
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ 

УЗБЕКИСТАН 

САМАРКАНДСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

ИНСТИТУТ 

На правах рукописи 

                                                                                        УДК 616.61.053.15 

 

 

Аслонова Дурдона Шукуровна 

 

АНЕМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

ПОЧЕК У ДЕТЕЙ 
 

 

5А510201 – ПЕДИАТРИЯ 

МАГИСТЕРСКАЯ ДИССЕРТАЦИЯ 

на соискание академической степени магистра по педиатрии 

 

 

Научный руководитель: 

к.м.н., доц. Юлдашев Б.А. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

САМАРКАНД – 2016 



2 

 

СОДЕРЖАНИЕ 

СПИСОК УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ ....................................................... 3 

ВВЕДЕНИЕ .......................................................................................................... 4 

ГЛАВА 1. ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР…………………………………..… 7 

1.1. ХБП - новая нозологическая единица...................................................7 

1.2. Нефрогенная анемия………………………………………………….10 

1.3. ЭПО как ключевой фактор риска формирования анемии………….14 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ...................... 22 

2.1. Клиническая характеристика обследованных пациентов с ХБП…..22 

2.2. Методы исследования………………………………………..………29 

ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ ........ 31 

3.1. Особенности течения ХБП у детей на фоне анемии………………..31 

3.2. Клинические особенности течения ХБП у детей на фоне 

анемии………………………………..…………………………………....34 

3.3. Клиническая характеристика детей с анемией на фоне ранних стадий 

(I-III) ХБП и детей с анемией не ренальной этиологии………………………46 

3.4. Состояние обмена железа у детей из групп сравнения……………..…….49 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ.…………………………………………..……………………..…55 

ВЫВОДЫ………………………………………………………………………..…66 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ…..………………………………….67 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ ................................................................................. 68 

СПИСОК ОПУБЛИКОВАННЫХ РАБОТ……………………………..…...83 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

СПИСОК УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

CMV- цитомегаловирус 

EBV- Эпштейн-Бар вирус 

АД - артериальное давление 

АПФ - ангиотензин-превращающий фермент 

ВУИ - внутриутробная инфекция 

ДК - диагностический коэффициент 

КЛР - клинико-лабораторная ремиссия 

НКЛР - неполная клинико-лабораторная ремиссия 

НПВП - нестероидные противовоспалительные препараты 

НТЖ - процент насыщения трансферрина железом 

ОАК - общий анализ крови 

ОАМ - общий анализ мочи 

ОР - относительный риск 

ПМР - пузырно-мочеточниковый рефлюкс 

ПН - пиелонефрит 

рчЭПО - рекомбинантный человеческий эритропоэтин 

СКВ - системная красная волчанка 

СКФ - скорость клубочковой фильтрации 

СОЭ - скорость оседания эритроцитов 

ТИН - тубулоинтерстициальный нефрит 

УЗИ - ультразвуковое исследование 

ФГДС - фиброгастродуоденоскопия 

ХБП - хроническая болезнь почек 

ХГН - хронический гломерулонефрит 

ХПН - хроническая почечная недостаточность 

ЦНС - центральная нервная система 

ЦЭК - центральный эхогенный комплекс 

ЧЛС - чашечно-лоханочная система 

ЭПО - сывороточный эритропоэтин 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы. 

В структуре заболеваемости детей болезни мочеполовой системы занимают в 

настоящее время девятое место [1 2, 4, 8]. Среди заболеваний детского возраста 

инфекции мочевой системы, включая пиелонефрит, по распространенности 

(более 5% у девочек и 1-2% у мальчиков) занимают второе место после 

инфекций дыхательных путей [6, 7, 65]. 

Исследование Italkid, проводимое в течение 10 лет (п = 1200), показало, что 

риск развития терминальной стадии ХПН к 20 годам у детей с ХБП составляет 

68% [11, 15, 16, 20, 73]. Смертность детей на диализе в 30-150 раз выше [23, 25, 

26, 126, 134], чем в общей популяции, а ожидаемая продолжительность жизни 

детей с рождения до 14 лет на диализе - 20 лет [27, 28, 30, 141].Дети, в отличие от 

взрослых, находятся в стадии активного роста, функционального формирования 

систем, поэтому именно в этой группе пациентов максимально сильно проявятся 

все отрицательные экстраренальные эффекты ХБП. 

