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В последнее время в совре-
менном обществе увеличилась
распространенность заболе-
ваний органов мочевыдели-
тельной системы среди детей
(56 чел. в 2007 г. по сравнению
с 42 чел. на 1000 детского на-
селения Украины в 2005 г.). Ак-
туальность проблемы опреде-
ляется не только частотой, но
и трудностями определения
этиологического фактора не-
фропатий, что ведет к учаще-
нию первично хронических ва-
риантов течения, затрудняет ре-
шение вопроса о выборе адек-
ватной этиотропной и патоге-
нетической терапии, ухудшает
качество лечения и прогноз,
уменьшает процент выздоров-
ления [1].

К примеру, этиологический
фактор развития гломерулопа-
тий удается установить в 80–
90 % случаев острого и в 5–
10 % — хронического гломеру-
лонефрита. У остальных боль-
ных причина остается неизвест-
ной. Первоначально возник-
новение острого гломеруло-
нефрита связывали исключи-
тельно с перенесенной стреп-
тококковой инфекцией. Однако
в настоящее время отмечают
наличие стафилококковой ин-

фекции как этиологического
фактора развития нефропа-
тий. Также определенное зна-
чение имеют экзогенные анти-
гены, действующие с вовлече-
нием иммунных механизмов, в
том числе и в рамках реакций
гиперчувствительности немед-
ленного типа. Появляется все
больше работ, посвященных
неинфекционным воздействи-
ям, имеющих прямое отноше-
ние к поражению почек, среди
которых пищевые и экологи-
ческие факторы [2].

По данным литературы, час-
тота патологии органов моче-
вой системы в «загрязненных»
регионах в 7 раз превышает
общепопуляционную, с преоб-
ладанием нефропатий с гема-
турией. Генетические исследо-
вания семей, живущих в таких
регионах, продемонстрирова-
ли высокую распространен-
ность метаболических наруше-
ний и патологии органов моче-
вой системы, преимуществен-
но метаболических пиелонеф-
ритов, мочекаменной болезни.
Очень часто у доношенных но-
ворожденных детей были вы-
явлены признаки незрелости, в
ряде случаев — врожденные
недостатки развития, в том чис-

ле органов мочевой системы.
Кроме того, следует заметить,
что благодаря большому функ-
циональному резерву почек, да-
же тяжелые нарушения, кото-
рые вызывают ксенобиотики,
могут не сопровождаться кли-
ническими проявлениями [3].
Традиционные методы обсле-
дования довольно часто не об-
наруживают заболеваний по-
чек, не позволяют прогнозиро-
вать их последствия для здо-
ровья больного [4].

Экопатогенные факторы,
особенно в сочетании с други-
ми причинными агентами, уве-
личивают риск развития хрони-
ческих заболеваний [5]. Эф-
фект ксенобиотиков определя-
ется степенью токсичности ве-
щества, продолжительностью
его влияния, возрастом и инди-
видуальной чувствительнос-
тью организма. Почки, как глав-
ный экскреторный орган, очень
чувствительны к действию мно-
гих ксенобиотиков. Это обуслов-
лено рядом факторов. Высокий
уровень кровоснабжения, зна-
чительная длина тубулярного
аппарата приводят к продол-
жительному контакту токсичных
веществ и их метаболитов с по-
чечным эндотелием, эпители-
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ем и интерстициальными клет-
ками.

