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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Выявить клиническое значение определения уровня свободного и пептид-связанного ок-
сипролина в моче у детей с рефлюкс-нефропатией. ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ. В группу исследования включены 71 (52 
девочки) пациент в возрасте 5,69±0,44 года с пузырно-мочеточниковым рефлюксом (ПМР). С учетом результатов 
ДМСА-сцинтиграфии все дети распределены на 3 группы: 9 детей с ПМР без очагов склероза (2-я группа), 41 пациент 
с I-II степенью рефлюкс-нефропатии (РН) (1–3 очага склероза, 3-я группа) и 21 ребенок с III-IV степенью РН (> 3 очагов 
склероза, 4-я группа). Контрольную группу (1-я группа) составили 10 практически здоровых детей в возрасте 6,24 ± 
0,31 года. У всех детей исследовали мочевую экскрецию свободного (СВО) и пептид-связанного оксипролина (ПСО) 
и пересчитывали ее на уровень креатинина в моче. РЕЗУЛЬТАТЫ. Мочевой уровень СВО и ПСО достоверно выше в 
группах детей с РН при сравнении с группой контроля. Наиболее высокий уровень СВО определен в 3-й и 4-й группах 
(p<0,05). У больных с тяжелой степенью РН уровень СВО в моче в 2 раза выше при сравнении с контрольной группой 
и группой детей без очагов склероза (p<0,05). ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Уровень СВО и ПСО в моче у детей с ПМР зависит от 
степени почечного повреждения, что позволяет рекомендовать исследование мочевого уровня ПСО и, особенно, СВО 
у детей с ПМР для диагностики РН.

Ключевые слова: пузырно-мочеточниковый рефлюкс, рефлюкс-нефропатия, коллаген, гидроксипролин, свободный 
оксипролин, пептид-связанный оксипролин, дети.

ABSTRACT
THE AIM of this study is to reveal clinical significance of definition of  free hydroxyproline (FH) and peptid-legate (HPL) level 
excretion in urine in children with reflux nephropathy. PATIENTS METHODS. The study group consisted of 71 (52 girls) patients 
aged 5.69±0.44 y. with vesicoureteral reflux (VUR). All patients were divided on 3 groups by the results of DMSA-scintigraphy: 
9 children with VUR without focal sclerosis (2 group), 41 patient with 1-2 stage of reflux nephropathy  (RN) (1-3 focal sclerosis, 
3 group) and 21children with 3-4 stage of RN (> 3 focal sclerosis, 4 group). 10 healthy children served as control (1 group), 
aged 6.24 ± 0.31 y. Urinary excretion and ratios over creatinine of FH and HPL were measured. RESULTS. Both urinary levels of 
FH and HPL in patients with RN were higher compared to the control group (p<0.05). The highest urinary concentration of FH 
was found in subgroup 3 and 4 (p<0.05). HPL in the urine of children with severe RN were twice higher than in the control group 
and subgroup 2 (p<0.05). CONCLUSION.  The levels of FH and HPL in urine are dependent on the degree of focal sclerosis in 
patients with VUR. We therefore recommend determination of concentration of HPL and, especially of FH in children with VUR 
for RN diagnostics.

Key words: vesicoureteral reflux, reflux nephropathy, collagen, hydroxyproline, free hydroxyproline, peptid-legate hydroxyproline, 
children.

Зайкова Н.М. Молдова, г. Кишинев, Буребиста, д. 93, Институт 
матери и ребенка. Тел.: + 373-225-585-87,  моб: +373-692-763-73; 
E-mail: nataliazaikova@mail.ru

ВВЕДЕНИЕ

Заболевания почек являются одной из наиболее 
актуальных проблем клинической медицины, так 
как в настоящее время наблюдается увеличение 
частоты почечной недостаточности во всем мире. 
Одним из главных патогенетических факторов, 
определяющих тяжесть и прогноз пиелонефрита, 
является формирование воспалительного процесса 
в почках с последующим развитием склеротиче-

ских изменений в виде тубулоинтерстициального 
фиброза [1, 2]. 

