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Представлены современные данные литературы по вопросам факторов риска и этиологии различных заболеваний органов 
мочевой системы в неонатальном периоде. Приведены особенности диагностики патологии почек у новорожденных, тради-
ционные и современные неинвазивные информативные методы исследования.
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The paper gives the current data available in the literature on the risk factors and etiology of various urinary tract diseases in neo-
natality. It presents the diagnostic features of neonatal renal abnormalities, traditional and current noninvasive informative studies.
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По данным различных популяционных исследо-

ваний, заболевания органов мочевой системы 

у детей довольно широко распространены (от 29 до 

40 на 1000 детского населения), имеют тенденцию 

к росту и склонны к прогрессированию [1—4]. По 

мнению большинства авторов, многие заболевания 

почек имеют свои истоки в антенатальном периоде 

[4—6]. Однако значительное число антенатально воз-

никших почечных заболеваний остается недиагнос-

тированным в неонатальном периоде, поскольку 

обычно клинически проявляются в раннем, позднем 

онтогенезе или у взрослых людей [6—8].

По существующим данным литературы, во всем 

мире нарастает частота острой и хронической почеч-

ной недостаточности, в том числе уже в младенчест-

ве [8, 9], основными причинами которой являются 

обструктивные уропатии, прогрессирующие на фоне 

структурного дизэмбриогенеза, рецидивирующе-

го пиелонефрита, наследственной патологии почек 

[10—13]. Острая почечная недостаточность регист-

рируется в среднем у 16% новорожденных детей 

с нефропатиями [7, 9]. Факторами риска ее развития 

у новорожденных являются искусственная венти-

ляция легких, гипоксия, ишемия, генерализован-

ная инфекция, в том числе вирусная, гиповолемия, 

синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания и тромбоз почечных сосудов, введение 

нефротоксичных препаратов, контрастных веществ 

и врожденные аномалии развития органов мочевой 

системы [13—15]. В большинстве случаев острая по-

чечная недостаточность у новорожденных протекает 

по неолигурическому типу, и при отсутствии долж-

ного лабораторного контроля это состояние может 

остаться недиагностированным [9, 12, 15].

Причины развития заболеваний органов мочевой 

системы у новорожденных и детей раннего возраста 

довольно многочисленны и разнообразны [3, 4, 6, 7 

и др.]. Нарастание перинатальных нефропатий боль-

шинство авторов связывают с увеличением частоты 

врожденных и наследственно обусловленных форм 

[1, 10, 11, 16 и др.], ухудшением репродуктивного 

здоровья женщин детородного возраста, учащением 

осложнений беременности и родов [17, 18], перина-

тальной патологии, в том числе специфических внут-

риутробных и постнатальных инфекций [19]. Кроме 

того, играют роль успехи в оказании реанимационной 

помощи новорожденным [6, 9], имеет значение ток-

сико-аллергическое воздействие лекарственных пре-

паратов [14, 20, 21], ухудшение экологического фона 

[1], а также улучшение диагностики данных состоя-

ний благодаря направленному исследованию пробле-

мы [22—25]. Ни одно патологическое состояние пе-

НЕОНАТОЛОГИЯ



13

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2010

Чугунова О.Л., Панова Л.Д.  Факторы риска и диагностика заболеваний органов мочевой системы у новорожденных детей

ринатального и неонатального периодов не оставляет 

интактными почки как основной элиминирующий 

орган [3, 4, 6, 7 и др.].

Рассматривая многообразие неблагоприятных 

факторов, оказывающих влияние на организм пло-

да и новорожденного, исследователи отмечают, что 

весомая роль принадлежит острой и хронической 

гипоксии, которая нарушает формирование и созре-

вание структурных единиц почек, вызывая гипопер-

фузию тканей вплоть до развития ишемических пора-

жений и инфарктов [23—25]. По данным K. Streitman 

и соавт., тяжелая перинатальная гипоксия вызывает 

полиорганную недостаточность с сочетанным по-

ражением сердца, печени и почек [26]. По мнению 

О.Л. Чугуновой, при легкой степени гипоксически-

ишемического поражения почек у новорожденных 

детей развивается гипоксическая нефропатия, а при 

более выраженном воздействии — интерстициальный 

нефрит и инфаркт почек, нередко сопровождающие-

ся острой почечной недостаточностью [22].

