11, 21–23, 30].
Эссенциальность цинка не является залогом его безопасA
ности в случае потенцирования действием ряда токсичных
микроэлементов. Т.П. Макаровой с соавт установлено влиA
яние нарушений гомеостаза цинка при пиелонефрите на
функциональное состояние канальцев почек. Так, с повыA
шенной экскрецией цинка коррелировали реабсорбция
фосфатов (r = A0,77), степень аминоацидурии (r = +0,39),
процессы ацидоA и аммониогенеза (r = A0,64) [21–23]. 
Таким образом, обобщая данные литературы, можно сделать
вывод о том, что одной из ведущих причин развития дефициA
та цинка у данной категории больных, поAвидимому, является
усиление процессов выделения с мочой в результате пораA
жения тубулоинтерстициальной ткани почек и нарушения реA
абсорбции, а также усиленное его потребление в условиях
воспалительного процесса и окислительного стресса. Кроме
того, значительная роль принадлежит повышенному потребA
лению цинка в процессах репарации и регенерации, а также
метаболическим сдвигам в организме. В свою очередь, следA
ствием развивающейся недостаточности цинка у исследуеA
мых пациентов может быть усиление перекисного окисления
липидов и формирование своеобразного «порочного круга».
Дефицит цинка может обусловливать повреждение клеток и
внутриклеточных структур, в том числе и в почках и поддерA
живать в них воспалительные и дистрофические изменения. 
Магний является одним из ключевых внутриклеточных
катионов, в качестве универсального регулятора биохимиA
ческих и физиологических процессов участвует в энергетиA
ческом, пластическом и электролитном обмене [31, 32].
Среди катионов магний занимает 4Aе место после калия,
натрия и кальция по содержанию в организме и 2Aе после
калия — по содержанию в клетке. Чем выше метаболичесA
кая активность клетки, тем больше в ней концентрация
магния. Ионы магния участвуют в выработке энергии, окисA
лении жирных кислот, активации аминокислот и построеA
нии белков организма, в метаболизме глюкозы; являются
кофактором различных ферментов, большая часть которых
утилизирует АТФ. Магний выступает в роли физиологичесA
кого регулятора клеточного роста, поддерживая адекватA
ный запас пуриновых и пиримидиновых нуклеотидов, необA
ходимых для синтеза ДНК и РНК. Через продуцирование
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ДНК и РНК нуклеотидов он принимает участие в передаче
генетической информации. Магний чрезвычайно важен
для нормального функционирования нервной системы,
снижает возбудимость нейронов и передачу нервных имA
пульсов. Учитывая тесные взаимосвязи ЦНС с внутренними
органами, становится понятным, что ионы магния необхоA
димы для многосторонних процессов регуляции деятельноA
сти всего организма [31, 33–39]. 
Магний является природным и физиологическим антагониA
стом кальция. Вследствие меньшего радиуса иона и больA
шей энергии ионизации ион магния образует более прочA
ные связи, чем ион кальция, и поэтому является более
активным катализатором ферментативных процессов.
Оказывая прямое антагонистическое кальцию действие,
магний конкурирует с ним на всех уровнях клетки [31, 34]. 
Являясь антагонистом кальция, магний играет важную роль
в действии противосвертывающей системы крови. При деA
фиците магния выявлено укорочение времени свертываA
ния крови, повышение агрегации тромбоцитов, активация
процессов тромбообразования [34, 35]. 
Магний влияет на тонус сосудистой стенки, способствуя её
дилатации. Низкая концентрация внеклеточного магния
приводит к спазму сосудов, повышая их чувствительность к
прессорным агентам [35]. Недостаток магния влияет на
жирнокислотный состав липидов: при дефиците магния в
крови повышено содержание триглицеридов, хиломикроA
нов, липопротеидов очень низкой плотности и низкой плотA
ности, при этом снижен уровень липопротеидов высокой
плотности [31, 34].
Недостаток магния снижает антиоксидантную защиту оргаA
низма; повышает чувствительность организма к вирусной и
бактериальной инфекции. Недостаточность магния сопроA
вождается снижением общей иммунорезистентности
организма, что способствует формированию различных
воспалительных заболеваний. При дефиците магния микA
роорганизмы более активно продуцируют �Aлактамазу, опA
ределяющую устойчивость к воздействию антибиотиков пеA
нициллинового ряда [31, 35, 37]. 
