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На основании собственного опыта и данных литературы освещаются причины развития нефропатий у детей, обсуждаются 
возможности их профилактики и предупреждения прогрессирования.

Ключевые слова: дети, нефропатии, профилактика, предупреждение прогрессирования.

Based on her experience and the data available in the literature, the author outlines the causes of nephropathies in children and dis-
cusses whether they can be prevented.
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Профилактическая медицина завоевывает все 

большее признание. Однако до последнего вре-

мени превентивная педиатрическая нефрология ста-

вит больше вопросов, чем дает ответов [1].

Причины развития болезней органов мочевой 

системы

Когда решается проблема профилактики нефро-

логических заболеваний, всегда возникает множество 

вопросов. Возможности этиотропной терапии и пре-

дупреждения развития болезней органов мочевой сис-

темы связаны с обнаружением причины заболевания.

По данным ВОЗ, здоровье человека во многом 

определяется состоянием окружающей среды; вклад 

ее в формирование и сохранение здоровья населе-

ния составляет около 10—20%. Загрязнение внешней 

среды экологически вредными веществами достиг-

ло катастрофического состояния. Известно, что ряд 

ксенобиотиков оказывает общетоксическое, иммуно-

токсическое, мутагенное и канцерогенное действие. 

Научно-техническая революция привела к тому, что 

влиянию различных производственных токсикантов 

подвергаются не только работники производств, но 

и жители окружающих предприятия территорий и их 

дети. Попадание в организм ребенка экотоксинов в 

любой период его развития, начиная с антенатального, 

может оказаться фактором риска развития патологии 

почек [2]. Однако не только неблагоприятные эколо-

гические воздействия могут оказаться фактором риска 

развития болезней органов мочевой системы (табл. 1).

В последние годы в связи с расшифровкой чело-

веческого генома все большее значение приобрета-

ют генетические исследования, определяющие сущ-

ность не только моногенно наследуемой патологии 

почек, но и мультифакторных заболеваний. Большое 

значение имеет факт наличия заболеваний органов 

мочевой системы в семье, особенно у матерей. Как 

показано в совместных с акушерами-гинекологами 

исследованиях, ребенок, рожденный матерью, стра-

дающей заболеванием почек, имеет высокий риск 

развития нефропатии (табл. 2).

Важное значение имеет течение беременности, 

особенно в I триместре, когда начинается формиро-

вание мочевой системы. Известно, что за развитие 

почек и органов мочевыведения ответственны более

200 генов. Повреждающее влияние на формирование 

органов мочевой системы оказывают не только ген-

ные мутации, но и воздействие тератогенов, к которым 

относятся как экзогенные факторы (например, тяже-

лые металлы в окружающей среде), так и эндогенные 

— заболевания матери во время беременности, в том 

числе острыми респираторными инфекциями.

Не менее серьезным для развития нефропатии уже 

в периоде новорожденности является инфицирова-

ние плода и ребенка в родах, что может привести к 

возникновению инфекции мочевой системы у ново-

рожденного [3]. Если параллельно с этим у ребенка в 

антенатальном периоде появились признаки струк-
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Таблица 1. Факторы риска развития заболеваний органов мочевой системы

Анамнестические особенности Риск развития

Наличие патологии органов мочевой сис-

темы в семье, отягощенный акушерский и 

гинекологический анамнез у матери

Мутации генов, кодирующих белки почечной ткани; анатомичес-

кие, гистологические, субклеточные аномалии развития мочевой 

системы

Патологическое течение беременности и 

родов у матери

Аномалии развития органов мочевой системы (органные, ткане-

вые, клеточные, субклеточные); внутриутробноое и постнатальноое 

инфицирование; гипоксия плода и новорожденного; нейрогенная 

дисфункция мочевой системы

Наличие профессиональных вредностей у 

родителей, неблагоприятная экологическая 

обстановка жизни семьи

Дизэмбриогенез органов мочевой системы; эконефропатия

Отягощенная наследственность по

обменным нарушениям; генетическим син-

дромам

Метаболические нарушения; наследственные синдромы с пораже-

нием мочевой системы

Особенности HLA-антигенов в семье Развитие иммунной или микробно-воспалительной патологии по-