«Гипоксическая нефропатия», по определению 

О.Л. Чугуновой и соавт., рассматривается как невоспа-

лительное заболевание почек, являющееся следствием 

острой интранатальной гипоксии и метаболических 

нарушений с преимущественным поражением тубу-

лярного отдела, обратимого характера в случае купи-

рования повреждающего фактора на фоне проведения 

мембраностабилизирующей и антиоксидантной тера-

пии [22, 27]. Е.Н. Байбарина и А.Г. Антонов считают, 

что главный патогенетический механизм развития не-

фропатии при критических состояниях — ишемия, что 

позволяет трактовать изучаемое заболевание как ише-

мическая нефропатия, которая в зависимости от степе-

ни нарушения функций почек подразделяется на три 

степени тяжести. Клинико-лабораторным проявлени-

ем тяжелой степени ишемической нефропатии, по за-

ключению данных авторов, является острая почечная 

недостаточность [24]. Повреждающее воздейст вие на 

органы мочевой системы у новорожденных детей ока-

зывают также синдром диссеминированного внутри-

сосудистого свертывания, гипербилирубинемия, мета-

болический ацидоз, шок [3, 7].

Не следует забывать, что у младенцев от матерей, 

страдающих различными заболеваниями почек, риск 

нефропатий намного выше [17, 27]. Последние эпи-

демиологические исследования показывают, что час-

тота заболеваний органов мочевой системы макси-

мальна (более 70%) в семьях с нефропатиями [28—30]. 

В исследованиях О.Л. Чугуновой и соавт. более 20% 

матерей детей с инфекциями мочевой системы имели 

в анамнезе хронический пиелонефрит [3]. Г.А. Гене-

ралова и соавт. отмечают, что у женщин с различной 

нефрологической патологией определяются аномаль-

но высокие уровни ренальных антител, трансплацен-

тарно проникающих к плоду и оказывающих влияние 

на формирование его иммунного статуса и развитие 

органов мочевой системы [30].

Однако данные о частоте поражений почек у но-

ворожденных достаточно разноречивы: от 34% у мла-

денцев в отделениях патологии новорожденных до 

50% у детей, прошедших реанимацию, и 92—96% у но-

ворожденных при критических состояниях [4, 7, 24]. 

Последствия заболеваний почек в раннем детском 

возрасте настолько значимы, что своевременное их 

обнаружение является проблемой не только меди-

цинского, но и социального характера [1, 8, 31—33].

Особенностью заболеваний почек у новорожден-

ных детей является своеобразный фон — морфоло-

гическая и функциональная незрелость нефронов, 

а также неспецифичность клинической симптомати-

ки с преобладанием латентных, поздно диагностиру-

емых форм нефропатий [3, 6]. Отмечено замедление 

темпов нефрогенеза структурных элементов коры по-

чек, снижение удельного объема канальцев у недоно-

шенных новорожденных, особенно с очень низкой и 

экстремально низкой массой тела при рождении, что 

наряду с аномалиями развития органов мочевой сис-

темы лежит в основе нарушения канальцевых функ-

ций, снижения скорости гломерулярной фильтрации 

с прогрессированием нефропатий как в неонаталь-

ном периоде, так и в старшем возрасте [33—35]. 

С позиций доказательной медицины незрелость по-

чек является одним из предрасполагающих факторов 

возникновения лекарственной нефропатии при ис-

пользовании различных групп препаратов [36].

Предрасполагающими факторами дисметаболи-

ческих нефропатий у новорожденных является гипок-

сия на фоне незрелости почек [22, 23]. По своей сути 

дисметаболическая нефропатия является мембрано-

патией, в основе которой лежит нестабильность ци-

томембран канальцевого эпителия почек [1, 4]. Дис-

метаболическую нефропатию относят к заболеваниям 

с наследственной предрасположенностью, однако зна-

чительную роль в развитии обменных нарушений иг-

рает и воздействие экологических факторов [1, 23].

Согласно эпидемиологическим данным, врож-

денные аномалии развития органов мочевой систе-

мы составляют в среднем 30% от всех врожденных 

аномалий [1, 23]. Обнаружение тяжелых форм ано-

малий развития мочевой системы при эхографии 

вызывает необходимость прерывания беременности 

на любом сроке.

Некоторые нефропатии встречаются преимущест-

венно в неонатальном периоде, например, врожден-

ный нефротический синдром финского или фран-

цузского типов, аутосомно-рецессивный вариант 

поликистозной болезни, некоторые тубулопатии, 

связанные с внутриутробным инфицированием [6, 7, 

11, 19, 37]. Следует отметить, что медико-генетичес-

кое консультирование, дородовая диагностика, дру-

гие профилактические методы позволяют в 50—70% 

случаев предупредить рождение детей с тяжелыми 
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врожденными и наследственными болезнями, а при 

некоторых формах — провести успешное профилак-

тическое лечение [1, 2, 5, 6, 8].

Многие авторы отмечают важность выявления 

синдрома соединительнотканной дисплазии у но-

ворожденных младенцев, поскольку соединитель-

ная ткань играет большую роль в саногенетических 

процессах, и данный синдром часто сопровождается 

почечным дизэмбриогенезом, определяющим пред-

расположенность индивидуума к нефропатии [6, 10, 

11, 23].