Магний способствует детоксикации и вытеснению токсичA
ных металлов (бериллий, никель, свинец, алюминий) из
различных компартментов организма [31, 32]. 
Известно, что в определённой степени магний может преA
дупреждать образование конкрементов в почках, и снижеA
ние его концентрации в моче является фактором риска
камнеобразования [40–44]. 
Ежедневно с пищей поступает около 300 мг магния, больA
шая часть которого абсорбируется в тонкой кишке. ПрактиA
чески любая патология кишечника вызывает развитие деA
фицита магния за счёт снижения его абсорбции. Усвоению
магния может препятствовать кальций, поскольку оба эти
металла делят между собой общую систему транспорта в киA
шечнике [31, 33–36].
Почки являются основным регулятором поддержания поA
стоянного содержания магния в организме. За сутки почки
выделяют в первичную мочу 2–2,5 г магния, а из организA
ма выводится всего 100 мг. Таким образом, 95% отфильтA
рованного магния реабсорбируется. Основными участками
реабсорбции магния являются проксимальные канальцы
(там реабсорбируется 40% профильтрованного магния) и
толстый отдел восходящего колена петли Генле (60%). ТрансA
порт магния в восходящем колене петли Генле объясняется
двумя механизмами: пассивным, обусловленным разницей
потенциалов, образовавшейся за счёт активного транспорA
та хлоридов, и активным. Терминальный сегмент нефрона,
поAвидимому, играет незначительную роль в процессе реA
абсорбции магния в нормальных условиях. Реабсорбция
зависит от содержания в моче солей и скорости прохождеA
ния жидкости через почечные канальцы. Любые патологиA
ческие процессы в канальцах почек усиливают экскрецию
магния с мочой [31, 34, 35, 37, 38, 46–49].

Для больных пиелонефритом характерна высокая распроA
странённость дефицита магния (42%) [20]. Пиелонефрит, веA
роятно, является фактором риска развития недостатка магA
ния за счёт нарушения ионорегулирующей функции почек.
С.Л. Моисеева с соавт. выявили статистически достоверное
снижение содержания магния в эритроцитах, увеличение
содержания магния в моче и увеличение фракционной эксA
креции магния у девочекAподростков с хроническим пиелоA
нефритом [50, 51]. При остром пиелонефрите отмечено
достоверное повышение фракционной экскреции магния.
Авторы предлагают рассматривать показатель снижения
эритроцитарного магния в качестве критерия хронизации
воспалительного процесса в тубулоAинтерстициальной ткаA
ни почек. Ими были проанализированы кривые суточной
экскреции магния с мочой у девочекAподростков с хроничеA
ским пиелонефритом и выявлены нарушения циркадного
ритма экскреции данного катиона [50,51]. 
Однако, по данным А.Н. Ни с соавт., у детей с пиелонефриA
том, сочетающимся с кристаллурией, экскреция магния с
мочой достоверно снижена, повышена экскреция кальA
ция и соотношение Ca/Mg. Ими отмечена отрицательная
корреляция между показателями кальция и магния в моA
че (r = A0,56), а также отрицательная взаимосвязь между
уровнями оксалурии и магния в моче (r = A0,54) [52].
С учётом данных литературы, в основе дефицита магния при
пиелонефрите, очевидно, лежит повышенное выведение
его почками вследствие нарушения реабсорбции в проксиA
мальных канальцах. Кроме того, магний способствует расA
творению солей, замещая ион кальция в связи с оксалатAиоA
ном, тем самым влияя на коллоидную стабильность мочи и
поддерживая соли в растворенном состоянии, что имеет
особое значения для детей с пиелонефритом, развившимся
на фоне кристаллурий. Известно, что потребность в магнии
возрастает на фоне стрессов и воспалительных процессов.
У детей с хроническим пиелонефритом имеет место повыA
шенная потребность в магнии, обусловленная расходованиA
ем данного элемента на реализацию воспалительного проA
цесса и поддержание функций антиоксидантной системы.