чечной ткани при наследовании HLA-варианта, который свойствен 

тому или иному заболеванию органов мочевой системы

Типы конституции: лимфатический, экссу-

дативно-катаральный, нервно-артритичес-

кий, аллергический диатез

Микробно-воспалительный процесс в мочевой системе; метаболи-

ческие нарушения

Наличие у ребенка в анамнезе вульвита, 

вульвовагинита, баланита, баланопостита

Восходящая уроренальная инфекция

Частые острые респираторные вирусные и 

бактериальные инфекции, наличие хрони-

ческих очагов инфекции 

Сочетанная вирусно-бактериальная инфекция мочевой системы; 

обострение хронических заболеваний мочевой системы

Функциональные и органические нарушения 

со стороны желудочно-кишечного тракта, 

кишечные инфекции

Дискинезия мочевыводящих путей; метаболические нарушения

Глистные инвазии Инфекции мочевой системы

Гиподинамия Нарушения уродинамики

Нарушения фосфорно-кальциевого обмена Нефрокальциноз и нефролитиаз; дисметаболическая нефропатия

Переохлаждение Инфекции мочевой системы, иммунная нефропатия

Таблица 2. Характер патологии органов мочевой системы у детей, рожденных женщинами с заболеваниями почек

Формы почечной патологии у детей*

Диагноз заболевания матери

гломерулонефрит 

(n=22)

пиелонефрит 

(n=57)

наследственный 

нефрит (n=24)

Пиелонефрит 11 32 0

Гломерулонефрит 0 8 0

Дисметаболическая нефропатия с оксалатно-кальциевой 

кристаллурией и тубулоинтерстициальный нефрит метабо-

лического генеза

8 15 0

Аномалии органов мочевой системы 6 35 29

Наследственный нефрит 0 0 29

Дисплазия почечной ткани 1 5 0

Семейная нефропатия 0 4 0

Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря 3 5 0

Примечание. * У детей нередко выявлялась сочетанная патология органов мочевой системы, поэтому количество болезней превосхо-

дит число рожденных детей.
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турного дизэмбриогенеза в почках, то практически 

неизбежно формирование патологии почек, которая 

может проявиться непосредственно после рождения 

ребенка или в отсроченный период.

Наличие у пациента раннего возраста оксалатно-

го, уратного диатезов чревато появлением признаков 

дисметаболической нефропатии с оксалатно-кальци-

евой кристаллурией. Несомненно, значимо для раз-

вития иммуноопосредованных нефропатий наличие 

гипоиммунного состояния ребенка [4]. В возникно-

вении нефропатий могут играть существенную роль 

ряд других малоизученных факторов, в том числе и 

эпигеномные влияния. Причем в этих случаях речь 

идет чаще о мультифакторной патологии с теми или 

иными генетическими дефектами, суть которых толь-

ко начинает раскрываться [5].

В чем заключатся влияние генетической 

предрасположенности?

Если в семье уже имеется заболевание почек или 

болезней, при которых возможно нарушение органов 

мочевой системы, чтобы представить, какой характер 

нефропатии может развиться у ребенка, необходимо 

проведение медико-генетического консультирова-

ния. Спектр заболеваний, на которые должно быть 

обращено внимание как на возможные факторы, 

предрасполагающие или обусловливающие болезни 

почек, очень велик (табл. 3).

Обязательно изучение родословной заболевше-

го ребенка. При наследственном нефрите, поли-

кистозной болезни почек аутосомно-доминантного 

характера анализ родословной обычно позволяет 

своевременно поставить диагноз. Однако при ауто-

сомно-рецессивных заболеваниях изучение родо-

словной может оказаться малоэффективным для 

постановки диагноза. Примерно та же ситуация воз-

можна при аутосомно-доминантных нефропатиях 

в тех случаях, когда они развиваются de novo.

Возможные профилактические мероприятия 

развития нефропатии

Важным профилактическим средством для пре-

дупреждения развития нефропатии у детей, прожи-

вающих в неблагоприятных экологических условиях, 

загрязненных тяжелыми металлами регионах, может 

оказаться своевременное использование хелаторов, 

антиоксидантов и мембранотропных средств. Причем 

начинать использование указанных средств целесо-

образно вне зависимости от появления клинических 

признаков развивающейся нефропатии. Именно эти 

мероприятия позволили улучшить состояние боль-

ных с эконефропатией, протекающей с гематурией, и 

даже предупредить появление заболевания у детей [6].