Инфекция органов мочевой системы, объединяю-

щая пиелонефрит, инфекцию мочевыводящих путей, 

цистит, уретрит и асимптоматическую бактериурию, 

обнаруживается у новорожденных наиболее часто 

(около 40%) из всех нефропатий  [3]. В последние 

годы пиелонефрит относят к инфекционному (бак-

териальному) варианту тубулоинтерстициального 

нефрита, что нашло отражение в шифрах по МКБ-10 

болезней мочевой системы. Своеобразие течения 

инфекционных заболеваний почек в неонатальном 

периоде связано также с морфологической и функ-

циональной незавершенностью формирования всех 

органов и систем ребенка к моменту рождения. Осо-

бенности организма новорожденного способствуют 

нередко быстрому прогрессированию воспалитель-

ного процесса с некротическими и склеротическими 

изменениями в почечной ткани, приводящими к зна-

чительному ухудшению почечных функций вплоть 

до уремии, артериальной гипертензии, особенно при 

развитии инфекции на фоне анатомических анома-

лий органов мочевой системы [6, 7, 11—13 и др.].

За последние десятилетия было сделано много 

новых открытий в области патофизиологии и этиоло-

гии инфекции мочевой системы в детском возрасте. 

Установлена роль факторов бактериальной вирулент-

ности: определены генетические коды способнос-

ти выделенного штамма бактерий к адгезии к уро-

эпителию, а также определена роль взаимодействия 

вирулентных свойств микроорганизма и защитных 

факторов макроорганизма в формировании индиви-

дуальной чувствительности к мочевой инфекции [38].

Наиболее частым возбудителем инфекции мо-

чевой системы в неонатальном периоде является 

Escherichia coli (80%), после которой по частоте встре-

чаемости следуют Klebsiella pneumonia, Proteus mirabilis, 

Pseudomonas auriginosa, Enterococci, Staphylococci и 

Streptococci группы В [23, 39]. У недоношенных детей 

на первое место выступает Klebsiella pneumonia (около 

60%), в отделениях интенсивной терапии превалиру-

ет Сandida albicans (до 15%), причем инфекция может 

носить как врожденный характер, так и нозокомиаль-

ный [40].

К безусловным и наиболее важным достижениям 

современности относится возникновение доказатель-

ной медицины (evidence-based medicine). D. Benjamin 

и соавт. приводят данные метаанализа исследования 

проблемы неонатальной кандидемии и ее значимос-

ти в тяжелых органных поражениях [41]. Продолжает 

обсуждаться значение вирусной инфекции и вирус-

но-бактериальных ассоциаций в этиологии инфек-

ции органов мочевой системы у детей [3, 23].

Клиническая картина инфекции мочевой сис-

темы у новорожденных чаще олигосимптоматична, 

поскольку широкое и длительное назначение анти-

биотиков младенцам с перинатальной инфекцией по-

давляет ее развитие в органах мочевой системы, при 

этом создавая предпосылки не только к кандидурии, 

но и к кандидозу мочевых путей [42]. Для формирова-

ния кандидозной патологии в неонатальном периоде, 

по результатам многочисленных исследований, мало 

одного присутствия грибов. Главным в патогенезе 

является состояние макроорганизма, его противоин-

фекционной защиты [43].

Однако, по мнению большинства исследовате-

лей, несмотря на морфофункциональную незрелость 

органов и систем, для новорожденных характерна 

и высокая пластичность, позволяющая при ранней 

диагностике патологии мочевой системы и своевре-

менном вмешательстве предотвратить неблагоприят-

ные последствия, если они не определяются генети-

ческими факторами [23, 44].

Прогноз заболеваний органов мочевой системы 

зависит от ранней диагностики и своевременности 

терапевтической коррекции [1, 2, 27, 31, 44, 45]. Не 

случайно приоритетным направлением в педиат-

рии является развитие превентивной и профилакти-

ческой нефрологии, основанной на распознавании 

факторов риска заболеваний мочевой системы, про-

ведении комплекса профилактических мероприятий 

начиная со стадии пограничных состояний, ранней 

диагностике врожденной патологии и реабилитации 

больных [1—3, 32, 46, 47 и др.].

Диагностика заболеваний органов мочевой сис-

темы в периоде новорожденности представляет оп-

ределенные трудности. Это обусловлено физиоло-

гическими особенностями выделительной системы 

у новорожденных, скудностью клинической карти-

ны, трудностью применения специальных методов 

исследования, которые широко используются у детей 

старшего возраста и взрослых [3, 6, 7, 27, 48].