    Учитывая приведенные данные, а так же высокую стоимость заместительной 

терапии больных с терминальной стадией болезни, понятно, что замедление 

прогрессирования патологического процесса в почках при ХБП - актуальная 

проблема современной медицины [31, 32, 33, 34]. 

Уже на ранних стадиях ХБП происходит выраженное снижение качества 

жизни, повышение заболеваемости и смертности, а оказание своевременной 

медицинской помощи данным больным может дать потенциально наибольший 

положительный эффект. Активное проведение терапии именно в этой группе 

пациентов может привести к снижению числа больных с терминальной стадией 

ХПН [35, 37, 38, 39].Основные терапевтические средства, способствующие 

замедлению прогрессирования ХБП - это оптимальный контроль АД, 

ограничение потребления белка и использование ингибиторов АПФ или 

блокаторов рецепторов ангиотензина II. Все эти средства обладают 

ограниченнымэффектом, поэтому существует потребность в разработке новых 

методов способствующих замедлению прогрессирования поражения почек. 
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Цель исследования: оценить влияние анемии на течение хронической 

болезни почек у детей, выявить зависимость между уровнем гемоглобина, 

выделительной функцией почек. 

Для реализации поставленной цели исследования были определены 

следующие задачи: 

1. Провести комплексное обследование больных с хронической болезнью 

почек (хронический гломерулонефрит, хронический 

тубулоинтерстициальный нефрит, хронический пиелонефрит), определить 

состояние функции почек у детей при нормальном и пониженном уровне 

гемоглобина. 

2. Выявить возможное влияние анемии на скорость прогрессирования при 

хронической болезни почек. 

3. Оценить состояние функции почек у детей с ренальной этиологии анемией 

и у детей из группы сравнения - с анемией не ренальной этиологии.  

Научная новизна. 

Будут получены достоверные данные о частоте анемического синдрома у 

детей на разных стадиях хронической болезни почек, определены предикторы 

анемического синдрома при хронической болезни почек, разработаны 

алгоритмы ведения детей с ХБП с учетом степени риска развития анемии.  

Будет произведена оценка состояния эндокринной функции почек на 

додиализных стадиях хроническойболезни почек у детей и определена ее 

зависимость от выделительной функции. 

Практическая значимость. 

Выявление взаимосвязи между анемическим синдромом и 

прогрессированием ХБП является важным для определения тактики ведения 

пациентов с данной патологией. Так как, анемия является одним из 

регулируемых факторов прогрессирования ХБП, необходимо наиболее раннее 

ее выявление и коррекция. Выделение групп риска по развитию анемии и 

разработка соответствующих алгоритмов наблюдения позволит оптимизировать 

план обследования и лечения таких детей, как в стационаре, так и при 
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диспансерном наблюдении. Результатом ранней коррекции анемии при ХБП 

будет удлинение додиализного периода болезни и улучшение качества жизни 

пациентов. Оценка состояния эндокринной функции почек на додиализной 

стадии поможет решить вопрос о начале заместительной терапии рчЭПО. 

Внедрение в практику.Методика определения факторов риска 

анемического синдрома при хронической болезни почек у детей и алгоритм 

ведения детей с хронической болезнью почек с учетом риска развития анемии 

внедрены в работу областного научного медицинского центра на базе 

многопрофильной детской больницы. Материалы диссертации используются в 

учебном процессе на кафедре 2-Педиатрии СамГосМИ на VI-VIIкурсах. 

Публикации. Результаты исследований, рассмотренных в диссертации, 

изложены в 8 печатных работах, из них 4 в журнале, рекомендованном в перечне 

ВАК Уз. 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 84 страницах 

машинописного текста и содержит следующие разделы: введение, обзор 

литературы, описание материалов и методов исследования, 3 главы собственных 

результатов, заключение, выводы, практические рекомендации, список 

опубликованных работ и список литературы. Библиография включает 143 

источников, из них 38 отечественных и 105 зарубежных. Диссертация 

иллюстрирована 15 таблицами, 15 рисунками и 1 схемами. Работа выполнена в 

соответствии с планом научно-исследовательских работ СамГосМИ.
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ГЛАВА 1. Литературный обзор 

1.1. Нефрогенная анемия–независимый фактор прогрессирования ХБП у 

детей 

Термин ХБП и ее стадии не учитывается в Международной классификации 

болезней 10 редакции, он уже вошел в редакцию классификации 

InternationalClassificationofDiseases, NinthRevision, ClinicalModification 

(ICD-9-CM, 2005) [29, 102].Впервые термин «Хроническая болезнь почек» в 

педиатрии, заимствованный из терапевтической нефрологии, был употреблен R. 