В последние годы все большее внимание уделя-

ется рефлюкс-нефропатии, которая становится од-

ной из важнейших причин хронической почечной 

недостаточности у детей [7]. Очевидным является 

необходимость ранних нефросцинтиграфических ис-

следований у ребенка при подозрении на наличие пу-

зырно-лоханочного рефлюкса. При его обнаружении 

целесообразно своевременное устранение рефлюкса. 

Развитие рефлюкс-нефропатии требует длительного 

лечения инфекции мочевой системы и использования 

ренопротективных средств. В семьях с оксалатным 

диатезом для ребенка обязательным является исполь-

зование антиоксалурической диеты, высокожидкост-

ного режима и сезонное применение антиоксидантов, 

вне зависимости от того, есть ли у него уже симптомы 

дисметаболической нефропатии с оксалатно-кальци-

евой кристаллурией. Наличие у ребенка атопического 

диатеза требует аллергологического обследования и 

лечения. Необходимо помнить, что, кроме поражения 

кожи, дыхательных путей, возможно развитие и так 

называемого «атопического» нефротического синдро-

ма, или нефротического синдрома при атопии [8]. На-

личие гипоиммунного состояния и дисбактериоза пре-

дусматривает применение соответствующего лечения, 

так как эти состояния могут провоцировать появление 

нефропатий обменного, иммунного или микробно-

воспалительного характера.

Общие профилактические рекомендации, ко-

торых следует придерживаться: устранение очагов 

хронической инфекции, предупреждение контактов 

с больными вирусными заболеваниями, воспитание 

у ребенка пищевых приоритетов — употребление в 

пищу небольшого количества соли, консервов, экст-

рактивных веществ. При положительном решении 

вопроса о необходимости прививок детям с предрас-

положенностью к нефропатиям они должны быть 

сделаны щадящим образом.

В чем заключается профилактика 

прогрессирования нефропатий?

Профилактика прогрессирования — это предуп-

реждение развития хронической почечной недоста-

точности. В настоящее время это рассматривается как 

общенефрологическая задача. Несомненно, имеются 

особенности ее выполнения при хронических болез-

нях почек у детей [9]. Естественно, что этиотропная 

и патогенетическая терапия при ее успешности в ле-

чении болезней органов мочевой системы приводит 

в той или иной степени к репарации патологических 

изменений в почечной ткани. Однако среди нефроло-

гических заболеваний очень мало тех, которые проте-

кают циклически и заканчиваются выздоровлением.

К ним можно отнести остро протекающий постстреп-

тококковый гломерулонефрит, при котором своевре-

менное назначение антибиотиков ведет к регрессии 

патологических изменений в почках. Однако иссле-

дования последних лет показывают неоднородность 

влияния антигенов стрептококка на базальные мем-

браны почек [10]. Не установлено, в какой мере это 
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сказывается на течении гломерулонефрита, однако 

можно предполагать, что при одном из вариантов 

влияния антигенов стрептококка может отмечать-

ся неблагоприятное течение болезни. Развитие ин-

фекции мочевой системы без серьезного поражения 

почек может быть купировано своевременным и 

систематичным использованием современных анти-

бактериальных средств [11].

В последние годы важную роль приобретает свое-

временное выявление инфекции вирусами Эпштей-

на—Барр при гломерулонефрите. При этом оказы-

вается, что противовирусное лечение способствует 

эффективности терапии, направленной на получение 

ремиссии гломерулонефрита с нефротическим син-

Игнатова М.С.  Вопросы профилактики развития и прогрессирования хронических болезней почек у детей

Таблица 3. Показания к медико-генетическому консультированию по поводу патологии органов мочевой системы

Показания Возможная патология

Заболевания почек в семье Разнообразные нефро- и уропатии

Однотипные заболевания почек в семье Наследственные аномалии строения почек, наследственный 

нефрит (синдром Альпорта)

Наличие у близких родственников дисметаболичес-

ких расстройств при выраженном почечном заболе-

вании у ребенка

Дисметаболические нефропатии, включая мочекаменную 

болезнь 

Повышенная частота заболеваний органов мочевой 

системы в районе проживания семьи

Эконефропатия, геморрагическая лихорадка с почечным 

синдромом

Ранние формы гипертонической болезни в семье, ар-

териальная гипертензия в сочетании с минимальным 

мочевым синдромом

Гиперлипопротеидемия (семейная) и вторичная нефропатия 

с ранней гипертонической болезнью

Стойкий гипотонический синдром при наличии 

внеш них признаков дизэмбриогенеза даже при ми-

нимальных изменениях в моче

Гипопластическая дисплазия почек как самостоятельное за-

болевание, так и с наслоением иммунной или микробно-вос-

палительной нефропатии

Множественные признаки дизэмбриогенеза Почечный дизэмбриогенез с клиническими проявлениями 