В настоящее время достаточно хорошо изучены 
морфологические изменения почек при нефро-
склерозе, однако биопсия почек не всегда доступ-
на и является оперативным вмешательством, пред-
принимаемым только по специальным показаниям 
[3,4]. В то же время, результаты нефробиопсии 
не позволяют определить причины хронизации 
и прогрессирования тубулоинтерстициального 
фиброза при пузырно-мочеточниковом рефлюксе 
(ПМР). 
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Все большее значение приобретает ранняя 
диагностика развития тубулоинтерстициального 
фиброза при ПМР еще до развития выраженных 
клинических проявлений рефлюкс-нефропатии в 
виде протеинурии и артериальной гипертензии. 

Согласно современным представлениям, па-
тогенез развития тубулоинтерстициальных из-
менений в почках складывается из целого ряда 
механизмов, таких как протеинурия, тубулярная 
ишемия, гипоксия, влияние белковых и фермент-
ных факторов, цитокинов, ростовых факторов и 
др. [5]. Длительный воспалительный процесс в 
почке вызывает деструкцию почечной ткани в 
виде разрывов базальной мембраны капсулы клу-
бочков и канальцев с высвобождением различных 
воспалительных компонентов и формированием 
тубулоинтерстициального фиброза [6]. 

Уровни биосинтеза и катаболизма коллагена 
в здоровом организме находятся в динамическом 
равновесии. Согласно гипотезе В.В. Серова и 
А.Б. Шехтера (1981) о регуляции роста соедини-
тельной ткани на основе обратной связи между 
распадом и синтезом коллагена при инфекции, про-
дукты разрушения коллагена (аминокислоты, пеп-
тиды) связывают коллагеназу макрофагов и других 
клеток, блокируют катаболизм и стимулируют рост 
и дифференцировку фибробластов, продукцию кол-
лагена и фибрилогенез. Это ведет к преобладанию 
синтеза над катаболизмом и накоплению коллагена 
[7]. Механизм склероза представлен следующими 
патогенетическими звеньями: повреждение – вос-
паление – репаративный (заместительный) склероз 
[8, 9]. 

При хроническом воспалении в почечной тка-
ни у детей с ПМР за счет воздействия различных 
воспалительных и фиброзирующих цитокинов 
происходит стимуляция синтеза коллагена с по-
степенным склерозированием паренхимы почек 
[10]. Интерстициальная ткань почек характеризу-
ется значительным содержанием коллагена. Под 
действием инфекционных агентов в условиях 
развивающегося повреждения почечной паренхи-
мы увеличивается синтез атипичного коллагена 
I типа. Сопряженный с синтезом коллагена типа 
I распад коллагена типа III может приводить к 
увеличению оксипролинурии. Это служит одной 
из причин нарушения формирования структуры 
базальных мембран канальцев и их истончения 
[11,12]. Интенсивность происходящих в почках 
процессов зависит не только от длительности, но 
и характера заболевания, так как каждое новое 
обострение воспалительного процесса расширяет 
зону поражения органа и активизирует процессы 

фиброплазии [13,14]. Фибробласты мигрируют в 
заживающую рану и начинают активно синтези-
ровать в этой области основные компоненты меж-
клеточного матрикса. Результат этих процессов – 
образование на месте раны соединительнотканного 
рубца, содержащего большое количество хаотично 
расположенных фибрилл коллагена, и замещение 
погибающих клеток соединительной тканью [10]. 

По данным ряда авторов, определение концен-
трации оксипролина (аминокислоты, встречающей-
ся только в коллагене) в биологических жидкостях 
может быть использовано для диагностики и про-
гноза течения болезней, протекающих с форми-
рованием тубулоинтерстициального фиброза [11, 
15–17]. В деградации распада коллагена в крови 
и моче появляется свободный гидроксипролин. 
Большая часть этой аминокислоты катаболизиру-
ется под действием фермента гидроксипролинок-
сидазы, а часть её выводится с мочой, и поэтому 
свободный гидроксипролин является маркерной 
аминокислотой, по которой судят о скорости распа-
да коллагена. Дефекты синтеза коллагена приводят 
к уменьшению поперечных связей в фибриллах и 
возрастанию числа легкорастворимых фракций ок-
сипролина, таких как, например, пептид-связанная 
фракция [12,18,19].