В современном понятии нельзя рассматривать 

почки только как экскреторный орган, их роль в ор-

ганизме весьма многогранна. После рождения почки 

берут на себя гомеостатическую функцию плацен-

ты, их функциональная способность постепенно 

возрастает. Сразу после рождения почки становятся 

основным органом, обеспечивающим сохранение 

кислотно-оснóвного гомеостаза, выведение продук-

тов обмена, а также принимают участие в метабо-

лизме белков, углеводов и липидов, в регуляции сис-

темной гемодинамики, осуществляют экскреторную 
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функцию [6].

В настоящее время диагностика патологии ор-

ганов мочевой системы в неонатальном периоде 

должна основываться на данных изучения семейного 

анамнеза, учета особенностей течения беременности 

и послеродового периода, комплексного объективно-

го обследования и лабораторно-биохимического кон-

троля [3, 7, 15, 22, 49]. Следует отметить, что многие 

врожденные аномалии развития можно диагностиро-

вать антенатально [5, 31, 45].

Интерпретацию результатов клинико-лаборатор-

ного обследования у новорожденных нужно прово-

дить с учетом трех обстоятельств.

Во-первых, необходимо помнить, что диагнос-

тическая информативность отдельных клинико-ла-

бораторных симптомов (отеки, нарушения диуреза, 

азотемия, изменения в анализах мочи) в неонаталь-

ном периоде крайне низка, их появление может быть 

обусловлено пограничными состояниями, при кото-

рых кроме наблюдения специальной коррекции не 

требуется [45].

Во-вторых, в первые недели жизни симптомы бо-

лезней почек у новорожденных обусловлены экстра-

ренальными причинами, поэтому необходим тща-

тельный анализ генеза этих симптомов [7, 22].

В-третьих, анатомо-физиологические особеннос-

ти почек у новорожденных таковы, что большинство 

лабораторных показателей, считающихся патологи-

ческими в другом возрасте, в раннем постнатальном 

периоде встречаются и при нормальной функции не-

фрона (малые величины клубочковой фильтрации, 

низкая концентрационная способность почек, низ-

кие величины экскреция натрия и ионов водорода 

и др.) [3, 6, 7, 50].

Трудность клинической диагностики перинаталь-

ных нефропатий связана с полиморфностью клини-

ческих проявлений от преходящего мочевого синдро-

ма до острой почечной недостаточности [4, 6, 9, 15, 22 

и др.]. Яркая клиническая картина возникает обычно 

только вследствие грубых пороков развития почек. 

Обычно на первый план выступают симптомы пора-

жения ЦНС, явления дыхательной и сердечно-сосу-

дистой недостаточности или интоксикации.

Для постановки диагноза нефропатии необходимо 

учитывать результаты клинических и биохимических 

анализов крови и мочи [51, 52]. Однако следует еще 

раз подчеркнуть, что многие из показателей имеют 

свои особенности в неонатальном периоде, связанные 

с переходными состояниями, и требуют тщательной 

интерпретации. Так, отсутствие изменений в общем 

анализе мочи не исключает наличия инфекции орга-

нов мочевой системы, требуется бактериальный по-

сев правильно собранной мочи. Диагностически зна-

чимым считают наличие условно-патогенной флоры 

(например, Е. coli) более 103 микробных тел/мл, взя-

той катетером, или более 100 000 микробных тел в 1 мл 

мочи, взятой без катетера, любое количество колоний 

при надлобковой пункции, а также любое количество 

патогенной флоры при любом методе сбора [6, 48, 49]. 

Инвазивные методы сбора мочи могут привести к ин-

фицированию органов мочевой системы, кроме того 

бактериологическое исследование мочи представляет 

собой длительный по времени процесс. Обнаружение 

бактерий менее указанных титров или отрицательные 

результаты определения бактерий в моче не исклю-

чают наличия инфекции мочевых путей, это связано 

с возможностью существования L-форм бактерий, 

протопластов, не определяемых обычными методами. 

Кроме того, инфекция может быть связана с вирусом.

Большое значение имеют показатели относитель-

ной плотности мочи, поскольку позволяют судить 

о способности почек концентрировать и разводить 

мочу. Однако для решения вопроса о функциональ-

ной способности почек требуется многократное ис-

следование относительной плотности мочи в течение 

7—10 дней.

Моча здорового новорожденного в норме может 

содержать до 0,33 г/л белка. Физиологическая проте-

инурия обусловлена пониженной проницаемостью 

базальных мембран и постнатальными изменениями 

почечной гемодинамики. Протеинурия может быть 

сопутствующим симптомом при тяжелой дегидрата-

ции, переохлаждении, сердечной недостаточности и 

в остром периоде инфекционно-воспалительных за-

болеваний, особенно на фоне морфофункциональной 

незрелости почек [3, 7, 23, 49]. По мере улучшения об-

щего состояния ребенка симптоматическая протеину-

рия проходит без специальной терапии. Высокая про-

теинурия (до 3,3 г/л) сопровождает такую патологию 

почек, как поликистоз, пиелонефрит, тромбоз почеч-

ных сосудов, нефротический синдром.