нефропатии

Множественные пороки развития органов Пороки развития органов мочевой системы в сочетании с 

уро- или нефропатией

Наличие в семье патологии глаз, слуха при развив-

шемся мочевом синдроме у ребенка

Наследственный нефрит (синдром Альпорта)

Геморрагический синдром в сочетании со снижени-

ем почечных функций

Гемолитико-уремический синдром, возможно семейный

Ранние летальные исходы в семье как следствие по-

чечных заболеваний

Семейный почечный дизэмбриогенез, наследственный неф-

рит

Случаи хронической почечной недостаточности

в семье с неясным почечным заболеванием или по-

чечной дисплазией

Дисплазия почек, наследственный нефрит 

Заболевание близнецов с признаками вовлечения 

почек

Все заболевания почек

Кровное родство родителей Тубулопатии, структурный дизэмбриогенез почек

Отставание в умственном развитии и изменения 

в моче

Гиперпролинемия, гидроксипролинемия с проявлениями ту-

булопатии или нефропатии

Ожирение, сочетающееся с гипогонадизмом, слабо-

умием, изменениями в моче

Синдром Барде—Бидля с дизэмбриогенезом почек

Аномалии костной системы или упорно прогресси-

рующий рахит

Фосфат-диабет, синдром Дебре—де Тони—Фанкони, почеч-

ный тубулярный ацидоз, цистиноз

Семейные случаи аллергозов Аллергические поражения почек: аллергический цистит, дис-

метаболическая нефропатия с оксалатно-кальциевой крис-

таллурией, «атопический нефротический синдром»

Гепато- и (или) спленомегалия с изменениями в моче Поражение почек при гликогеновой болезни, галактоземии, 

нефрит, ассоциированный с гепатитом В или С

Глюкозурия Почечная глюкозурия, диабетическая нефропатия

Гематурия в семье Наследственный нефрит, болезнь тонких базальных мембран
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дромом [12]. Длительные ремиссии нефротического 

синдрома возможны при использовании преднизо-

лона и иммуносупрессантов как общего, так и селек-

тивного действия [13]. При иммунных нефропатиях, 

к которым относится и гломерулонефрит с нефроти-

ческим синдромом, в последние годы довольно ши-

роко применяется циклоспорин А. Этот селективный 

иммуносупрессант оказывается эффективным в ряде 

случаев не только стероидчувствительного, но и сте-

роидрезистентного нефротического синдрома. Од-

нако, к сожалению, эффективность циклоспорина А 

имеет место далеко не во всех случаях [14]. Опре-

деленные надежды возлагаются на мофетила мико-

фенолат, который в экспериментальных условиях 

оказывает помимо иммуносупрессивного и ренопро-

тективное действие. Первый опыт использования 

этого препарата свидетельствует о его эффективнос-

ти при гломерулонефрите [15]. Все вышеуказанные 

способы лечения развившихся нефропатий по сво-

ей сути являются метафилактикой заболевания, т.е. 

направлены на предупреждение рецидивов болезни 

и их лечение. Однако слишком мало число заболе-

ваний почек, при которых метафилактика может 

полностью предупредить прогрессирование. Это 

положение относится не только к так называемым 

«приобретенным нефропатиям», но, прежде всего, 

к наследственным нефропатиям или связанным 

с воздействием тератогенных факторов в антена-

тальный период развития ребенка.

Причины прогрессирования нефропатий

При нефропатиях различного генеза в ответ на 

повреждение вырабатываются про- и противовоспа-

лительные, просклеротические и проапоптозные ме-

диаторы. При длительном повреждении ткани про-

исходит накопление в крови агрессивных элементов, 

которые оказывают непосредственное влияние на 

клетки-мишени. В почке они представлены мезанги-

альными, проксимальными тубулярными клетками, 

макрофагами (моноцитами), фибробластами и мио-

фибробластами.