В данное время установле-
но, что при гломерулопатиях
изменяются концентрации ря-
да гормонов, которые опосре-
дованно влияют через систему
фосфолипидов (соматотроп-
ный гормон, паратгормон, ин-
сулин и др.) [6]. Также выявле-
но, что при иммуновоспали-
тельных заболеваниях в почках
отмечается высокое содержа-
ние антител к отрицательно за-
ряженным фосфолипидам кле-
точных мембран, что естествен-
но влияет на их метаболизм.
Кроме того, известно, что про-
цессы роста и дифференциров-
ки тканей в раннем онтогенезе
обусловливают интенсивный
синтез и накопление в организ-
ме фосфолипидов как важней-
шего пластического субстрата.
Синтез фосфолипидов у пло-
дов, грудных детей и детей бо-
лее старшего возраста осущест-
вляется как и у взрослых. Од-
нако предшественники холи-
на — этаноламин и метильная
группа метионина включаются
в молекулу фосфатидилхоли-
на с меньшей скоростью, чем у
взрослых, что в некоторой сте-
пени объясняет меньшую ста-
бильность клеточных мембран
у детей младшего возраста. По-
этому изучение фосфолипид-
ного спектра клеточных мемб-
ран относится к важным аспек-
там уточнения механизмов про-
грессирования нефропатий у
детей.

Таким образом, изучение
сущности механизмов повреж-
дения почек под влиянием эко-
логических и пищевых факто-
ров будет содействовать раз-
витию патогенетически обо-
снованных подходов к лече-
нию заболеваний почек у де-
тей.

Для выяснения влияния пи-
щевых факторов на почки де-
тей нами на доклиническом
этапе исследования был вы-
бран синтетический краситель
желтого цвета — тартразин,
который широко используется
в пищевой промышленности

безалкогольных напитков, кон-
дитерских изделий, морожено-
го, карамели, конфет и др. Экс-
перимент проведен на крысах
линии Вистар. Самки получа-
ли внутрижелудочно по 1 мл
0,1%-го раствора тартразина
на протяжении 1 мес. до бере-
менности, во время беремен-
ности и кормления потомства.
Потомки крыс выведены из экс-
перимента в возрасте 1 мес.
(«дети») и 2 мес. («подростки»).
Одномесячные крысята полу-
чали тартразин только через
плаценту внутриутробно и с ма-
теринским молоком, а двухме-
сячные — дополнительно в те-
чение 1 мес. внутрижелудочно
в той же дозе, что и их матери.
В сыворотке крови одномесяч-
ных животных основной груп-
пы увеличивалось содержание
γ-глобулинов, что может свиде-
тельствовать об активации гу-
морального звена иммунитета.
У молодых крысят отмечался
дисбаланс в системе ПОЛ и
АОС в почках, что указывает на
нарушение в протекании мета-
болических процессов в целом.
Морфологическое исследова-
ние доказало наличие дисэмб-
риогенеза почек с неравномер-
ным распределением клубоч-
ков в коре, с появлением ре-
дуцированных, неразвившихся
экземпляров. Анализ результа-
тов исследования двухмесяч-
них крысят позволяет сделать
вывод о том, что у животных
подросткового возраста нару-
шение метаболических процес-
сов в почках усугубляется: ак-
тивирован обмен белков, сни-
жен уровень фосфолипидов
при повышенном уровне холе-
стерина. Изменение метаболи-
ческих процессов приводит к
функциональным нарушениям,
о чем свидетельствует повы-
шение уровня креатинина и мо-
чевины в крови и моче живот-
ных основной группы. Морфо-
логически у двухмесячных кры-
сят отмечено накопление IgG,
коллагена I типа и СD16 в клу-
бочках и в строме мозгового
вещества, появление очагов
склероза мезангиума и стенок

капилляров клубочков. Эпите-
лий канальцев значительно по-
врежден, что может свидетель-
ствовать о развитии хроничес-
кого мезангиального гломеру-
лонефрита и тубуло-интерсти-
циального нефрита [7].

Таким образом, проведен-
ный эксперимент демонстриру-
ет наличие поражающих пище-
вых факторов на почки детей в
условиях современной жизни.

Целью нашей работы яви-
лось изучение влияния эндо-
генных факторов на развитие
нефропатий у детей.