Медь — один из важнейших незаменимых микроэлементов
является кофактором более чем 30 различных ферментов
[1, 53, 54].
Значительная часть меди плазмы крови находится в церуA
лоплазмине. Церулоплазмин — мультифункциональный
белок, обладающий активностью ферроксидазы, аминокA
сидазы и частично супероксиддисмутазы, участвует в гоA
меостазе меди и играет роль реактанта острой фазы в восA
палительных процессах, защищает липидные мембраны от
перекисного окисления. Значение меди для организма чеA
ловека обусловлено наличием её в структуре ферментов
(супероксиддисмутазы, цитохромоксидазы и др.), участием
в процессах тканевого дыхания, кроветворения, утилизаA
ции железа в организме, синтезе фосфолипидов, эластина
и коллагена, инактивации инсулиназы и некоторых других
процессах. Медь обладает выраженным противовоспалиA
тельным свойством, смягчает проявление некоторых аутоA
иммунных болезней, способствует более успешному сопроA
тивлению организма инфекциям, связывает микробные
токсины, усиливает противомикробное действие ряда леA
карств [1, 7, 28, 33, 54–57]. 
Токсические эффекты меди обусловлены тем, что металл
может легко переходить из одной валентности в другую,
инициируя тем самым свободноAрадикальные реакции
окисления, в первую очередь, перекисное окисление липиA
дов, приводящее к образованию активных форм кислороA
да. Это приводит к нарушению целостности клеточных
мембран, меняется их вязкость, извращается работа мембA
раноассоциированных белков, происходит свободнорадиA
кальное повреждение ДНК и РНК. Запускаются процессы
патологического апоптоза. При избытке меди в организме
происходит ингибирование тиоловых групп, извращение
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всех видов метаболизма. Развивается избыточная реакA
ция перекисного окисления с развитием некрозов и проA
грессирующим фибропластическим процессом [28, 58]. 
Основные процессы всасывания меди происходят в желудA
ке и тонком кишечнике, слизистая оболочка которого содерA
жит металлотионеин, образующий комплексные соединения
с медью. Ведущую роль в метаболизме этого микроэлеменA
та играет печень — около 80% всосавшейся меди выводитA
ся с желчью, примерно 16% стенками желудочноAкишечного
тракта. С мочой выделяется около 4% меди [1, 54, 55]. 
Данные об обмене меди при почечной патологии противоA
речивы. Ряд авторов указывают на то, что в группе больных
с пиелонефритом распространенность дефицита меди доA
стигает 50% [20]. Т.П. Макарова с соавт. при обследовании
детей с пиелонефритом выявили достоверное снижение
уровня меди в сыворотке крови, в основе которого лежали
повышенная экскреция и высокий клиренс данного элеA
мента [22, 23, 30]. 
Недостаток меди в организме, вызванный в эксперименте,
ведет к значительным патологическим изменениям. ВыраA
женность этих изменений коррелирует с истощением медьA
содержащих ферментных групп. При этом понижается катаA
литическая активность ферментов (супероксиддисмутазы,
оксидазы цитохрома и др.), что, в свою очередь, способствуA
ет накоплению активных радикалов. При дефиците меди
резко возрастает число хромосомных аберраций [33].
А.И. Сафина, напротив, выявила достоверное повышение
уровня меди в сыворотке крови у больных с пиелонефриA
том [4]. В литературе имеются данные о том, что повышение
уровня меди в крови может развиваться на фоне дефицита
цинка и селена, которые часто сопровождают течение хроA
нического пиелонефрита [28]. 
Железо — один из важнейших микроэлементов, входящих
в состав организма. Оно является обязательным и незамеA
нимым компонентом различных белков и ферментных сисA
тем, обеспечивающих необходимый уровень системного и
клеточного аэробного метаболизма, а также окислительноA
восстановительного гомеостаза организма человека.
Традиционно наиболее известно физиологическое значеA
ние железа, входящего в состав гемоглобина и участвуюA
щего в процессах доставки к тканям кислорода и удаления
их них углекислого газа. 