В настоящее время становится все более очевид-

ным, что вне зависимости от пускового механизма 

развития нефропатии ее прогрессирование имеет 

много общего в случаях приобретенных и наслед-

ственных заболеваний почек. Появление теории 

B. Brenner и соавт. [16] о причинах прогрессирования 

нефропатий направило внимание исследователей на 

те гемодинамические сдвиги, которые происходят 

в «больной» почке. Важно подчеркнуть, что, говоря 

о механизмах прогрессирования приобретенных бо-

лезней почек, В. Brenner и G. Chertow [17] проводили 

параллель с тем, что происходит в почечной паренхи-

ме при таком тяжелом заболевании, каким является 

олигонефрония — врожденная нефропатия с умень-

шенным при рождении количеством нефронов.

Современные представления о причинах прог-

рессирования нефропатий: гиперфильтрация остав-

шихся неповрежденных нефронов с постепенным их 

выходом из строя, нарастающая протеинурия, спо-

собствующая усиленной выработке агрессивных про-

воспалительных цито- и хемокинов, потеря функции 

подоцитов, а также ишемические изменения в почке. 

Расшифровывая эти процессы, необходимо подчерк-

нуть, что центральным фактором разыгрывающейся 

трагедии является ангиотензин II, обладающий вы-

раженными провоспалительными и просклеротичес-

кими свойствами [18]. Ангиотензин II является вазо-

констриктором, повышающим внутриклубочковое 

давление, и представляет собой фактор роста почки, 

регулирующий рост клеток, синтез и деградацию вне-

клеточного матрикса [19]. Просклеротический эф-

фект дают также факторы роста фибробластов, соеди-

нительнотканный фактор роста, инсулиноподобный 

фактор роста-1, трансформирующий фактор роста-β.

Как показывают исследования эксперименталь-

ного и клинического плана, важная роль в прогрес-

сировании нефротического синдрома принадлежит 

большой протеинурии, которая вызывает нефро-

токсический эффект [20]. Концепция нефроток-

сического влияния протеинурии связана с тем, что 

компоненты теряемого с мочой белка, прежде всего 

альбумин, трансферрин, липопротеиды низкой плот-

ности и липопротеиды очень низкой плотности, ком-

поненты комплемента способны образовывать мемб-

ранатакующий комплекс, мишенью которого служат 

эпителиоциты проксимальных канальцев. Эпителий 

канальцев меняет свой фенотип и приобретает спо-

собность продуцировать профиброгенные хемокины. 

Отмечается увеличенная продукция медиаторов вос-

паления, таких как эндотелин-1, белок моноцитар-

ного хемоаттрактанта-1, хемотаксический цитокин 

для моноцитов RANTES и остеопонтин [21]. Проте-

инурия сказывается и на изменении ряда обменных 

процессов, в частности на увеличении в крови содер-

жания гомоцистеина [22]. Повышение его уровня на 

2—3 ммоль/л от верхней границы нормы ведет к на-

рушению взаимоотношения вазоконстрикторов и ва-

зодилататоров, конечным результатом чего является 

ишемия клубочков [23].

Обращается внимание на роль гипоксии почечной 

ткани, стимулирующей фиброзирующие факторы. 

L. Fine и соавт. [24], не отвергая значения гемоди-

намических нарушений, влияющих на прогрессиро-

вание нефропатий, предлагают унифицированную 

«гипоксическую» гипотезу. Эта гипотеза находит 

подтверждение в развитии дисфункции почек у ново-

рожденных, если во время беременности у матери от-

мечались выраженные токсические явления и угроза 

ее прерывания.

Клинические наблюдения показывают, что про-

грессирующие нефропатии с формированием хро-
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нической почечной недостаточности чаще наблюда-

ются у мужчин, чем у женщин. Это подтверждено в 

эксперименте на крысах [25]. Расшифровка данного 

явления была сделана на основе изучения состояния 

эстрогенных и андрогенных рецепторов, а также ре-

цепторов активированных пероксисом (рeroxisome 

proliferator — activated receptors, PPARs). У крыс, 

подвергшихся нефрэктомии 5/6 частей почек, от-

мечалось различное развитие почечного процесса — 

с прогрессированием до терминальной хронической 

почечной недостаточности у особей мужского пола 

и сравнительно благоприятное — у крыс женского 

пола. По мнению H. Lu и соавт. [26], именно половые 

различия в нарушении метаболизма биологически 

активных веществ являются основой большей склон-

ности к прогрессированию болезней почек у предста-

вителей мужского пола. В детской нефрологической 

практике этому явлению находится подтверждение 

в более тяжелом и частом развитии неблагоприятно 

протекающих нефро- и уропатий у мальчиков.