J. Hoggв 2003 году [120]. Однако, вопрос о внедрении данного термина в 

педиатрическую практику остается открытым. Противники данной теории 

приводят следующие доводы: наличие возрастных особенностей детского 

организма, различие заболеваний почек у детей и взрослых по этиологии (у детей, 

преимущественно, врожденная патология), специфика диагностики и 

установления степени тяжести процесса у детей [41, 46, 48, 60]. 

Тем не менее, рекомендации K/DOQI2003 года определяют ХБП независимо 

от возраста больного, как наличие повреждения почек в течение 3 и более 

месяцев, характеризующееся структурными или функциональными 

нарушениями почек с или без снижения СКФ. Повреждение почек проявляется 

одним или более из следующих признаков: изменения в ОАК, изменения в ОАМ, 

выявление изменений при визуализирующих методах исследования почек, 

изменения при биопсии, снижение СКФ менее 60мл/мин/1,73м в течение 3 и 

более месяцев [29, 52, 53, 54, 55].Стадии болезни классифицируются по СКФ: I 

стадия - СКФ 90 и более мл/мин/1,73м2, II - СКФ 89-60 мл/мин/1,73м2, III - СКФ 

59-30 мл/мин/1,73м2, IV - СКФ 29-15 мл/мин/1,73м2, V - СКФ 15 и менее 

мл/мин/1,73м2 [29].Возникновение такого понятия, как ХБП, связано с 

появлением современных данных об особенностях прогрессирования 

патологического процесса в почках. Независимо от этиологии, любое 

хроническое заболеваниепочек приходит к конечной гистологической точке - 

«почке последней стадии» - нефункционирующие, склерозированные гломерулы, 

атрофированные канальцы, фиброз интерстиция [56, 58, 103]. При этом 

неуклонное прогрессирование патологического процесса - результат 
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возникновения самоподдерживающегося порочного круга фиброзирования, 

который был запущен действием первого повреждающего фактора [107, 111]. 

Интерстициальное повреждение в результате приводит к 

гломерулосклерозу, то есть к снижению числа функционирующих нефронов, что 

в свою очередь приводит к комплексу приспособительных, а в конечном итоге 

дизадаптивных изменений гемодинамики в капиллярах ипролиферации 

гломерул [59, 61, 66, 68]. Данные процессы приводят к повышению давления в 

капиллярах клубочков и/или к увеличению объема крови в капиллярах, что ведет 

к гипертрофии гломерул, повреждению подоцитов и гиперпродукции 

экстрацеллюлярного матрикса. Интерстициальный фиброз индуцирует 

тубулярные разрывы, которые приводят к деструкции канальцев и образованию 

нефункционирующих «атубулярных» гломерул [69, 70, 71, 72]. Кроме того, 

интерстициальный фиброз приводит к снижению числа перитубулярных 

капилляров, что так же способствует разрушению канальцев. Доказано, что даже 

после первичного склероза патологический процесс в поврежденных гломерулах 

не останавливается - в них продолжается патологическая трансформация клеток 

[93].Еще большую важность, вопросы терапии ранних стадий ХБП приобретают 

в свете возможности регрессии процесса. Хотя терминальная стадия ХПН 

является необратимой, существует возможность регрессии патологического 

процесса в почках. Эта теория подтверждается данными исследований 

экспериментальных моделей повреждения почек на животных [76, 77, 78]. 

Терапия высокими дозами ингибиторов АПФ, в виде монотерапии или в 

комбинации с ингибиторами рецепторов ангиотензина I и статинами приводит 

даже при отсроченном начале терапии, при уже существующемвыраженном 

гломерулосклерозе, подтвержденном данными биопсии, к регрессии 

патологического процесса в почках [79, 80, 100]. 

