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Реферат. Острая почечная недостаточность (ОПН) является серьезной проблемой в отделении реанимации 
новорожденных. Данная патология часто обусловлена критическим состоянием ребенка и в большинстве слу-
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чаев возникает в виду предрасполагающих факторов. Постановка диагноза ОПН у новорожденных является 
сложной задачей из-за специфической патофизиологии почек новорожденных, находящихся в критическом 
состоянии. В статье рассматриваются новые подходы к классификации острого почечного повреждения (ОПП) 
у новорожденных и современные методы ранней диагностики ОПП.
Ключевые слова: новорожденный, острая почечная недостаточность, RIFLE, AKIN, диагностика, классифи-
кация.

New in the classification and diagnosis  
of acute kidney injury (AKI) newborn

Maria A. Daminova, Asia I. Safina, Gulia A. Khamzina

Abstract. Acute renal failure (ARF) is a serious problem in neonatal intensive care units. This pathology is often due 
to the critical condition of the child and in most cases there is a predisposing factor in mind. The diagnosis of acute 
renal failure in infants is challenging because of the specific pathophysiology of renal infants, in critical condition. The 
paper discusses new approaches to classification of acute kidney injury (AKI) in neonates and modern methods of 
early diagnosis of AKI.
Key words: newborn, acute renal failure, RIFLE, AKIN, diagnostics, classification.

Термин «острая почечная недостаточ-
ность» впервые предложил J. Merill в 1951 г. 

вместо прежних обозначений «анурия» и «острая уре-
мия». Таким образом, острая почечная недостаточность 
(ОПН) представляет собой резкое снижение функции 
почек, которая приводит к задержке продуктов азоти-
стого обмена и нарушениям водно-электролитного и 
кислотно-щелочного баланса.

В 2002 г. группой экспертов Acute Dialysis Quality 
Initiative (ADQI) разработано определение острой по-
чечной недостаточности и создана система стратифи-
кации ее тяжести — RIFLE-критерии. Аббревиатура 
RIFLE обозначает три градации острого почечного 
повреждения по увеличению тяжести острой почеч-
ной дисфункции: Risk — риск, Injury — повреждение, 
Failure — недостаточность соответственно R, I и F, на 
основании оценки динамических изменений уровней 
креатинина сыворотки, а также двух критериев: Loss — 
потеря и End-stage renal disease — терминальная 
стадия почечной недостаточности (ТСПН) соответ-
ственно L и E, на основании оценки продолжительно-
сти потери почечной функции. Термин Loss (потеря) 
характеризует наличие персистирующей почечной 
недостаточности более 4 нед, а термин End-stage renal 
disease — персистирующую более 3 мес почечную 
недостаточность.

Первое консенсусное определение, выработанное 
в 2004 г., в котором участвовали представители неф- 
рологических обществ всего мира, а также ключевые 
эксперты по проблемам ОПН у взрослых и детей пред-
ложили термин «острое повреждение почек» (ОПП, 
acute kidney injury — AKI) вместо термина «острая по-
чечная недостаточность» (ОПН) и сохранение термина 

«ОПН» только для наиболее тяжелых случаев острого 
повреждения почек [1]. 

Острое повреждение почек (ОПП) определяется 
как сложный полиэтиологический синдром, который 
клинически характеризуется быстрым нарастанием 
концентрации креатинина: от несколько повышенных 
значений до собственно ОПН [2]. Более точно ОПП 
определяется как резкое, на протяжении менее 48 ч 
нарастание креатинина крови более чем в 1,5 раза 
по сравнению с исходным уровнем или повышение 
уровня креатинина крови на 0,3 мг/дл и более в те-
чение 48  ч, и/или объективно отмеченная олигурия 
(снижение диуреза до значений менее 0,5 мл/кг/ч за 
6 ч [2, 3, 13]. 