В прогрессировании наследственных форм не-

фротического синдрома существенная роль прина-

длежит, очевидно, состоянию сниженной клеточной 

биоэнергетики, что нередко связано с изменениями 

митохондрий клеток проксимальных и дистальных 

почечных канальцев [27].

В настоящее время проводятся исследования, на-

правленные на выяснение вопроса — возможно ли 

путем пересадки стволовых клеток больным с прог-

рессирующими заболеваниями почек вызвать ремо-

дуляцию структуры почки и вместо прогрессирова-

ния вызвать регресс патологических изменений за 

счет влияния эмбриональных структур [28]. Появи-

лись сообщения [29], что после пересадки стволовых 

клеток возможно улучшение состояния при исполь-

зовании ренопротективной терапии ингибиторами 

ангиотензинпревращающего фермента и блокатора-

ми ангиотензина II у подростков с мембранозной не-

фропатией.

Каковы основы ренопротективной терапии 

в детском возрасте?

Появление тенденции во взрослой и детской не-

фрологической практике выделять хронические бо-

лезни почек основано на возможности своевременно-

го предупреждения прогрессирования заболевания, 

если на ранних его этапах применяются этиотропные 

и патогенетически оправданные методы лечения. 

Однако на поздних стадиях развития нефропатий 

ставится вопрос о необходимости использования ре-

нопротекции, влияющей на механизмы склерозиро-

вания, проявляющиеся артериальной гипертензией 

и протеинурией. Проводя клинико-морфологичес-

кие параллели у больных с фокально-сегментарным 

гломерулосклерозом, A. Abeyagunawarda и соавт. [30] 

показали, что наиболее неблагоприятным в прогнос-

тическом отношении оказывается морфологический 

вариант нефротического синдрома с распространен-

ным гиалинозом/склерозом гломерулы.

Эксперименты на лабораторных животных, про-

водимые в последние годы, установили, что комби-

нированное применение ренопротекторов, включая 

статины, может привести хотя бы к частичному вос-

становлению нефросклеротически измененной ткани. 

Лечение больных с прогрессирующими нефропатиями 

не ограничивается использованием ренопротекторов 

(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

и блокаторы ангиотензина II). В комплекс терапевти-

ческих мероприятий должны быть включены антиане-

мические средства, улучшающие усвоение белка и пре-

пятствующие вторичному воспалительному процессу 

в почке, лечение сердечно-сосудистых осложнений и 

вторичного гиперпаратиреоидизма, что предусматри-

вает воздействие на костно-суставную систему [31].

В связи с тем, что у детей нередко, даже до под-

росткового возраста, может развиться хроническая 

почечная недостаточность, возникает необходимость 

воздействовать на гемодинамические сдвиги и на те 

патологические изменения, которые следуют за уси-

ленной протеинурией и изменениями подоцитов.

В условиях эксперимента на животных и в клиничес-

кой практике показана ренопротективная активность 

ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 

и блокаторов ангиотензина II [32]. В настоящее вре-

мя появились и экспериментальные данные, что для 

инактивации ядерного фактора NF-κB, влияющего 

на прогрессирование заболевания, необходимо бло-

кировать оба субкласса рецепторов ангиотензина II 

(ATI и ATII). По мнению K. Hilgers и соавт. [33], при 

прогрессирующих нефропатиях у детей, прежде всего, 

следует использовать ингибиторы ангиотензинпревра-

щающего фермента. Эти препараты могут уменьшить 

гломерулярную гипертензию и протеинурию, изменяя 

давление в капиллярах и степень сосудистой прони-

цаемости. При их неэффективности следует провести 

лечение блокаторами ангиотензина II. Если изолиро-

ванное действие указанных групп препаратов неэф-

фективно, возможно пользоваться их комбинацией.

В настоящее время уже накопилось большое чис-

ло исследований, показывающих эффективность 

ренопротекторов (ингибиторов ангиотензинпревра-

щающего фермента и блокаторов ангиотензина II) у 

взрослых больных с диабетической и недиабетичес-

кой нефропатией [34]. Однако сведений о результа-

тах использования указанных препаратов в детской 

практике немного. A. Delucchi и соавт. [35] изучили 

комбинированный эффект эналаприла (ингибитор 

ангиотензинпревращающего фермента) совместно

с преднизолоном у детей с высокой степенью проте-

инурии, связанной с нефротическим синдромом. Для 

оценки эффективности ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента Z. Yi и соавт. [36] провели 
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сравнительное изучение действенности фозиноприла 

в сочетании с преднизолоном и изолированно назна-

ченного преднизолона в рандомизированных группах 

детей со стероидрезистентным нефротическим синд-

ромом на протяжении 12 нед. Показано, что после ком-

бинированного лечения преднизолоном с фозиноп-

рилом степень протеинурии и β
2
-микроглобулинурии 

уменьшилась в значительно большей мере, чем при 

изолированном использовании преднизолона.