Физиологической ролью гемсодержащих ферментов (катаA
лазы, пероксидазы) является защита организма от избытка
перекисей, образующихся в большом количестве при воспаA
лительных процессах. Данные литературы свидетельствуют
о влиянии железа на развитие механизмов оксидантного
взрыва и миелопероксидазную активность при хроничесA
ком бактериальном процессе. Гемсодержащие цитохромы
участвуют в тканевом дыхании. Доказано участие железа в
выработке ключевых ферментов энергетического цикла.
К негемовым железосодержащим субстратам, кроме
трансферрина (осуществляет транспорт железа), ферритиA
на, и гемосидерина (тканевое депонирование железа), отA
носят ксантиноксидазу, участвующую в образовании мочеA
вой кислоты, и ряд дегидрогеназ, осуществляющих катализ
окислительноAвосстановительных реакций.  
Железо участвует в процессах иммунобиологической реакA
тивности, в частности, в синтезе ключевых ферментов в

нейтрофилах. Дефицит данного элемента в сыворотке кроA
ви определяет нарушение иммунного ответа в виде снижеA
ния количественного содержания и функций ТAклеток. ЖеA
лезо потребляется в цикле клеточного размножения лимA
фоцитов, необходимо для экспрессии поверхностных марA
керов ТAлимфоцитов. Нормальное содержание железа в
организме необходимо для полноценного фагоцитоза, выA
сокой активности естественных киллеров и бактерицидной
способности сыворотки, а также достаточного синтеза проA
пердина, комплемента, лизоцима, интерферона, секреторA
ного IgА [28, 33, 59, 60]. 
Н.Д. Одинаева с соавт. зафиксировали дефицит железа в воA
лосах у 25% детей с пиелонефритом [20]. Исследованиями
А.И. Сафиной показано, что дефицит железа у детей увеличиA
вается при рецидивировании хронического пиелонефрита и
не восстанавливается даже в период ремиссии заболеваA
ния. В то же время у больных с острым пиелонефритом отмеA
чаются более низкие показатели уровня железа в сыворотA
ке крови по сравнению с таковыми у пациентов с хроничесA
ким пиелонефритом, что, вероятно, объясняется более высоA
кой активностью воспалительного процесса при остром
пиелонефрите [4]. По данным Т.П. Макаровой, дефицит желеA
за влияет на показатели клеточного иммунитета у детей с
хроническим пиелонефритом, в частности, выявлены корреA
ляции между содержанием железа в сыворотке крови и
содержанием Т хелперов, а также взаимосвязь метаболичеA
ской активности нейтрофилов с дефицитом железа [22, 23]. 
Ряд авторов указывают на возможность развития дефицита
данного элемента в связи с потерей его с мочой. Так, в литеA
ратуре имеются данные о статистически достоверном снижеA
нии концентрации железа в сыворотке крови и повышенной
экскреции его с мочой у детей с пиелонефритом [4, 22]. Таким
образом, с одной стороны, дефицит железа при хроническом
пиелонефрите возникает в связи с наличием микробноAвосA
палительного процесса и может рассматриваться как метаA
болический, а с другой стороны, нарастающая тубулярная
дисфункция приводит к повышенным его потерям с мочой. 
У детей в связи с высочайшим и напряжённым уровнем обA
мена веществ и его анаболической направленностью, а заA
частую и в условиях транзиторной незрелости различных
ферментативных систем, дефицит железа ощущается наиA
более остро. Снижение активности целого ряда железосоA
держащих энзиматических систем (цитохромы, каталазы,
пероксидазы и др.) приводит к нарушению клеточного и ткаA
невого метаболизма. Кроме того, следует также отметить,
что дефицит железа способствует усиленной абсорбции
ряда тяжелых металлов, в частности, свинца в желудочноA
кишечном тракте [59].
Таким образом, обобщая данные литературы, можно сделать
вывод о том, что на сегодняшний момент достигнуты опредеA
лённые успехи в изучении влияния дисбаланса эссенциальA
ных макроA и микроэлементов на патогенетические механизA
мы формирования хронического пиелонефрита у детей.
Однако важным является дальнейшее исследование влияA
ния этих нарушений. Выяснение роли макроA и микроэлеменA
тов в развитии нефропатий у детей должно способствовать
не только пониманию молекулярных основ патогенеза, но и
научному обоснованию диагностики, рациональной терапии
и профилактики хронического пиелонефрита у детей. 
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