Гематурия (более 3 эритроцитов в 1 мм3 мочи) у 

новорожденных наблюдается при большинстве за-

болеваний, протекающих с поражением клубочков, 

сосудов, реже — тубулоинтерстициального аппарата 

(травмах почек, врожденных аномалиях, интерстици-

альном нефрите, опухолях). Однако гематурия может 

быть обусловлена преренальными факторами: гипок-

сическими и сосудистыми повреждениями, геморра-

гическими диатезами (синдром диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания, тромбоцитопения), 

вагинальными кровотечениями. Преходящая гема-

турия возможна при высокой лихорадке, аллергии 

к белкам коровьего молока.

Олигурия (диурез менее 0,5 мл/кг в час в первые 

2 сут жизни и менее 1 мл/кг в час в последующем) 

бывает результатом врожденных пороков почек, ре-

новаскулярного синдрома или обструкции мочеис-

пускательного тракта (опухоль, мицелий грибов). Од-

нако олигурия в раннем неонатальном периоде часто 

носит компенсаторный характер, может встречаться 

в связи с обезвоживанием при диарее, рвоте, гипер-
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термии, шоке, при респираторном дистресс-синд-

роме, диабетической фетопатии. Для преренальной 

олигурии характерны высокие показатели концен-

трации натрия и осмолярности мочи. При олигурии 

ренального происхождения эти показатели низкие. 

Постренальной причиной гематурии может быть 

нейрогенная обструкция мочи в результате тяжелой 

родовой травмы [26].

Цилиндрурия в виде небольшого количества ги-

алиновых цилиндров может иметь место у здоровых 

новорожденных. Эпителиальные цилиндры являются 

признаком тяжелого поражения канальцевого аппа-

рата, зернистые цилиндры обычно свидетельствуют 

о почечной недостаточности [51]. 

Уратурия наблюдается в первые дни жизни ре-

бенка. Большой распад клеточных элементов у ново-

рожденных часто приводит к мочекислому диатезу, 

который к концу первой недели жизни проходит, так 

как соли ураты удаляются при нарастании диуреза 

[6, 7, 49].

Оксалатурия и фосфатурия в периоде новорож-

денности встречаются редко: при распаде тканей 

в организме (дистрофия, туберкулез), нарушениях 

ЦНС, сахарном диабете, инфекционных заболевани-

ях. Избыточное выделение их с мочой может привес-

ти к образованию в мочевых путях камней.

Изучение парциальных функций почек у новорож-

денных затруднено и имеет небольшую практическую 

значимость в связи с трудностью учета диуреза, низ-

кой концентрационной способностью и величиной 

минутного мочеотделения. Пробу на концентрацию 

и пробу по Зимницкому провести у новорожденного 

невозможно.

При необходимости оценки клубочковой филь-

трации обычно используют определение клиренса 

эндогенного креатинина. Однако снижение клубоч-

ковой фильтрации отмечается не только при заболе-

ваниях почек, но и при большой потере жидкости, 

недостаточности кровообращения, пороках сердца, 

анемии [51].

Биохимическое исследование крови и мочи не-

обходимо для уточнения характера поражения почек 

и степени недостаточности их функций [6, 7, 49, 52]. 

Показателями нарушения азотовыделительной фун-

кции почек считают повышение уровня мочевины и 

остаточного азота в крови, причем предпочтение от-

дается мочевине крови, так как в ее молекуле содер-

жится половина азота и в силу этого концентрация 

мочевины может повышаться раньше, чем концент-

рация суммарного остаточного азота [7, 51]. В раннем 

постнатальном периоде азотемия более часто имеет 

экстраренальное происхождение и является чутким 

показателем степени дегидратации. Кроме того, у де-

тей первых 3 дней жизни азотемия возможна вследст-

вие катаболической направленности метаболизма, 

поэтому оценивать патологическое значение азоте-

мии необходимо в сопоставлении с данными гема-

токрита и величиной убыли массы тела [6, 7]. Азоте-

мия развивается при снижении функции почек более 

чем на 50%.

Наиболее достоверным критерием почечной не-

достаточности у новорожденных считают повыше-

ние уровня креатинина плазмы (более 0,1 ммоль/л), 

однако до 5-го дня жизни уровень креатинина соот-

ветствует материнскому и не может точно отражать 

функции почек новорожденного. Повышенный уро-

вень креатинина и его нарастание в динамике явля-

ется прогностически неблагоприятным признаком 

[6, 7, 9, 15].