Материалы и методы
исследования

Нами обследовано 72 паци-
ента в возрасте от 1 до 18 лет,
находившихся на лечении в
нефрологическом отделении
ГДКБ № 16, проживающих в
разных экологически благопо-
лучных районах Харькова; из них
с гломерулопатиями — 22 чело-
века, с хроническим пиелонеф-
ритом — 31 больной, с дисме-
таболической нефропатией —
18 человек. Верификация диа-
гнозов проводилось на основе
тщательного клинико-лабора-
торного и инструментального об-
следования больных по обще-
принятым методикам. Маль-
чиков было 40, девочек — 32.
В группу пациентов с гломеру-
лопатиями вошло больше де-
тей старшего возраста, по полу
— мальчиков. В группе детей с
пиелонефритами отношение
мальчики/девочки зависело от
возрастной группы (с увеличе-
нием возраста больных увели-
чивался процент девочек). В
группе с дисметаболическими
нефропатиями преобладали
мальчики. По данным анкети-
рования, 2/3 детей старшего
возраста употребляли продук-
ты, содержащие тартразин, бо-
лее 2–3 раз в неделю. При этом
дети с гломерулопатией и дис-
метаболической нефропатией
до начала заболевания упот-
ребляли тартразин в 2 раза ча-
ще, чем дети с пиелонефритом;
1/3 матерей детей младшего
возраста употребляли продук-
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ты с тартразином во время бе-
ременности.

В структуре заболевания
преобладали вторичные пие-
лонефриты на фоне врожден-
ных аномалий развития моче-
выводящей системы, пузырно-
мочеточниковых рефлюксов,
нейрогенной дисфункции моче-
вого пузыря, метаболических
нарушений.

Нами тщательно изучена
экологическая обстановка ре-
гиона по данным Харьковского
областного центра гидроме-
теорологии. Районы Харькова
с помощью интегрального по-
казателя были распределе-
ны на 2 экологических класте-
ра: условно «чистого» и услов-
но «грязного». В экологически
«чистом» кластере проживало
20 (28 %) детей, в экологичес-
ки «грязном» — 52 (72 %) че-
ловека из всех обследованных
детей.

В сыворотке крови и мочи
детей определяли общие фос-
фолипиды по В. С. Камышни-
кову (2004), содержание в моче
гликозаминогликанов (ГАГ) по
П. Н. Шараеву и соавторам
(1987).

Все полученные цифровые
данные обработаны статисти-
ческими методами исследова-
ния.

Результаты исследования
и их обсуждение

Результаты проведенного
клинического исследования
показали, что развитию гло-
мерулопатий в большинстве
случаев предшествовали ост-
рые респираторные инфекции
(49,3 % наблюдений), обостре-
ние хронического тонзиллита
или ангина (у 15,5 % больных).
В 8,5 % случаев заболевание
развилось на фоне аллерги-
ческих реакций, а у 4,2 % де-
тей — с клиническими про-
явлениями стрептодермии. У
21,1 % этиологический фактор
установить не удалось. Струк-
тура заболеваний, предшест-
вующая развитию гломеруло-
патии, за последнии годы изме-
нилась. Происходит неуклонное

снижение удельного веса стреп-
тококковой инфекции в разви-
тии гломерулопатий.

Среди обследованных де-
тей, страдающих дисметаболи-
ческой нефропатией, 78 % про-
живают в экологически «загряз-
ненном» кластере, что может
свидетельствовать о действии
экофакторов на развитие не-
фропатий.

Наиболее частый этиологи-
ческий фактор развития инфек-
ций мочевой системы у детей
—  кишечная палочка, состав-
ляющая до 80 % среди всех
возбудителей острых инфек-
ций мочевой системы. Именно
таким образом физиологичес-
кая транзиторная бактериемия
реализуется в лимфогенном и
гематогенном путях развития
пиелонефрита. И, напротив,
восходящий путь инфицирова-
ния характерен для инфекций
мочевого пузыря и пиелонеф-
рита, развивающегося на фоне
обструкции мочевой системы.
Частота других уропатогенов
среди факторов развития ин-
фекций мочевой системы со-
ставляет: Proteus mirabilis, Kleb-
siella, Enterococcus, Pseudo-
monas — до 10 %, Staph. sapro-
phyticus — 8 % (преимущест-
венно пиелонефриты новорож-
денных и инфекции нижних
мочевых путей у старших де-
тей), другие — 4–2 %, что под-
тверждается и данными лите-
ратуры [8].