Для этого должно произойти восстановление клеток эндотелия и 

мезангиальных клеток, восстановление подоцитов, регрессия накопления 

экстрацеллюлярного матрикса. В постнатальном периоде у человека не 

образуются новые нефроны. Однако, данные [67, 122], полученные при 

морфометрических исследованиях на детях и крысах, показывают возможнось 
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удлинения и ветвления капилляров несклерозированных нефронов с 

увеличением их функциональной способности. 

Учитывая возможность регресса патологического процесса в почках, еще 

большую значимость приобретает поиск новых механизмов прогрессирования 

ХБП и возможностей терапевтического влияния на них.Несмотря на то, что само 

понятие ХБП предусматривает единство патологического процесса, в 

современной литературе, имеются данные о разной скорости прогрессирования 

ХБП при разной этиологии процесса. Скорость прогрессирования ХБП, по 

данным отдельных исследований, различается при различных нозологиях. При 

исследовании 230 больных за период 1998-2002 гг., выяснено, что максимально 

быстрое снижение функции почек отмечается при диабетической нефропатии, 

ассоциированной с сахарным диабетом I типа, а наиболее медленное –приТИН и 

ишемическом поражении почек [88]. 

Суммируя существующие данные литературы, можно сказать, что лучшим 

предиктором быстрого прогрессирования болезни, является суточная 

протеинурия и гематурия, а предиктор выживания без диализа - суточная 

протеинурия, гематокрит, проведение терапии рчЭПО, наличие сахарного 

диабета I типа [88].В то же время, данные о рисках при ХБП противоречивы. Так, 

О. Moranne, L. Watieretal.отмечают, как и другие исследователи, в 

качествефактора риска протеинурию, наличие сахарного диабета и снижение 

гемоглобина, однако, по их данным к факторам риска не относятся пол, 

артериальная гипертензия и курение [133].Особенностью течения ХБП у детей 

является нелинейное снижение функции почек, при этом критической точкой 

прогрессирования является пубертат [136, 73, 57]. Проведенное исследование С. 

GonzalezCeledonetal., охватившее 176 детей, показало, что в течение ХБП у детей 

можно выделить три периода: инициальный (длительностьюпримерно 3 

года,сопровождающийся медленным улучшением функции почек), период 

стабильной функции почек (у 50% детей его продолжительность составляет 8 

лет) и период прогрессивного снижения функции почек с исходом в 

терминальную стадию ХПН [114]. 

Основным предиктором прогрессирования поражения почек у детей считани 
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симптомов суточную протеинурии [99, 122] и артериальной гипертонии [121, 

135, 132]. Другие факторқ риска- гиперхолестеринемия [140], гиперлипидемия 

[137, 138], генетические факторы, возраст, пол, нарушение минерального обмена 

[112]. В качестве фактора прогрессирования ХБП у детей выделяют ожирение, 

которое связанно с уже известными факторами, влияющими на течение ХБП - 

гипертензия, альбуминурия и дислипидемия [96]. Описано влияние низкого веса 

при рождении в отдельных этнических группах на снижение количества 

нефронов и, соответственно, на развитие ренальной гипертензии и ХБП в 

дальнейшем [83]. 

1.2. Нефрогенная анемия  

За последние годы произошло накопление существенного количества 

исследований, указывающих на анемию, как на независимый фактор риска 

прогрессирования ХБП и развития терминальной стадии [88, 13, 18, 126], 

эпидемиологические исследования показывают корреляцию между уровнем 

гемоглобина и клиренсом эндогенного креатинина [123]. 

В популяции больных с сахарным диабетом II типа и нефропатией риск 

достижения ХПН повышался на 11% на каждые 10 г/л снижения гемоглобина 

[112]. Кроме того, анемию связывают не только с агрессивным течением ХБП, но 

и определяют ее, как предиктор смертности [132].Некоторые авторы предлагают 

рассматривать уровень продукции ЭПО, как маркер тяжести 

тубулоинтерстинальных изменений при диабетической нефропатии 

[125].Анемия является суррогатным маркером тканевой гипоксии, которая 

усиливает существующее поражение почечной ткани. Под действием тканевой 

гипоксии, в том числе и связанной с анемией, активизируется 

эпителиально-мезенхимальная трансформация клеток канальцев и 

высвобождение провоспалительных цитокинов и молекул фиброзирования, 

усиливающих прогрессирование фиброза и, соответственно, приводящих к 

снижению выделительной функции почек [118].Так же, следует учитывать, что 

интактные нефроны испытывают большую функциональную нагрузку, 

следовательно - большую потребность в кислороде. Поэтому снижение 

транспортной функции крови за счет снижения числа эритроцитов приводит к 
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повреждению незатронутых инициальным повреждающим действием нефронов 

[45]. 