Метаболизм электролитов имеет свои особен-

ности в неонатальном периоде [6, 7, 49]. Гиперкали-

емия ренального генеза приобретает патологическое 

значение только при величинах более 8 ммоль/л для 

детей первых 2 сут жизни и 7,5 ммоль/л — для ос-

тальных новорожденных. Она отмечается чаще при 

поражении почечной паренхимы, характерна для по-

чечной недостаточности, особенно в терминальной 

ее стадии. Гипонатриемия может возникнуть при хро-

ническом гломерулонефрите, пиелонефрите, острой 

и хронической почечной недостаточности, частых 

рвотах, поносах, продолжительной диуретической те-

рапии. Гипернатриемия отмечается в полиурическую 

стадию почечной недостаточности. Гипокальциемия 

в первые недели жизни ребенка нередко указывает на 

нарушение почечных функций.

При трактовке данных кислотно-осн�овного со-

стояния крови нарастание метаболического ацидоза 

необходимо связывать с заболеваниями почек только 

после исключения сопутствующей недостаточности 

дыхания и кровообращения. Наличие метаболичес-

кого ацидоза наряду с гиперазотемией и понижен-

ной клубочковой фильтрацией чаще указывает на 

приобретенную почечную патологию, протекающую 

с преимущественным повреждением клубочкового 

аппарата. Выявление метаболического ацидоза в ком-

пенсированной стадии заболевания почек является 

признаком тубулопатии. На заключительном этапе 

диагностики применяют специальные методы иссле-

дования.

Определенное значение при заболеваниях почек 

придается ферментодиагностике: исследованию ак-

тивности лактатдегидрогеназы, щелочной фосфата-

зы, аминотрансфераз и других ферментов Особенно 

информативно исследование глутаматдегидрогеназ-

ной системы, поскольку она имеет тесную взаимо-

связь с одним из основных метаболических циклов 

— образованием мочевины и может быть использо-

вана для характеристики ранних изменений функ-

ций почек [3, 9, 22, 23, 51]. Определение фермент-

урии (щелочная фосфатаза, лактатдегидрогеназа, 

γ-глутамилтрансфераза, холинэстераза) перспектив-

но для диагностики преимущественно заболеваний 
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почек, так как основным источником ферментурии 

являются клетки нефротелия, влияние же других 

причин крайне незначительно [22, 53]. Определение 

активности ферментов в моче позволяет оценить сте-

пень повреждения структурно-функциональных эле-

ментов нефрона, уточнить преимущественную лока-

лизацию процесса и судить о прогнозе заболевании. 

Отмечается зависимость ферментурии от морфофун-

кциональной зрелости почек и возраста ребенка [22].

В последние годы для оценки гломерулярной филь-

трации и канальцевых дисфункций используют опре-

деление β
2
-микроглобулина в крови и моче радио-

нуклидным методом [54]. Основной путь выведения 

и метаболизма β
2
-микроглобулина осуществляется 

через почки. Он полностью фильтруется через базаль-

ную мембрану гломерул и на 99,9% реабсорбируется 

клетками проксимальных канальцев посредством 

пиноцитоза. Повышение уровня β
2
-микроглобулина 

в крови отражает либо увеличение его синтеза, либо 

снижение скорости гломерулярной фильтрации. Для 

определения последней лучше использовать сыворо-

точный уровень β
2
-микроглобулина, чем креатини-

на, так как этот показатель стабилен в течение дня и 

не зависит от характера принимаемой пищи [51, 54]. 

Увеличение количества β
2
-микроглобулина в крови 

свидетельствует о снижении клубочковой фильтра-

ции, а повышенное выделение его с мочой — о пре-

имущественно канальцевом генезе протеинурии. 

Оценка уровня этого глобулина в сыворотке крови и 

моче у новорожденных детей может быть использо-

вана в целях дифференциальной диагностики уров-

ня поражения органов мочевой системы (особенно 

пиелонефрита и инфекции мочевыводящих путей). 

Положительный тест на β
2
-микроглобулин в моче 

у новорожденных и детей первых месяцев жизни мо-

жет характеризовать также незрелость канальцевого 

аппарата почек [22, 23, 52].

В зарубежной литературе приводятся данные по 

определению лизосомального фермента N-ацетил-

β-D-глюкозаминидазы как маркера, позволяющего 

оценить функцию почек [55]. Этот фермент преиму-

щественно локализуется в эпителии проксимальных 

канальцев почек, поступает в конечную мочу только 

при слущивании или повреждении канальцевого эпи-

телия.

Большой интерес проявляют исследователи 

в последние годы к оценке цитокинового статуса при 

перинатальной патологии [43]. Появились современ-

ные данные о применении иммунохимических ме-

тодов для определения функционального состояния 

почек у больных новорожденных. По данным ряда 

авторов, выработка противовоспалительных цитоки-

нов мезангиальными клетками и клетками эндоте-

лия почечных сосудов в ответ на повреждение тканей 

вследствие ишемии и реперфузии усугубляет тяжесть 

тканевых нарушений и способствует развитию тубу-

лярного и кортикального некроза [56]. Определение 

интерлейкина-8 в моче является перспективным 

методом оценки тяжести повреждения почек, поз-

воляющим оптимизировать комплексную терапию 

почечной недостаточности у новорожденных с кри-

тическими состояниями.