В 2007 г. исследовательской группой Acute Kidney 
Injury Network (AKIN) представлена система критериев 
диагностики и оценки выраженности данного состоя-
ния, AKIN-критерии — модификация классификацион-
ной схемы RIFLE. Критерии RIFLE и AKIN, отражающие 
стандартизацию стадий острой почечной недостаточ-
ности, представлены в табл. 1 [4]. 

Критерии RIFLE изначально были созданы для 
помощи клиницистам в определении ОПП на основе 
сывороточного креатинина и уровня диуреза [5]. Та-
ким образом, данная классификация была создана не 
для определения причины ОПН, а скорее всего, для 
обнаружения стандартизированным способом при-
сутствия синдрома [6].

Когда начали пользоваться этой классификацией, 
стало ясно, что уровень олигурии и увеличение креати-
нина часто не соответствовали друг другу и указывали 
на разные степени тяжести состояния пациента. Авто-
ры хорошо знали об этом и предложили для идентифи-

Т а б л и ц а  1
Критерии RIFLE и AKIN, отражающие стандартизацию стадий острой почечной недостаточности

Стадия 
RIFLE

Стадия 
AKIN Уровень сывороточного креатинина Диурез

Risk 1 Увеличение в 1,5—2 раза от исходного (RIFLE и AKIN) или резкое нарастание на 
≥ 0,3 мг% (20 мкмоль/л), или ≥ 150% в течение 6 ч (AKIN)

< 0,5 мл/кг/ч × 6 ч

Injury 2 Увеличение в 2 раза от исходного < 0,5 мл/кг/ч × 12 ч
Failure 3 Увеличение в 3 раза от исходного или увеличение на ≥ 4 мг% (250 мкмоль/л), 

или резкое нарастание на ≥ 0,5 мг% (30 мкмоль/л) в течение 6 ч
< 0,5 мл/кг/ч × 24 ч,

или
анурия × 12 ч

Loss Персистирующая ОПН = полной потери функции почек > 4 нед
End stage Терминальная почечная недостаточность > 3 мес
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кации диагноза и определения стадии ориентироваться 
на худший из этих двух параметров. Однако некоторые 
исследователи попытались исследовать два критерия 
отдельно, чтобы видеть, действительно ли у олигурии 
относительно уровня креатинина или же наоборот до-
стигнут лучший уровень корреляции с исходом болезни 
у пациентов в критическом состоянии [7]. Даже если 
точный ответ на этот вопрос не был выявлен, то было 
отмечено, что у обоих критериев есть свои преимуще-
ства и недостатки. В частности, олигурия — безусловно, 
один из самых ранних клинических признаков острого 
почечного повреждения и является самым простым и 
доступным во всех категориях больных методом диа-
гностики. Но с другой стороны, по уровню креатинина 
достовернее можно оценить тяжесть ОПП, хотя на 
сегодняшний день известно, что при быстром разви-
тии ОПП этот параметр будет возрастать несколько 
отсрочено [8]. 

Одной из самых основных целей классификации 
RIFLE является выявление начальных стадий ОПП, 
что открывает возможность для своевременного 
принятия лечебных мероприятий и предупреждения 
прогрессирования патологического процесса. Данная 
классификация была оценена в сотнях исследовани-
ях среди взрослого населения с удовлетворительной 
оценкой результатов [9].

В соответствии с универсальностью RIFLE и с 
учетом особенностей становления функций почек у 
детей Akсan-Arikan и соавт. в 2007 г. предложил моди-
фицированную для детей классификацию — pRIFLE, 
в которой критерии отличались от критериев RIFLE в 
определении клиренса креатинина по Schwartz и соавт. 
(табл. 2) [10].

Классификация pRIFLE была утверждена в не-
скольких педиатрических исследованиях, но недавний 
систематический обзор 12 последних педиатрических 
исследований с использованием RIFLE и pRIFLE указал 
на несовершенство данной классификации в отноше-
нии корреляции ее со смертностью, длительностью 
госпитализации, тяжестью патологического процесса 
и функциональными нарушениями со стороны почек 
при ОПП у детей [11].