Таким образом, тканевая гипоксия имеет как минимум три патогенетически 

значимых последствия: стимулирование синтеза молекул фиброзирования, таких 

как трансформирующий фактор роста или эндотелии-1; повышенный синтез 

экстрацеллюлярного матрикса и его накопление между интерстициальными 

капиллярами и тубулярными клетками [81, 88]; повышение потребления 

кислорода, которое в свою очередь повышает образование активных метаболитов 

кислорода, способствующих прогрессированию ХБП [36, 82]. Кроме того, 

снижение уровня гемоглобина запускает рядприспособительных механизмов 

организма для поддержания адекватного снабжения тканей кислородом: 

повышение сердечного выброса, снижение периферического сопротивления, 

повышение диссоциации оксигемоглобина. Под действием гипоксии 

активируется транскрипция генов, участвующих в запуске альтернативных путей 

метаболизма [84, 85, 86, 89]. Однако, формирование нормальных механизмов 

адаптации к анемии на фоне ХБП приводит к дизадаптивным изменениям. 

Повышенный сердечный выброс - к гипертрофии левого желудочка и 

сердечно-сосудистой недостаточности. Нарушенная функция эндотелия, которая 

часто встречается при ХБП, может снизить эндотелий опосредованную 

вазодилатацию, повысить риск атеросклероза и нарушить ангиогенез. Поэтому, 

при возникновении анемии на фоне ХБП формируется, своего рода, порочный 

круг: с одной стороны нефрогенная анемия способствует прогрессированию ХБП 

посредством механизмов, описанных выше, а с другой стороны 

патофизиологические изменения при ХБП нарушают функционирование 

механизмов адаптации к анемии [90, 96]. 

Впервые бледность пациентов с заболеваниями почек отметил Ричард Брайт в 

1836 году, а уже в 1906 году М.А. Абельман предположил, что анемия может 

быть первым признаком ХПН.По критериям NICEнефрогенная анемия 

понимается, как снижение гемоглобина менее 110 г/л при наличии установленной 

ХБП у взрослых и детей старше двух лет и менее 100 г/л у детей младше двух лет 

[63]. Уровень СКФ по мнению данной организации, с которого необходимо 
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решать вопрос о нефрогенном характере анемии - менее 60 мл/мин/1,73м2. 

Анемия при ХПН типично нормоцитарная и нормохромная. Число 

ретикулоцитов уменьшено, нормальное или слегка повышено и может 

увеличиваться при гемолизе или гипоксии. Тяжесть анемии вариабельна, но, в 

общем, концентрация гемоглобина в диапазоне от 55 до 120 г/л и величина 

гематокрита от 17 до 35% характерны для нефрогенной анемии [57, 92]. На 

окрашенных мазках крови обнаруживаются деформированные эритроциты с 

множественными крошечными шипами, с резко измененными, ненормальными 

контурами и с уменьшенным объемом. Шиловидные клетки,или эхиноциты 

являются весьма типичными для нефрогенной анемии. Способность эритроцитов 

функционировать в качестве переносчиков кислорода при уремии не нарушена. 

Внутриэритроцитарная концентрация 2,3-ДФГ адекватно повышается в ответ на 

анемию и гиперфосфатемию, и сродство гемоглобина к Ог соответственно 

уменьшается. При уремическом ацидозе это уменьшение сродства к Ог 

становится более значительным со сдвигом кривой диссоциации Ог вправо 

(эффект Бора) [57, 94]. 