Осморегулирующую функцию почек можно оце-

нить с помощью определения осмолярности сыво-

ротки крови, однако большой диапазон колебаний 

нормальных показателей снижает диагностическую 

ценность метода.

В клинической практике для анализа функцио-

нальной активности почек, способности почек к ре-

гуляции кислотно-щелочного состояния применяют 

исследования рН мочи, секреции аммиака, титрируе-

мых кислот и экскреции бикарбонатов. Заболевания, 

осложненные ацидозом, такие как сахарный диабет, 

недостаточность коры надпочечников, нефропатии 

различного генеза с выраженным нарушением фун-

кции почек, являются противопоказаниями к при-

менению этого метода в условиях нагрузочных проб, 

поскольку повышается опасность возникновения и 

нарастания имеющегося ацидоза [51, 57].

Урорентгенологическое исследование новорож-

денного при подозрении на патологию органов моче-

выделительной системы начинают с обзорного сним-

ка брюшной полости (желательно не ранее 3-й недели 

жизни). При этом необходима предварительная под-

готовка больного. Рентгенологическое исследование 

показано при подозрении на обструктивную уропа-

тию или вторичный пиелонефрит. Удовлетворитель-

ные результаты обследования могут быть получены 

лишь при инфузионной нефрографии [57, 58].

Экскреторную урографию у новорожденных про-

водят не ранее 7-го дня жизни в связи с низкой кон-

центрационной способностью почек в первые дни 

после рождения. Этот метод используют для опре-

деления аномалии формы почек, отсутствия почки, 

диагностики нефроптоза, мочекаменной болезни 

и нарушения функционального состояния почек. 

Азотемия, олигурия, выраженный отечный синд-

ром являются противопоказанием для внутривенной 

урографии. Исследование может осложниться гипер-

термией, рвотой, острой почечной недостаточностью 

[7, 57, 58].

Цистографию используют для диагностики пу-

зырно-мочеточникового рефлюкса, стеноза уретры, 

клапана задней уретры.

Ангиографию осуществляют только в условиях 

специализированного хирургического отделения. 

После использования препаратов для ангиографии 

возможно развитие острой почечной недостаточнос-

ти [20, 57].

В последние годы в неонатологии с успехом при-

меняют радионуклидные методы диагностики, в част-

ности, динамическую сцинтиграфию. Метод позволя-
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ет выявлять количество и качество функционирующей 

паренхимы, установить уровень обструкции [59].

Эхосканирование позволяет определить локали-

зацию и размеры почек, способствует диагностике 

пороков развития, обструкций, кист, кальцифика-

тов, опухолей. Данный метод может быть использо-

ван для скрининг-диагностики урологической пато-

логии. Недостатком метода является невозможность 

выявления функциональных нарушений и точной 

диагностики легкой и средней степени нефроскле-

роза [7, 26, 31, 45, 57, 60]. Кроме того, по мнению 

ряда авторов, ультразвуковое исследование почек 

может дать лишь ориентировочную информацию, 

поскольку практически все аномалии мочеполовой 

системы выявляются, как правило, инвазивными 

методами исследования, что затрудняет их диагнос-

тику [1, 7, 60]. У новорожденных ряд нефрологи-

ческих состояний имеет неспецифические и схожие 

морфологические проявления [7]. Только комп-

лексная оценка, включающая анализ клинических 

данных и результаты других методов исследования, 

способствует постановке точного диагноза перина-

тального поражения почек. 

Использование допплерографии позволяет оце-

нить состояние сосудистого тонуса почек, размеры 

сосудов, что необходимо для проведения дифферен-

цированной терапии [4, 6, 7, 23, 57]. В неонатальном 

периоде возникают сложности проведения данного 

исследования из-за длительности процедуры и необ-

ходимости спокойного состояния ребенка.

Компьютерная томография и магнитно-резонанс-

ная томография почек применяются в неонатальном 

периоде редко, в основном при подозрении на врож-

денные аномалии, объемные образования из-за необ-

ходимости проведения исследования на фоне наркоза 

[7, 57, 58].