Однако стоит отметить, что в нескольких исследо-
ваниях в области детской кардиохирургии, где после 
операций на сердце частота развития ОПП высока, 
были получены удовлетворительные результаты ис-
пользования критериев pRIFLE для оценки состояния 
и прогнозирования исхода ОПП [11, 12]. 

Острая почечная недостаточность (ОПН) яв-
ляется серьезной проблемой и в неонатологии. 
Данная патология часто обусловлена критическим 
состоянием ребенка, при котором одна или несколько 
жизненно важных функций организма существенно 
ограничены либо полностью выключены [14]. Морфо-
функциональная незрелость, чаще у недоношенных 
детей, облегчает развитие поражений почек, особен-
но при наличии у ребенка обструктивных уропатий, 
инфекции, гипоксических состояний и в случае про-
ведения ему реанимационных мероприятий. Имеет 
значение применение некоторых лекарственных пре-
паратов, таких как аминогликозиды и нестероидные 
противовоспалительные препараты, которые могут 
ускорить развитие ОПН. Уровень заболеваемости 
новорожденных острой почечной недостаточностью 
в развивающихся странах составляет 3,9/1000 живо-
рожденных [15]. Частота встречаемости ОПП у ново-
рожденных, находящихся в отделении реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН), 
колеблется от 8 до 22%, а летальность — от 33 до 
78%. [16].

Острая почечная недостаточность (ОПН) — по-
тенциально обратимый патологический процесс в 
почках вследствие множества факторов. Известно, что 
у новорожденных детей, а особенно у недоношенных, 
функциональная острая почечная недостаточность 
встречается часто, что связано с нарушением почечно-
го кровотока в результате артериальной гипотензии, с 
гипоксией и сепсисом, что, в свою очередь, приводит к 
развитию некротических и воспалительных процессов в 
почках [19]. Уход за недоношенными детьми значитель-
но улучшился за последние несколько десятилетий, 
и это привело к улучшению выживаемости, особенно 
детей с очень низкой массой тела при рождении. 
Однако процент выживаемости детей с очень низкой 
массой тела увеличился, в связи с этим наблюдается 
увеличение числа детей этой группы с возникшей ОПН, 
а достижения в области диагностики и лечения ОПН у 
недоношенных младенцев так и не остались нереали-
зованными. По данным исследований, каждый третий 
(34%) новорожденный с ОПП является недоношенным, 
а смертность при ОПП у недоношенных новорожден-
ных — 31%. У новорожденных в группе с очень низкой 
(1000—1499  г) и экстремально низкой (500—999  г) 
массой тела при рождении заболеваемость ОПП — 
18%, т.е., каждый пятый новорожденный из этой группы 
будет страдать ОПП [20].

Т а б л и ц а  2
Сводная таблица классификации острого повреждения почек (RIFLE, pRIFLE, nRIFLE)