Имеются единичные наблюдения по изучению 

эффективности ингибиторов ангиотензинпревра-

щающего фермента при генетически детерминиро-

ванном врожденном нефротическом синдроме [37]. 

Выраженный антипротеинурический эффект был по-

лучен у трехмесячного ребенка с врожденным нефро-

тическим синдромом. Использование каптоприла 

привело к исчезновению протеинурии, однако когда 

лечение было прервано, протеинурия вновь появи-

лась и исчезла при повторном использовании инги-

биторов ангиотензинпревращающего фермента [38].

В отделении нефрологии Московского НИИ пе-

диатрии и детской хирургии в течение последнего 

времени проводится специальное исследование по 

изучению эффективности указанных препаратов при 

разнообразных нефропатиях, склонных к прогресси-

рованию. В лечении используются преимущественно 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. 

Первый опыт еще невелик. Положительное влия-

ние энапа как ренопротектора проявилось у больных

с наследственным нефритом нормализацией артери-

ального давления и уменьшением протеинурии [39].

В качестве ренопротекторов при стероидрезис-

тентном нефротическом синдроме начали также ис-

пользовать статины [40]. Однако анализ показывает, 

что при данном заболевании имеет смысл начинать 

лечение статинами в случаях наличия осложнений со 

стороны сердечно-сосудистой системы [41].

В тех случаях, когда консервативная терапия не 

может остановить прогрессирование нефропатии, 

естественно встает вопрос о проведении заместитель-

ной терапии больным в фазе терминальной хрони-

ческой почечной недостаточности. Использование 

заместительной терапии позволило пересмотреть 

представление о фатальности прогрессирующего за-

болевания почек [42]. При некоторых формах нефро-

патий после трансплантации возможны рецидивы 

заболевания. Сообщается, что рецидив протеинурии 

с развитием нефротического синдрома возможен при 

финском типе врожденного нефротического синдро-

ма, что связывают с появлением антител к нефрину 

[43]. В тех случаях, когда рецидив нефротического 

синдрома возникает у представителей нефинской на-

циональности, повинным в развитии рецидива счи-

тается повышение проницаемости гломерулярного 

фильтра к альбумину. Это может быть связано с реак-

цией отторжения, воздействием вирусной или бакте-

риальной инфекции, состоянием T-лимфоцитов [44].

В мире существует уже огромный опыт диализа и 

почечной трансплантации при терминальной хрони-

ческой почечной недостаточности. Сообщается о бо-

лее благоприятных результатах, если начало замести-

тельной терапии приходится на юношеский возраст 

по сравнению со взрослыми больными.

Таким образом, проблема предупреждения развития 

заболеваний органов мочевой системы, несомненно, 

актуальна, тем более что в последние годы отмечается 

увеличение частоты разнообразных нефропатий у де-

тей. Однако решение этой проблемы далеко от опти-

мального завершения. Не менее существенны вопросы 

предупреждения рецидивов заболеваний почек, хотя 

в этом отношении есть несомненные успехи при стеро-

идчувствительном нефротическом синдроме с мини-

мальными изменениями в гломерулах, при инфекции 

мочевой системы. При других вариантах нефропатий, 

особенно обусловленных генетическими и тератоген-

ными факторами, надежда возлагается на ренопротек-

тивные средства. Существующие данные литературы 

и наш начальный опыт использования ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента настраивают 

на оптимистичный лад. Следствием ренопротекции 

должно быть предупреждение выраженного склероза 

гломерул и тубулоинтерстициального фиброза, что яв-

ляется основой хронической почечной недостаточнос-

ти. Нужно помнить и о возможностях заместительной 

терапии в виде диализа и почечной трансплантации. 

Причем современные данные говорят о том, что про-

ведение трансплантации ребенку с терминальной хро-

нической почечной недостаточностью реже дает ран-

нее отторжение трансплантата, если перед пересадкой 

почки осуществляется кратковременный диализ.
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