Биопсия почек — определяющее исследование 

для установления гистологического диагноза почеч-

ных заболеваний. Биопсию почек проводят только 

после выполнения всех лабораторно-инструменталь-

ных методов исследования, не позволяющих устано-

вить характер поражения. Для получения биоптата 

обычно применяют закрытый метод под контролем 

флюороскопа или ультразвукового аппарата. У детей 

младшего возраста биопсию почек, как и оператив-

ное вмешательство, безопаснее проводить под общим 

обезболиванием. Биоптаты исследуют с помощью 

световой, иммунофлюоресцентной и электронной 

микроскопии. Выполнение биопсии сопряжено с по-

лучением недостаточного для постановки гистологи-

ческого диагноза количества образца ткани, риском 

возникновения кровотечения или инфицирования, а 

также риском образования артериовенозного шунта 

в почке. Противопоказания к биопсии — расстройс-

тва гемостаза и единственная почка [6, 57].

Перечисленные выше методы трудоемки, многие 

из них инвазивны, требуют длительного времени и 

часто малоинформативны.

М.С. Игнатова отмечает, что ни осмотр, ни раз-

нообразные исследования мочи, ни использование 

таких неинвазивных методов исследования, как уль-

тразвуковая диагностика, даже в комплексе не дают 

полной гарантии в отношении выявления патологии 

органов мочевой системы [1]. Применение же для 

диагностики рентгеноконтрастных и тем более мор-

фологических методов исследования при отсутствии 

явных клинических признаков патологии оказывает-

ся нередко неразрешимой этической проблемой.

Метод регистрации хемилюминесценции мочи 

новорожденных позволяет в течение 5—7 мин вы-

явить изменения функциональной активности по-

чек еще на стадии пограничного нефропатологичес-

кого состояния без введения рентгеноконтрастных 

веществ, радиоизотопов и т. д. Метод неинвазивен, 

безопасен, нетрудоемок. Основан на регистрации 

сверхслабого свечения мочи, индуцированного ио-

нами двухвалентного железа. При перинатальных 

нефропатиях изменение хемилюминесценции мочи 

является наиболее ранним признаком, предшествует 

увеличению содержания креатинина и мочевины в 

крови, появлению отечного и мочевого синдромов. 

Чувствительность метода составляет 92,8%, специ-

фичность — 68,9% [61]. Данный метод рекоменду-

ется для широкого применения в неонатологии как 

экспресс-метод оценки функционального состояния 

почек и как скрининг-тест для выявления перина-

тальных и неонатальных нефропатий на стадии по-

граничного с патологией состояния.

В последние годы для проведения скрининговых 

исследований, в том числе у новорожденных, с целью 

выявления нефропатий, в первую очередь камнеоб-

разования, а также для оценки эффективности про-

филактических и лечебных мероприятий предлага-

ется проводить структурно-оптический анализ мочи 

и использовать диагностический набор «Литос-сис-

тема» [22, 52, 62]. При выявлении с помощью метода 

клиновидной дегидратации мочи структур типа «жгу-

та» диагностируют некробиотические повреждения 

в почках; появление структур типа «листа» свидетель-

ствует о склеротических изменениях, штрихового 

типа трещин — о гипоксически-ишемических изме-

нениях, кольцевого типа трещин — о кандидозных 

поражениях [22, 52].

Таким образом, необходимо своевременное про-

гнозирование и активное раннее выявление почеч-

ной патологии у новорожденных с применением 

современных неинвазивных информативных диа-

гностических тестов, что позволит добиться по-

ложительных результатов в реабилитации данного 

контингента детей.

НЕОНАТОЛОГИЯ
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МЕЖДУНАРОДНАЯ ШКОЛА ПО НЕФРОЛОГИИ
ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА ПОД ЭГИДОЙ ЕSРN И IРNA

г. Оренбург, 21-23 мая 2010 г.
Уважаемые коллеги!

Региональная Ассоциация нефроурологов Урала (РАНу), Европейское общество детских нефрологов 

(ЕSPN), Международная Ассоциация детских нефрологов (IPNA), МОО «Творческое объединение де-

тских нефрологов» и Северо-Западная Ассоциация детских нефрологов им. А.В. Папаяна, приглашают 

Вас принять участие в работе международной школы по нефрологии детского возраста – 2010 г. 

Международная школа по нефрологии детского возраста состоится в г. Оренбурге с 21 мая по 23 мая 

2010 г (заезд – 20 мая 2010 года).

 Программа школы включает обсуждение широкого круга теоретических и практических проблем совре-

менной нефрологии детского возраста с выдачей сертификата участника. Вашему вниманию будет представ-

лен цикл лекций ведущих отечественных и зарубежных ученых нефрологов – членов ESPN и (или) IPNA.

21 мая 2010 г. будет проведен Российский нефрологический симпозиум.

КОНТАКТНАЯ ИНФОРМАЦИЯ:
460068, г.Оренбург, ул.Советская, д.6

ГОУ ВПО «ОрГМА Росздрава», кафедра факультетской педиатрии.

Тел.: (3532) 572264; 721393

Факс: (3532) 772459

Моб.: 8 922 6258875

zorin2000@yandex.ru
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