Критерии креатинина (СКФ) Критерии диуреза

RIFLE pRIFLE nRIFLE RIFLE pRIFLE nRIFLE
Risk ↑Scr в 1,5 раза, 

или
↓СКФ ≥ 25%

↓ СКФ ≥ 25% ? < 0,5 мл/кг/ч × 6 ч < 0,5 мл/кг ч × 8 ч < 1,5 мл/кг/ч × 24 ч

Injury ↑ Scr в 2 раза, 
или

↓СКФ ≥ 50%

↓ СКФ ≥ 50% ? < 0,5 мл/кг/ч × 12 ч < 0,5 мл кг ч × 16 ч < 1,0 мл/кг/ч × 24 ч

Failure ↑ Scr в 3 раза, 
или

↓СКФ ≥ 75%

↓СКФ ≥ 75%, 
или 

↓СКФ ≥ 35 мл/мин/1,73 м2

? < 0,3 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч

< 0,5 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч

< 0,7 мл/кг/ч × 24 ч
или

анурия × 12 ч
Loss Персистирующая ОПН = полной потери функции почек > 4 нед

End 
stage

Терминальная почечная недостаточность > 3 мес.
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Постановка диагноза ОПП у новорожденных явля-
ется сложной задачей из-за специфической патофи-
зиологии почек новорожденных, находящихся в кри-
тическом состоянии. Их так называемые «незрелые» 
почки нуждаются в тщательном подходе к лечению, 
и неонатальная ОПН имеет часто неблагоприятный 
исход. По данным многих исследований, смертность 
новорожденных по причине ОПН в ОРИТН колеблется 
от 10 до 61% [17]. Данные о заболеваемости и смерт-
ности новорожденных с ОПП очень различаются, так 
как нет единых подходов к диагностике. 

На сегодняшнее время существуют проблемы в 
диагностике ОПП в ОРИТН. Для диагностики ОПН в 
клиниках обычно используют определение креатини-
на сыворотки для определения клубочковой функции 
вскоре после рождения.

У доношенных новорожденных уровень креатинина 
сыворотки максимальный в первые сутки и достигает 
значения 1,1  мг/дл; затем постепенно снижается, 
стабилизируясь на уровне 0,25—0,36 мг/дл к концу 
2-й нед жизни. У недоношенных новорожденных наобо-
рот: уровень креатинина в плазме в первые 48—96 ч 
жизни повышается до 1,3—1,5 мг/дл; затем в течение 
2—4 нед происходит медленное снижение до уровня 
< 1 мг/дл, и стабилизируется на уровне 0,5—0,6 мг/дл 
только к концу 8-й нед жизни [17, 19]. Таким образом, 
при оценке состояния недоношенных новорожденных 
следует учитывать, что высокий уровень креатинина 
в крови отражает скорее незрелость функции почек, в 
частности почечных канальцев, в которых креатинин 
реабсорбируется, а не секретируется как у взрослых, 
чем их повреждение [21].

К тому же очень сложно иметь представление о 
точном количестве выделенной мочи, так как не всегда 
у новорожденных в условиях реанимации использует-
ся мочевой катетер. По принятым нормам, скорость 
диуреза у здоровых доношенных новорожденных в 
первые 24 ч после рождения составляет 0,5 мл/кг/ч, в 
последующем 2—3 мл/кг/ч. Следует отметить, что в слу-
чае недоношенных новорожденных суточный диурез 
постоянно возрастает: первое его удвоение происходит 
на вторые, а второе удвоение — на четвертые сутки; в 
семидневном возрасте у детей с массой тела от 1000 
до 1500 г суточный диурез в среднем 90 мл, с массой 
тела от 1500 до 2000 г — 125 мл [18].

Неспецифичность клинической симптоматики, а 
также низкая информативность существующих мето-
дов обследования новорожденных детей затрудняют 
своевременную диагностику почечной патологии в 
неонатальном периоде. Это способствует к хронизации 
процесса из-за отсутствия адекватной терапии, приводя 
к инвалидизации детей, что имеет уже не только меди-
цинское, но и социальное значение [22]. Объективная 
оценка, раннее выявление нарушений функций почек 
и расчет адекватной водно-электролитной нагрузки яв-
ляются неотъемлемой частью ведения новорожденных 
в критических состояниях.

Таким образом, для использования в диагностике 
ОПП у новорожденных классификации рRIFLE не-
обходима коррекция основных критериев ОПП для 
популяции новорожденных, так как в pRIFLE они резко 
ограничены. В этом направлении ведутся научные ис-
следования.

Jetton и Askenazi утверждают, что диурез у ново-
рожденного < 0,5 мл/кг/ч является нечувствительным 
критерием ОПП, так как в этой категории пациентов 

ОПП в 60% случаев является неолигурической. И диу-
рез новорожденного < 1 мл/кг/ч можно расценивать как 
склонность к олигурии [24, 25].