Анализ анте- и интранаталь-
ного периодов показал (рис. 1),
что у матерей 36,1 % детей от-
мечалась патология беремен-

ности (гестозы 1-й и/или 2-й
половины, угрозы срыва и др.),
а у 34,7 % — родов (асфиксия,
родовые травмы, роды путем
кесарева сечения, стимулиро-
ванные). Больше половины
детей (61,1 %) находились на
раннем искусственном вскарм-
ливании. Проявления пищевой
и/или медикаментозной аллер-
гии были выявлены у 20,8 %
обследованных детей. У 31,9 %
детей, находящихся под нашим
наблюдением, в анамнезе жиз-
ни отмечались частые респира-
торные заболевания, вирусные
инфекции, ангины. Обращает
внимание также то, что у бли-
жайших родственников 26,4 %
детей отмечалась патология
мочевыводящей системы (гло-
мерулонефрит, пиелонефрит,
мочекаменная болезнь), из них
90 % детей проживают в «за-
грязненных» районах Харько-
ва и только 10 % — в «чистых»
районах, что подтверждает
предположение об экозависи-
мых нефропатиях.

Неблагополучная экологи-
ческая ситуация приводит к от-
рицательному воздействию на
организм ребенка, начиная с
антенатального периода, что
отражается в формировании
стигм дизэмбриогенеза и дис-
плазии соединительной ткани.
Для того чтобы выявить эти
влияния у обследованных де-
тей, изучена частота стигм диз-
эмбриогенеза и дисплазии со-
единительной ткани. Более
3 стигм дизэмбриогенеза име-
ли 37,5 % детей с нефропатия-
ми, а более 3 стигм дисплазии
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Рис. 1. Факторы риска развития нефропатий
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соединительной ткани — 15,3 %
детей с нефропатиями, то есть
почти у половины детей с не-
фропатиями имелись множест-
венные стигмы дизэмбриоге-
неза и дисплазии соединитель-
ной ткани. Из стигм дизэмб-
риогенеза чаще всего встреча-
лись гипертелоризм, дисмор-
фия ушных раковин, готиче-
ское небо, тенденция к синдак-
тилии ІІ, ІІІ пальцев стопы, а из
стигм дисплазии соединитель-
ной ткани — гипермобильность
суставов, гиперрастяжимость
кожи, пролапс митрального кла-
пана, девиация мизинца, плос-
костопие. На основании выше-
изложенного мы решили ис-
следовать ГАГ в моче детей с
нефропатиями из разных по
экологической чистоте районов
Харькова (рис. 2).

Из рис. 2 видно, что уровень
ГАГ в моче наиболее повышен
при гломерулопатиях и состав-
ляет (80,38±2,76) мкмоль/л у
детей, проживающих в «загряз-
ненных» районах Харьковского
региона по сравнению с «чис-
тыми» районами города. При
пиелонефритах уровни  ГАГ
в разных экологических клас-
терах практически не отлича-
ются друг от друга: (48,36±
±2,63) мкмоль/л в «чистом» клас-
тере и (52,13±2,87) мкмоль/л —
в «грязном». Эти изменения мо-
гут давать основание для пред-
положения, что в развитии па-
тологии почек имеет значение
дисфункция соединительной
ткани, клиническими проявле-
ниями которой были выявлены
признаки соединительноткан-
ной дисплазии.