В работе П.Н. Шараева и соавт. [20] показано 
ремоделирование внеклеточного матрикса, проли-
ферация клеток и использование белков при фор-
мировании коллагена у больных с геморрагической 
лихорадкой с почечным синдромом и установлена 
повышенная экскреция общего оксипролина с 
мочой. Т.А. Сираев и соавт. [21] определили связь 
мочевого уровня общего и свободного оксипро-
лина с активностью воспалительного процесса и 
функциональным состоянием почек, что указывало 
на сопряженность процессов воспаления и тубуло-
интерстициального повреждения при хроническом 
гломерулонефрите у детей.

При обострении пиелонефрита у детей об-
наруживалось достоверное повышение пептид-
связанного и свободного оксипролина по сравне-
нию с детьми с латентным течением пиелонефрита 
[14, 22]. 

Исследования, проведенные С.Б. Павловым 
[15], показали, что уровень оксипролинурии досто-
верно выше у больных с начальными признаками 
почечной недостаточности, чем при нормальной 
функции почек. Показатели экскреции оксипро-
лина с мочой могут использоваться не только для 
диагностики и оценки активности патологического 
процесса, но и для контроля за адекватностью про-
водимого лечения. Так, по данным П.Н. Шараева 
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и соавт.  [11], после курса лечения и угасания 
клинических симптомов заболевания происходит 
постепенная нормализация обмена коллагена, в 
первую очередь свободной фракции оксипролина. 

При исследовании дериватов обмена коллагена 
(оксипролина) в суточной моче у 40 пациенток с 
пролапсом гениталий и недержанием мочи, имею-
щих клинические признаки несостоятельности 
соединительной ткани, была выявлена значитель-
ная оксипролинурия, свидетельствующая об увели-
чении скорости распада коллагена в организме [23]. 

Вопрос о роли компонентов коллагена в репара-
тивной регенерации и склерозировании почечной 
ткани при пузырно-мочеточниковом рефлюксе 
и РН и определяет актуальность настоящего ис-
следования. 

Цель исследования. Определить клиническое 
значение исследования уровня свободного и 
пептид-связанного оксипролина в моче у детей с 
пузырно-мочеточниковым рефлюксом и рефлюкс-
нефропатией. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследован 71 пациент с ПМР различной сте-
пени выраженности в возрасте от 1 года до 14 лет 
(средний возраст 5,69±0,44 года), из них 52 девочки 
(73,2%). Всем больным проведено комплексное об-
следование, которое включало: разовое измерение 
артериального давления, ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) органов мочевой системы с допплеро-
графией, микционную цистографию, экскреторную 
урографию и динамическую нефросцинтиграфию, 
клинический анализ крови, уровень мочевины 
и креатинина в крови с определением скорости 
клубочковой фильтрации по формуле Шварца, 
анализы мочи, пробу Зимницкого, бактериологиче-
ское исследование мочи. Для выявления рефлюкс-
нефропатии и определения ее степени детям с 
ПМР проведена статическая ДМСА-сцинтиграфия 
в отделении ядерной медицины Республиканской 
клинической больницы, но не ранее чем через 3 
мес после последнего эпизода инфекции мочевой 
системы. Степень рефлюкс-нефропатии определя-
лась в соответствии с классификациуй А. Piepsz и 
соавт. [24]: А – 1–2 рубца, В – 2–3 рубца с сохран-
ной почечной паренхимой, С – очагово-диффузное 
распространение склеротических очагов с сохра-
ненным почечным контуром, D – «маленькая» или 
атрофированная почка. 

Уровени свободного и пептид-связанного окси-
пролина определялись в утренней моче по методу 
П.Н. Шараева (1996). Метод основан на оценке 
плотности красного хромогена, получаемого в 

результате окисления и декарбоксилирования 
молекулы оксипролина и конденсации продукта 
окисления с парадиметиламинобензальдегидом. 
Для стандартизации полученные результаты пере-
считывали на уровень креатинина в данной порции 
мочи [25]. Все дети, включенные в исследование, 
не имели обострения инфекции мочевой системы 
3 мес и более до сбора мочи на оксипролинурию. 

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась c использованием программы 
Statistica for Windows 6.0 с определением χ² и кор-
реляционного анализа. Достоверными считались 
различия показателей при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Совокупность полученных нефросцинти-
графических изменений, по данным ДМСА-
сцинтиграфии, позволила разделить пациентов 
на группы в зависимости от степени тяжести РН. 
Среди 71 больного (142 почки), в 18 исследованных 
почках у 9 детей с низкой степенью ПМР не вы-
явлено очагов склероза, в 54 почках (41 пациент) 
выявлены тип А и В рубцов при I–II степенях ПМР 
и в 28 почках (21 пациент) – при III–V степенях 
ПМР. У 10 детей (20 почек) с III–V степенью ПМР 
определяли тип С и D рубцов и у 11 детей (22 поч-
ки) тип В и D рубцов. 