Так, в одном из последних обзоров Torres de Melo со 
своими коллегами предложили классификацию RIFLE, 
модифицированную для новорожденных — nRIFLE (см. 
табл. 2). Такая модификация была предложена этими 
авторами с учетом специфической патофизиологии 
новорожденных пациентов [23]. Авторы, предложившие 
модифицировать классификацию RIFLE для новорож-
денных, предлагают считать диурез нормальным тогда, 
когда он выше, чем 1,5 мл/кг/ч [14]. 

В настоящее время достоверно неизвестно, может 
ли креатинин являться критерием nRIFLE, и если может, 
то как его изменения правильно оценивать. Учитывая 
все особенности почек в неонатальный период, в 2011 г. 
группа экспертов предложила адаптировать шкалу 
AKIN для новорожденных (табл. 3) [20].

Т а б л и ц а  3
Неонатальная AKIN

Неонатальная шкала AKIN (2011)
Стадия* Креатинин сыворотки (мг%)

0 — Не изменен или повышен, но <0,3 мг%
1 Легкая ≥ 0,3 мг% или 150—200% от предыду-

щего значения
2 Умеренная > 200—300% от предыдущего значения 

параметра
3 Тяжелая > 300% от предыдущего значения пара-

метра, или ≥ 2,5 мг%, или диализ

* Никаких серьезных врожденных аномалий почек и мо-
чевыводящих путей.

Необходимость разработки единой классификации 
ОПП для новорожденных не вызывает сомнений. В 
большинстве случаев диагностирование развиваю-
щейся ОПН происходит отсрочено из-за отсутствия 
чувствительных диагностических тестов и определен-
ных индикаторов повреждения почек, а изменения в 
общепринятых диагностических параметрах (креатинин 
в сыворотке, азот мочевины крови и др.) могут быть 
оценены как транзиторные [5].

Последние несколько лет было проведено мно-
жество исследований, посвященных раннему выяв-
лению специфических маркеров острого почечного 
повреждения, необходимых для ранней диагностики 
и направленного лечения ОПН. Как уже говорилось, 
критерии ОПП основаны на показателях концентрации 
сывороточного креатинина и количестве выделяемой 
мочи. Это поздние показатели, и они не обеспечивают 
раннего обнаружения наступающего ОПП. Их практи-
ческая ценность, в лучшем случае, весьма ограничен-
на. В частности, повышенные уровни сывороточного 
креатинина не информативны ни в отношении точного 
времени, когда наступает ОПП, ни в отношении его 
локализации, ни, тем более, в отношении тяжести клу-
бочкового или канальцевого поражения [27]. В целом, 
как показывают многочисленные исследования, вы-
сокий сывороточный креатинин не специфичен для 
повреждений почек, его уровень может варьировать 
в широком диапазоне в зависимости от многих не-
ренальных факторов (возраст, пол, мышечная мас-
са, статус обезвоживания и др.), до 50% ренальных 
функций может быть утрачено еще до повышения 
креатинина. То есть уровень креатинина не отражает 
функции почек до того момента, пока не установится 
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патологическое состояние (т.е. через 2—3 дня после 
наступления ОПП). 

Современные аспекты диагностики  
острой почечной недостаточности 

В настоящее время в литературе обсуждается воз-
можность использования некоторых биомаркеров для 
прогнозирования развития и исхода ОПН.

Проведенные на сегодня многочисленные иссле-
дования показали роль некоторых белков в моче, от-
носящихся к группе биомаркеров острого повреждения 
почек, которые позволили бы в самые ранние сроки 
диагностировать патологию, уровень повреждения 
и своевременно применить лечебные и реабилита-
ционные мероприятия по предупреждению развития 
хронизации патологического процесса. Каждый био-
маркер отражает определенный уровень повреждения 
нефрона (рис. 1).

На сегодняшний день самыми перспективными 
в диагностике ОПП у новорожденных являются: 
липокалин-2, интерлейкин-18 (Il-18) в моче, молекула 
повреждения почки-1 (KIM-1) и уровень цистатина С 
в сыворотке.