При исследовании общих
фосфолипидов крови (рис. 3)
как стабилизаторов клеточных
мембран выявлено повышение
уровня общих фосфолипидов
крови у больных гломерулопа-
тиями — (777,10±6,42) мг/л по
сравнению с уровнем общих
фосфолипидов крови у боль-
ных пиелонефритом — (755,65±
±4,65) мг/л и дисметаболичес-
кой нефропатией — (719,35±
±6,20) мг/л. Особых отличий
уровней фосфолипидов крови

у больных из «чистых» и «гряз-
ных» кластеров не выявлено.

Изменения общих фосфо-
липидов крови у детей с пие-
лонефритами зависели от сте-
пени активности воспаления,
вовлечения в него интерстици-
альной ткани, функционально-
го состояния почек.

При исследовании общих
фосфолипидов в моче (рис. 4)
наблюдается повышение их

уровня у детей с нефропатия-
ми, проживающих в экологи-
чески «загрязненных» районах
(при гломерулопатиях — (2,02±
±0,45) мг/л, при дисметаболи-
ческих нефропатиях — (0,66±
±0,47) мг/л, при пиелонефри-
тах — (0,105±0,270) мг/л) по
сравнению с уровнем общих
фосфолипидов в моче детей
из экологически «чистых» райо-
нов города ((1,71±0,57), (0,54±
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±0,47) и (0,006±0,003) мг/л со-
ответственно).

Таким образом, результаты
исследования свидетельству-
ют о наличии мембранных на-
рушений, которые зависят от
тяжести заболевания и актив-
ности воспаления при нефро-
патиях.

Основываясь на результа-
тах проведенного исследова-
ния, следует отметить, что час-
то даже тщательный анализ
анамнестических данных (на-
следственность, течение бере-
менности) для выявления воз-
можных причин (генетических,
биологических, физических, хи-
мических и др.) развития врож-
денных пороков почек и моче-
выводящих путей не позволил
идентифицировать причину их
развития у всех детей. Выше-
сказанное позволяет допустить,
что такими причинами могут
быть как экологические факто-
ры, так и пищевые продукты,
содержащие те или иные кра-
сители и стабилизаторы.

Выявленные изменения уров-
ней общих фосфолипидов кро-

ви и мочи, ГАГ мочи у детей с
нефропатиями дают основа-
ние допустить, что в генезе этих
изменений могут иметь место
тубулярные нарушения как фак-
тор активности и тяжести воспа-
лительного процесса. Кроме
того, на изменения показате-
лей дестабилизации клеточных
мембран может влиять не толь-
ко активность воспаления, во-
влечение тубуло-интерстици-
альной ткани в патологический
процесс, но и сочетанное дей-
ствие различных факторов, в
том числе и пищевых, что под-
тверждается эксперименталь-
ным исследованием.
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Введение

На сегодняшний день забо-
левания почек занимают одно
из ведущих мест в структуре
заболеваемости у детей. В пос-
ледние десятилетия наблюда-
ется фактическое увеличение
количества больных с хрони-
ческой почечной патологией
именно в педиатрической прак-
тике, постоянно увеличивается
количество заболеваний почек
у детей на фоне врожденных

патологий развития почек. Рост
числа заболеваний такого ха-
рактера можно объяснить об-
щим ухудшением состояния ок-
ружающей среды, а также улуч-
шением диагностики подобных
заболеваний. Несвоевремен-
ное диагностирование данной
патологии может привести к
развитию хронического заболе-
вания почек (ХЗП). Актуаль-
ность проблемы возрастает с
учетом высокого риска форми-
рования хронической почечной

недостаточности (ХПН), что в
свою очередь приведет к даль-
нейшей инвалидности ребенка,
невозможности для него вести
нормальную жизнь. Хроническая
почечная недостаточность — ко-
нечная стадия заболеваний по-
чек, частота которых составля-
ет 5–6 % в структуре общей за-
болеваемости. По статистичес-
ким данным, число больных,
страдающих ХПН, растет [3].

В настоящее время много
внимания уделяется проблеме
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