В контрольную группу (1-я группа) включено 
10 практически здоровых детей, без почечной 
патологии в анамнезе (4 мальчика и 6 девочек, 
средний возраст 6,24±0,31 года). Дети с ПМР рас-
пределены на 3 группы в зависимости от наличия 
и степени выраженности РН: в группу детей с ПМР 
без РН (2-я группа) вошли 9 детей (средний возраст 
1,78±0,36 года, 1 мальчик/8 девочек) у которых по 
данным ДМСА-сцинтиграфии отсутствовали очаги 
склероза; 3-я группа – I–II (легкая) степени РН (41 
пациент, средний возраст 6,17±0,55 лет, 7м/34д) 
и 4-я группа – III–IV (тяжелая) степени РН (21 
пациент, средний возраст 6,43±0,86 года, 11 м/10 
д) – тип В, С и/или D рубцов. 

Установлено, что РН выявлялась в 87,4% у де-
тей с ПМР. Во 2-й группе обследованы дети более 
младшего возраста, чем в остальных группах, в 
группах 2 и 3 преобладали девочки, а в группе 
4 – незначительно мальчики. Сравнительная кли-
ническая характеристика групп больных с учетом 
анамнестических данных представлена в табл. 1. 
В группе детей с РН достоверно чаще регистри-
ровались лейкоцитурия и изменения в анализах 
крови (лейкоцитоз и СОЭ), чем в группе детей без 
очагов склероза (2-я группа). В группе детей с РН 
достоверно чаще выявлялся ПМР IV–V степени 
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(p<0,05), в группе детей без признаков склероза 
чаще регистрировался ПМР II степени (p<0,05). 

Для уточнения степени коллагенообразования в 
паренхиме почек исследован мочевой уровень сво-
бодного (СВО) и пептид-связанного оксипролина 
(ПСО) у всех детей с ПМР и в группе контроля. 

Установлено, что у всех детей с ПМР независи-
мо от наличия и степени почечного повреждения 
уровень СВО/Cr достоверно выше по сравнению 
с его уровнем в моче у детей контрольной группы 
(p<0,05) (рис.1). Уровень СВО/Cr в моче выше в 1,3 
раза у детей с III–IV степенью РН по сравнению 
с низкой степенью РН и группой детей с ПМР, 
но без признаков склероза по данным ДМСА-
сцинтиграфии (p<0,05). Повышенный уровень 
СВО/Cr более 82,9 нг/моль Cr (M±2δ) встречался 
у 3 детей (33,3%) без признаков РН (χ²=11,241, 
p=0,004). Можно предположить, что у этих паци-
ентов уже имеются мелкие очаги склероза в па-
ренхиме почек, которые подвергаются усиленному 
лизису, что и выражается в повышении уровня 
СВО/Cr в моче, но пока еще не выявляются на 
ДМСА-сцинтиграфии. Повышенный уровень СВО/
Cr выявлялся у 39 детей с РН (62,9%), в том числе 
у 26 пациентов при I–II степени РН (63,4%) и в 
61,9% при III–IV степени РН (p<0,05 по сравнению 
с группой детей без РН).

Наиболее высокий уровень ПСО/Cr в моче вы-
явлен в группе больных с РН I–II степени (рис. 2). 
Однако не выявлено достоверных различий уровня 
экскреции ПСО/Cr с мочой у детей с легкой и тя-
желой степенью рефлюкс-нефропатии и группой 
детей без рефлюкс-нефропатии (p>0,05). По срав-
нению с контрольной группой уровень экскреции 
ПСО/Cr с мочой в изучаемых группах существенно 
выше, особенно у детей с РН I–II степени – в 2,8 
раза (p<0,05).

У детей с ПМР без признаков почечного повреж-
дения, по данным ДМСА-сцинтиграфии, повы-
шенный уровень ПСО/Cr более 703,4 нг/ммольCr 

(M±2δ) встречался у 33,3% детей без РН (χ²=3,32, 
p=0,19), что, возможно, говорит о повышенном син-
тезе коллагена и начале процессов склерозирования 
почечной ткани в этой группе больных. 