Липокалин-2 (липокалин-2, ассоциированный 
с нейтрофильной желатиназой, NGAL) является 
маркером острого повреждения почек. Уровни в моче 
и плазме коррелируют, если синтез липокалина-2 по-
вышен. 

Любая экскреция NGAL в мочу происходит только 
тогда, когда связана:

1) с повреждением проксимальных ренальных ка-
нальцев, что предотвращает реадсорбцию NGAL

и/или 
2) с повышением синтеза NGAL в почках de novo 

[28]. 
Особенно высокая концентрация в моче наблюдается 

при прямой секреции из поврежденных канальцев. Рост 
концентрации липокалина-2 в моче наблюдается при 
острой почечной недостаточности, остром тубулярном 
некрозе или тубулоинтерстициальной нефропатии [29]. 

NGAL — белок с молекулярной массой 25  кДа. В 
почках NGAL связан с потреблением железа, связанного 
с восстановлением и защитой от повреждений, таким 
образом, NGAL является маркером острого поврежде-
ния почек. При повреждении почек, индуцированном 
искусственным кровообращением, и при нефротоксиче-
ском повреждении повышение синтеза de novo NGAL в 
клетках проксимальных канальцев приводит к резкому 
возрастанию концентрации этого белка и в моче, и в 
сыворотке. NGAL в моче быстро нарастает при остром 
почечном повреждении (на 1—2 дня раньше, чем креати-
нин), при повреждении ренальных канальцев происходит 
повышение уровня NGAL как в сыворотке (в 7—16 раз), 
так и в моче (в 25 — 1000 раз). NGAL отражает остроту 
и тяжесть процесса [30]. Высокий уровень выделения 
NGAL с мочой является предиктором неблагоприятного 
исхода при ОПН. Наиболее высокий пограничный уро-
вень NGAL для детей — 100—135 нг/мл. 

KIM-1 (Kidney injury molecule-1) — поверхностный 
белок из суперсемейства иммуноглобулинов (полисаха-
ридный комплекс с иммуноглобулином), не содержится 
в почках здоровых людей, но его очень много есть в 
пораженных различными патологическими процесса-
ми почках. Белок также известен как TIM-1, поскольку 
экспрессируется на низком уровне субпопуляциями 
активированных Т-клеток. KIM-1 активируется сильнее 
прочих белков при повреждении клеток почек и лока-
лизован преимущественно в апикальной мембране 
проксимальных эпителиальных клеток. После повреж-
дения канальцев почек KIM-1 начинает выводиться с 
мочой. Увеличение выделения KIM-1 с мочой более 
специфично для ишемического поражения почек и не 
зависит от других повреждающих факторов.

Интерлейкин-18 (Interleukin-18, Il-18) относится 
к провоспалительным цитокинам, вырабатываемый 
в мочу проксимальным трубчатым эпителием после 
действия факторов нефротоксичности. Определение 
Il-18 в моче позволяет определить на самой ранней 
стадии почечное повреждение, вызванное ишемией 
или нефротоксинами.

 
Рис. 1. Биомаркеры ОПП, указывающие на повреждение в определенных структурах нефрона



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ     2013     Том 6, вып. 6	    67обзор литературы

Цистатин С не является непосредственно марке-
ром паренхиматозного повреждения, а отражает изме-
нения скорости клубочковой фильтрации. Цистатин С  
в настоящее время признан мировым медицинским 
сообществом как самый точный эндогенный маркер 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ). В последние 
годы появились публикации о необходимости более 
точных эмпирических формул для оценки СКФ у де-
тей, чем предложенная в 1970-х гг. формула Шварца, 
которая завышает показатель СКФ. Группой ученых 
из США под руководством George J. Schwartz в 2009 г. 
была предложена новая эмпирическая формула для 
расчета СКФ у детей (1—16 лет), в которой учиты-
ваются уровень цистатина С, креатинина и мочевины 
в сыворотке крови [31]:

GFR= 39,1 × [height/Scr]0,516 × [1,8/cystatin C]0,294 ×  
[30/BUN]0,169 × 1,099male × [height/1,4]0,188,

где GFR — скорость клубочковой фильтрации (мл/мин/1,73 м); 
height — рост (м); Scr — креатинин сыворотки (мг/дл); cystatin 
C — цистатин С сыворотки (мг/л); BUN — азот мочевины крови 
(мг/дл); male — использование множителя 1,099 для детей 
мужского пола.

На рис. 2 показаны участки распределения циста-
тина С по возрастным группам, категории 24—48 нед 
и 29—36  нед относятся к гестационному возрасту 
недоношенных новорожденных (забор материала в 
1-й день жизни) [30].

Результатом исследования современных био-
маркеров ОПП, таких как NGAL, KIM-1, Il-18 в моче 
и цистатина С в сыворотке крови у новорожденных, 
проведенного Askenazi с коллегами, стал вывод, что 
нормативные значения тем выше, чем больше степень 
недоношенности (табл. 4). Таким образом, исследо-
вателям и клиницистам необходимо будет исходить 
из параметров гестационного возраста и массы тела 
при рождении для адекватной оценки и итерпретации 
полученных данных [32].

Несмотря на то что данные биомаркеры про-
должают исследовать, определяя их нормативы в 
каждой когорте пациентов, стало известно о новых 
параметрах в диагностике ОПП. Так, недавно в 
«Critical Care» были опубликованы результаты ис-
следований клиники Майо (Mayo Clinic). Они показали 
два новых биомаркера острого повреждения почек, 
которые можно легко обнаружить в моче пациентов 

Рис. 2. Распределение цистатина С по возрастным группам

Т а б л и ц а  4
Уровни NGAL, KIM-1, Il-18 в моче и цистатина С в сыворотке крови у новорожденных  

в зависимости от гестационного возраста

≤ 26 нед 26,1—28 нед 28,1—30 нед 30,1—36 нед p-value
NGAL (ng/mL) 351

(271, 456)
231

(161, 333)
145

(96, 218)
85

(53, 134)
<0,001

IL-18 (pg/mL) 42
(2.0, 67)

41
(21, 81)

30
(14, 63)

67
(29, 155)

<0,57

KIM-1 (pg/mL) 226
(184, 277)

158
(117, 212)

155
(112, 213)

143
(99,207)

<0,04

Cys C (ng/mL) 911
(570, 1454)

457
(195, 1069)

230
(87, 608)

133
(27, 657)

<0,01
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примерно на 12—36 ч раньше, чем существующие 
до сих пор методы определения острой почечной 
недостаточности, это белок-7, связывающий ин-
сулиновый фактор роста (Insulin Growth Factor 
Binding Protein-7, IGFBP-7) и тканевой ингибитор 
металлопротеиназы-2 (TIMP-2). Неспособность 
распознавать и контролировать острое повреж-
дение почек на ранней стадии может привести к 
разрушительным последствиям для пациентов и 
увеличению расходов на лечение этого состояния. 
«К сожалению, текущие анализы крови и мочи не в 
состоянии обнаружить ОПП достаточно рано, чтобы 
избежать дальнейших осложнений или предоста-
вить любую возможность для оперативного вмеша-
тельства», — говорит ведущий автор исследования 
Киануш Кашани (Kianoush B.  Kashani), нефролог 
интенсивной терапии в клинике Майо. Результаты 
этого исследования дают врачам инструмент, по-
могающий определять на ранней стадии, находится 
ли пациент в группе риска. Исследователи оценили 
около 340 биомаркеров острого повреждения почек 
и выделили два вышеуказанных как маркеры с самой 
высокой корреляцией с ОПП (рис. 3) [33]. Маркеры 
Insulin Growth Factor Binding Protein-7 (IGFBP-7) и 
тканевой ингибитор металлопротеиназы-2 (TIMP-2) 
позже были подтверждены другим многоцентровым 
исследованием, известным как Sapphire Trial. 