Частота анемии при ХБП, по данным литературы, различна, что может быть 

связано с разнородностью популяции больных с ХБП и попаданием в выборку 

при исследовании больных с большим или меньшим поражением почек. По 

данным национального регистра нефрологических больных России, среди 

диализных больных на декабрь 2003 года уровень гемоглобина 110 г/л и более (то 

есть анемия отсутствует, уровень гемоглобина соответствует рекомендациям 

K/DOQI) отмечался только у 20,2% [5, 95, 97]. Гемоглобин менее 90 г/л 

определили у 41,9%, а менее 80 г/л - у 23,5%. Наиболее низкий уровень 

гемоглобина регистрировался у детей: практически у половины гемоглобин был 

ниже 80 г/л. Отмечается выраженная разнородность больных по уровню 

гемоглобина в различных регионах, что связанно с различной обеспеченностью 

ЭПО и препаратами железа. 

Исследование С.А. Мартынова, М.В. Шестаковой, в которое были включены 

97 больных с диабетической нефропатией разной стадии (от микроальбуминурии 

до нарушенной функции почек), выявило анемию в целом у 35,1% пациентов. 
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При этом, на I стадии ХБП снижение гемоглобина выявили у 19,1% из группы, на 

II стадии - 29,4%, на III стадии - 44,8%, и на IV стадии - 88,9% из группы [44, 98]. 

NHANESIII показало, что частота развития нефрогенной анемии коррелирует 

со степенью тяжести ХБП: при клиренсе эндогенногокреатинина более 60 

мл/мин/1,73м анемия выявляется у 1% больных, а при клиренсе эндогенного 

креатинина менее 60 мл/мин/1,73м2 - у 25% больных [75, 105, 106]. 

Одно из редких исследований, проведенных на педиатрической популяции, 

показало, в целом, похожие результаты. В исследовании StaplesА. О. etall. 

участвовало 2779 детей в возрасте 2 и более лет с ХБП II-Vстадии. Дети на 

диализе и после успешной трансплантации почки из исследования исключены. 

Частота анемии колебалась от 18,5% при II стадии ХБП до 68% на V стадии [24, 

108]. 

Основным патогенетическим фактором развития анемии при ХБП является 

сниженная продукция ЭПО, то есть снижение эндокринной функции 

почек.Ограниченное значение имеют такие факторы, связанные с нарушением 

экскреторной функции, как наличие в крови ингибиторов эритропоэза, 

повышенный гемолиз эритроцитов, увеличение объема циркулирующей крови, 

дефицит железа, хронические кровопотери в результате нарушения функции 

тромбоцитов, гиперпаратиреоидизм, интоксикация алюминием при гемодиализе, 

повышение активности протеаз и глюкозидаз в плазме крови, инфекции, 

нарушение гормонального гомеостаза [57, 109, 110]. К известным ингибиторам 

ЭПО при уремии относят метилгуанидин, креатинин, полиаминкадаверин, 

спермин, путресцин, простагландины, рибонуклеаза, средние молекулы, 

ингибиторы, синтезируемые моноцитами, фуранкарбоксиловая кислота [50, 51]. 

Однако, как уже было сказано, действие всех ингибиторов проявляется только в 

уремической стадии ХПН и является неспецифичным. 

Последние данные литературы показывают возможный ятрогенный механизм 

развития анемии при ХБП. Ингибиция АПФ ведет к резкому повышению в крови 

у больных ХБП III-Vстадии физиологического ингибитора эритропоэза - 

тетрапептида Ac-SDKP[47, 113]. 

Существует теория о том, что нефрогенная анемия связана не с нарушением 
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способности к синтезу ЭПО или с потерей чувствительности механизма, 

реагирующего повышением синтеза ЭПО в ответ на снижение оксигенации, а с 

угнетением механизма высвобождения ЭПО. Данноепредположение 

подтверждается сохранением повышения концентрации ЭПО в сыворотке у 

больных с ХБП и анемией в условиях высокогорья [10, 124].Теорию об 

обратимом функциональном повреждении ЭПО- продуцирующих клеток при 

ХБП подтверждает развитие посттрансплантационного эритроцитоза после 

контралатеральной трансплантации почки [57, 128]. 