Повышенный уровень ПСО/Cr у детей выявлял-

Таблица 1 

Клиническая характеристика обследованных групп больных 

(анамнестические данные, M±δ)

Параметры Дети без РН, n=9 Дети с РН, n=62 p

Возраст (лет) 1,78±0,36 6,17±0,55 <0,05

Лейкоциты крови (х109) 7,89±1,34 12,78±2,54 <0,05

СОЭ (мм/ч) 8,56±4,15 15,39±2,37 <0,05

Общий анализ мочи (лейкоциты в поле зрения) 22,46±7,88 62,55±6,31 <0,05

ПМР I степени, n (%) 1 (11,1%) 15 (24,2%) >0,05

ПМР II степени n (%) 4 (44,4%) 11 (17,7%) <0,05

ПМР III степени, n (%) 3 (33,3%) 12 (19,35%) >0,05

ПМР IV–V степени, n (%) 1 (11,1%) 24 (38,7%) <0,05

Рис. 2. Уровень ПСО (нг/ммоль креатинина) в моче в зависи-
мости от степени РН, где 1 – группа контроля, 2 – дети без РН, 
3 – группа детей с I–II степенью РН, 4 – группа детей с III–IV 
степенью РН.

Рис. 1. Уровень СВО (нг/ммоль креатинина) в моче в зависи-
мости от степени РН, где 1 – группа контроля, 2 – дети без РН, 
3 – группа детей с I–II степенью РН, 4 – группа детей с III–IV 
степенью РН.
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ся реже (p>0,05) – у 18 пациентов с РН (29,03%), в 
том числе при I–II степени РН – у 13 детей (31,7%) 
и при III–IV степени РН у 5 детей (23,8%, p>0.05). 
При анализе состояния почечной гемодинамики 

(по УЗИ с допплерографией) отмечено повышение 
скорости кровотока на уровне междолевых и меж-
дольковых артерий у детей с легкой степенью РН 
и в группе детей без очагов склероза, а снижение 
скорости кровотока отмечалось при III–IV степени 
РН (p>0,05). 

В группе детей без признаков рефлюкс-
нефропатии в 44,4% и в 41,5% – у детей с I–II 
степенью РН отмечался повышенный индекс 
резистентности (IR=0,72±0,023 и 0,69±0,08 соот-
ветственно) на уровне дуговых артерий (p<0,05). 
При тяжелой степени РН IR в 28,6% снижен 
(IR=0,55±0,02, p<0,01) и в 23,8% – повышен на 
уровне междолевых и междольковых артерий, 
что, вероятно, отражает выраженность изменений 
почечной гемодинамики на уровне паренхиматоз-
ных артерий и тяжесть структурных изменений в 
почечной ткани. 

При сопоставлении состояния ренальной ге-
модинамики, по данным УЗИ-допплерографии, с 
уровнем СВО/Cr в моче выявлено, что повышен-
ный уровень СВО/Cr у пациентов с РН встречался 
в 57,9% случаев при повышенном IR и в 50% при 
сниженном IR на уровне междолевой артерии 
(χ²=10,37, p=0,007, рис. 3). 

Повышенный уровень ПСО/Cr в моче у больных 
с РН определялся в 75% при сниженном IR и в 
57,9% – при повышенном IR на уровне междолевой 
артерии (χ²=9,408, p=0.009, рис. 4). 

Уровень СВО/Cr (М±2δ) в моче более 82,9 
нг/ммольСr указывает на процессы коллаге-
нообразования в почечной ткани у детей с ПМР 
(чувствительность и специфичность метода со-
ставила 74,5 и 77,9% соответственно) (OR – 8,12; 
95% СI 0,57–0,70, p<0,05). Диагностического 
значения уровня ПСО/Cr в моче у детей с ПМР 
для определения тяжести коллагенобразования 
не выявлено.

Не отмечено достоверных различий уровня 
СВО/Cr и ПСО/Cr в моче в зависимости от со-
стояния почечных функций, но обращает на себя 
внимание более высокий уровень СВО/Cr и ПСО/
Cr у детей с гипостенурией. Различия уровней 
СВО/Cr и ПСО/Cr в моче в зависимости от СКФ и 
наличия протеинурии не достоверны. 