В заключение данного обзора можно добавить, 
что ОПП является независимым фактором риска 
развития неблагоприятного исхода, в особенности у 
новорожденных в критических состояниях. Необходимо 
утвердить единый стандартный подход к диагностике 
ОПП у новорожденных, разработать критерии ранней 
диагностики, определить, какие биомаркеры острого 
повреждения почек являются в этой когорте пациентов 
самыми достоверными. Все это позволит определить 
ОПП у новорожденных на более ранних сроках, свое- 
временно вмешаться и в конечном счете улучшить 
краткосрочный (выживаемость) и отдаленный (ХБП) 
прогноз.
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Реферат. Врожденный нефротический синдром (ВНС) является редким заболеванием почек, характеризующийся 
тяжелой протеинурией, гипопротеинемией и отеками, наблюдающиеся сразу после рождения. В большинстве 
случаев он обусловлен генетически опосредованными дефектами компонентов гломерулярного фильтраци-
онного барьера, особенно нефрина и подоцина. ВНС может также быть частью какого-либо синдрома или 
вызван перинатальной инфекцией. Иммуносупрессивная терапия не эффективна при генетических формах 
ВНС. Трансплантация почек является единственным эффективным лечением. Перед проведением операции 
следует провести коррекцию гипоальбуминемии. Гиперкаллорийнная диета является одной из составляющей 
в ведении этих больных, а также коррекция гипотиреоза, минеральных нарушений, профилактика тромбозов 
и инфекционных осложнений. Исход пациентов с ВНС без серьезных экстраренальных осложнений сравним с 
исходом других групп пациентов после трансплантации почки.
Ключевые слова: протеинурия, нефротический синдром, нефрин, подоцин, трансплантация почки

Ongenital nephrotic syndrome:  
etiology, diagnosis, treatment (literature review)

Edita K. Petrosyan

Abstract. Congenital nephrotic syndrome (CNS) is a rare kidney disorder characterized by heavy proteinuria, 
hypoproteinemia, and edema starting soon after birth. The majority of cases are caused by genetic defects in the 
components of the glomerular filtration barrier, especially nephrin and podocin. CNS may also be a part of a more 
generalized syndrome or caused by a perinatal infection. Immunosuppressive medication is not helpful in the genetic 
forms of CNS, and kidney transplantation is the only curative therapy. Before the operation, management of these 
infants largely depends on the magnitude of proteinuria. In severe cases, daily albumin infusions are required to prevent 
life-threatening edema. The therapy, also includes hypercaloric diet, thyroxin and mineral substitution, prevention of 
thrombotic episodes, and prompt management of infectious complications. The outcome of CNS patients without major 
extrarenal manifestations is comparable with other patient groups after kidney transplantation.
Key words: proteinuria, nephrotic syndrome, nephrin, podocin, kidney transplantation.

Врожденный нефротический синдром (ВНС) — 
состояние, характеризующееся выраженной 

протеинурией, гипоальбуминемией и отеками, на-
блюдающиеся в течение первых трех месяцев после 
рождения. Нефротический синдром (НС), выявлен-
ный спустя три месяца, но в течение первого года 
(4—12 мес), определен как инфантильная форма НС. 
Идиопатический НС наблюдается в детском возрасте 
после года [1]. Эти определения были использованы 

на протяжении десятилетий в помощь практическим 
врачам. Однако последние исследования демонстри-
руют, что многие генетические дефекты, являющиеся 
причиной развития ВНС, могут проявляться в разном 
возрасте, тем самым ставя под сомнения используемую 
в настоящее время классификацию ВНС, поскольку все 
три формы характеризуются общей этиологией, клини-
кой и исходом НС (таблица). Совершенно очевидно, 
что такое деление НС в большей степени определено 