 

1.3. Эритропоэтин, как ключевой фактор формирования нефогенной анемии 

Первичная структура ЭПО стала известной в 1980 гг., в связи с успехами в 

области молекулярной биологии. Клонирование и экспрессия гена ЭПО, 

расположенного на хромосоме 7 в области llq-22q, обнаружило, что ген кодирует 

белок из 193 аминокислот, 27 из которых представляют собой гидрофобную 

лидирующую последовательность, в то время, как остающиеся 166 аминокислот 

образуют зрелый белок перед посттрансляционными модификациями. 

Единственная такая модификация — это удаление остатка аргинина 166; этот 

процесс совершается перед секрецией. Активный ЭПО состоит из одной 

полипептидной цепи, которую составляет 165 аминокислот с молекулярной 

массой 18000 дальтон. К этой полипептидной основе присоединяется большое 

число сахаров (40% всей массы), что дает целому гормону молекулярную массу 

30400 дальтон [116, 115, 111, 119]. 

Концентрация ЭПО в плазме около 10 мМЕ/мл поддерживает нормальную 

скорость продукции эритроцитов, в то время, как для поддержания повышенного 

в 10 раз уровня эритропоэза (например, после массивных кровопотерь или 

тяжелого гемолиза) необходимой концентрацией ЭПО является 5000-10000 

мМЕ/мл [57]. Причина такого нелинейного ступенчатого увеличения 

потребностей в ЭПО неизвестна.Почечный клиренс ЭПО варьирует от 0,1 до 0,6 

мл/мин и, следовательно, составляет небольшую часть средней скорости 

клубочковой фильтрации. Содержание ЭПО в суточной моче составляет около 

10% ежедневной потери,т.е. почки не являются главным местом инактивации или 
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деградации ЭПО. Однако, низкие цифры почечной экскреции ЭПО могут быть 

обусловлены также нестабильностью уринарного ЭПО или присутствием в моче 

ингибиторов, уменьшающих действительную эритропоэтическую активность 

мочи. Присутствие ЭПО в нормальной моче свидетельствует о том, что почечный 

«порог» для экскреции ЭПО очень низкий или вовсе не существует. Суточная 

экскреция ЭПО с мочой у здоровых людей составляет от 0,9 до 4,0 ЕД, однако эти 

цифры не отражают ежедневную продукцию вследствие потерь, вызванных 

инактивацией и деградацией. 

Важная роль в катаболизме ЭПО принадлежит печени, которая является 

местом расщепления и удаления плазменных гликопротеинов из циркуляции. 

ЭПО в организме человека синтезируется, преимущественно, в почках, что было 

доказано результатами многочисленных экспериментальных исследований [88, 

117, 57]. 

Длительное время исследования ученых были направлены на поиск места 

синтеза ЭПО. Сейчас достоверно известно, что 02-сенсорные и ЭПО- 

вырабатывающие клетки расположены в корковом слое почек.Восприимчивые к 

02 молекулярные структуры (кислородный сенсор) находятся в клетках, 

вырабатывающих ЭПО. Стимулом для функции почечных кислородных 

сенсоров, вовлеченных в продукцию ЭПО, является уменьшение снабжения 

почек кислородом. По-сравнению с каротидными и аортальными 

02-хеморецепторами, которые контролируют р02 в артериальной крови, 

02-рецепторы в почках, вероятно, реагируют на р02 в венозном конце капилляров 

[57, 129]. В отличие от каротидных и аортальных хеморецепторов почечные 

сенсорные структуры выполняют свою функцию при более низком р02 и 

утилизируют в значительной степени 02, доставляемый гемоглобином. 

Продукции ЭПО в почках стимулируется при низком содержании 02 в крови (при 

анемиях, СО-гемоглобинопатии, метгемоглобинемии), при уменьшенной 

способности 02 к диссоциации в сенсорных клетках (например, при введении 

динитрофенола, солей кобальта). 

Используя метод гибридизации insituв комбинации с иммунохимическими 

методами установлено, что синтез мРНК для ЭПО локализируется в 
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перитубулярных интерстициальных клетках, главным образом, во внутренней 

коре мышиной почки [42, 43].Хотя, почки являются главным местом образования 

ЭПО у взрослого человека, удаление обеих почек не приводит к полному 

прекращению продукции гормона. Количество экстраренального ЭПО невелико - 

примерно 10-15% гормона [57]. Как возможное место образования ЭПО ряд 

авторов предлагают печень [12, 19, 65]. Доводом в пользу данной теории является 

тот факт, что печень является главным местом синтеза ЭПО в эмбриональном и 

раннем постнатальном периоде жизни (по данным экспериментов на крысах) [9, 

17]. 