Установлено, что средний показатель индекса 
коллагенообразования (Ик = CВО/ПСО) наиболее 
низкий у детей контрольной группы (0,133±0,045), 
у детей без признаков РН (Ик = 0,199±0,035) и 
увеличивается с тяжестью РН: при РН I–II степени 
– Ик = 0,25±0,031, а при РН III–IV степени – Ик = 
0,31±0,048. На рис. 5 представлены индивидуальные 
значения индекса СВО/ПСО в изучаемых группах.

Рис. 3. Частота повышенного уровня СВО/Cr в моче у больных 
с РН в зависимости от индекса резистентности на уровне 
междолевой артерии (IR).

Рис. 4. Частота встречаемости повышенного уровня ПСО/Сr в 
моче у больных с РН в зависимости от индекса резистентности 
(IR) на уровне междолевых артерий.

Рис. 5. Индивидуальные значения индекса CВО/ПСО в изучае-
мых группах.
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ОБСУЖДЕНИЕ

При РН у детей выявляются разнонаправленные 
нарушения сосудистой резистентности как в виде 
повышения, так и снижения индекса резистент-
ности на паренхиматозных артериях. Наиболее 
часто повышенный уровень ПСО/Cr в моче опреде-
лялся при сниженном индексе резистентности на 
междолевых артериях, что отражает выраженное 
нарушенное почечной гемодинамики. 

В нашем исследовании при рефлюкс-нефропатии 
III–IV степени наблюдался выраженный дисбаланс 
между разрушением сформированного коллагена 
и его синтезом, что проявлялось высокой экс-
крецией СВО/Cr и относительно более низкой 
экскрецией ПСО/Cr с мочой. В отличие от этого, 
при рефлюкс-нефропатии I–II степени преобладала 
экскреция ПСО/Cr с мочой, а выделение СВО/Cr 
не отличались от его выделения у детей с ПМР, но 
без развития РН.

Это соответствует результатам, представлен-
ным в работе K.I. Kivirikko [9], где показано, что 
грануляционно-фиброзная ткань, наряду с уси-
лением биосинтеза коллагена, характеризуется 
и усиленным его распадом, особенно в стадии 
окончательной организации рубца. 

Учитывая, что свободный оксипролин в моче 
отражает процессы распада коллагена, а пептид-
связанный – одновременно степень его распада и 
синтеза [26, 27], можно предположить, что у всех 
детей с РН имеется нарушение динамического 
равновесия между распадом и биосинтезом кол-
лагена в сторону относительного превалирования 
процессов его распада в виде усиления выделения 
свободной фракции оксипролина с мочой, особенно 
при тяжелых степенях РН. Мы предполагаем, что 
выделяемая с мочой свободная фракция оксипро-
лина, которая является продуктом распада колла-
гена, может служить показателем интенсивности 
данного процесса при РН.

Таким образом, определение фракций оксипро-
лина в моче является чувствительным индикатором 
как распада коллагена, так и коллагенообразования, 
и может использоваться в клинической практике 
для выявления склеротических процессов в по-
чечной ткани у детей с ПМР. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У детей с тяжелыми степенями РН установлено 
выраженное нарушение баланса между синтезом 
и распадом коллагена в почечной ткани в сторону 
усиленного распада сформировавшегося коллаге-
на и повышенной мочевой экскреции свободной 
фракции оксипролина. При легких степенях РН 

преобладают процессы синтеза коллагена при 
умеренном его распаде.

Для детей с тяжелыми степенями рефлюкс-
нефропатии характерно нарушение почечной гемо-
динамики, по данным допплер-УЗИ, в виде сниже-
ния почечного кровотока и индекса резистентности 
на междольковых и междолевых артериях, что со-
провождается в ¾ случаев повышенной экскрецией 
пептид-связанного оксипролина с мочой.

Выявленные повышенные уровни свободной 
фракции оксипролина в моче у части детей с ПМР 
без признаков склеротического повреждения почеч-
ной ткани, по данным ДМСА-сцинтиграфии, сви-
детельствуют о возможности формирования у них 
фиброза, что позволяет рекомендовать определение 
свободной фракции оксипролина в моче у детей с 
ПМР для ранней диагностики развития РН еще до 
появления нефросцинтиграфических признаков 
склеротических процессов в почечной паренхиме.
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