Многообразный спектр действия ЭПО на клеточном уровне можно 

ограничить тремя главными функциями: 1) индукция дифференциации; 2) 

индукция митозов; 3) предотвращение апоптоза, т.е. программированной гибели 

клеток.Роль ЭПО в индукции программы эритроидной дифференциации весьма 

сложная и должна рассматриваться, как строго специфическая эритроидная и 

включать такие процессы, как синтез глобинов, спектринов, полосы 3 анионного 

обменника или самого ЭПО рецептора. Все эти процессы обнаруживаются на 

различных стадиях эритроидной дифференциации. С другой стороны, факторы 

транскрипции, связанные с эритроидной дифференциацией, как ГАТА-1 и 

SCL/tal-1, обнаружены также и в неэритроидных клетках [57, 130, 131], так, что 

их экспрессия сама по себе не является достаточной для индукции программы 

эритроидной дифференциации.Митогенная роль ЭПО, связана с индукцией 

митозов в популяции клеток- мишеней, которые должны находиться в спокойном 

пролиферативном состоянии (т.е. в фазе Goклеточного цикла). ЭПО, действуя на 

эти клетки,будет стимулировать эти клетки входить в клеточный цикл или 

проходить через него. По этому сценарию ЭПО поддерживает пролиферативный 

пул эритроидных клеток-предшественниц (ЭКП), способствует их 

дифференциации и рекрутирует незрелые эритроидные предшественники, не 

находящиеся в клеточном цикле в пул пролиферирующих ЭКП. Вопрос, 

действует ли ЭПО, как митоген на клетки созревающего эритрона, в настоящее 

время, окончательно не решен.Феномен апоптоза, или программированной 

клеточной гибели стал в настоящее время весьма модным, хотя, он был известен 
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давно, но под другим названием. Апоптоз, по-видимому, имеет место в постоянно 

пролиферирующих системах и может контролироваться на молекулярном 

уровне. Степень апоптоза эритроидных клеток может определяться (кроме 

генетического детерминирования) несколькими факторами, включая 

концентрацию циркулирующего ЭПО, относительную чувствительность клеток к 

ЭПО и сродство рецепторов к ЭПО. 

Гипотетически повреждение почек может влиять на продукцию ЭПО 

несколькими путями: путем уменьшения числа ЭПО-продуцирующих клеток; 

путем повышения порога чувствительности функции кислородного сенсора; 

путем образования токсинов, которые ингибируют продукцию ЭПО; путем 

снижения экскреторной функции почек и путем повышения почечной экскреции 

ЭПО, как это может наблюдаться при нефротических синдромах[57, 139]. 

По данным российских авторов, степень уменьшения секреции ЭПО и 

компенсаторной функции костного мозга у пациентов с хроническими болезнями 

почек довольно широко варьирует. В некоторых случаях, продукция ЭПО 

поддерживается почти на оптимальном уровне, возможно, вследствие не 

соответствующе высокой секреции гормона поврежденными почками. Однако, в 

большинстве случаев, продукция ЭПО все же существенно ниже, чем у 

нормальных лиц с интактными почками при соответствующих уровнях 

гематокрита.  

Следует, тем не менее, отметить, что количествоциркулирующего ЭПО 

должно быть достаточным для нормальной скорости образования эритроцитов, 

но это количество не является таким, чтобы оно могло бы скомпенсировать 

кровопотерю, гемолиз и угнетение эритропоэза, вызванные уремией. 

Интенсивный диализ не увеличивает продукцию ЭПО, а уменьшение тяжести 

анемии, наблюдаемое у пациентов с постоянным гемодиализом, обусловлено, 

вероятно, уменьшением кровопотерь и гемолиза и увеличением эффективного 

эритропоэза в костном мозгу. 

У анефрических пациентов с полным отсутствием почечной продукции ЭПО 

компенсаторная способность костного мозга резко уменьшена, и 

эритропоэтическая активность устанавливается стабильно на субнормальном 
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уровне [57]. Поддержание этого уровня обусловлено, очевидно, внепочечной 

продукцией ЭПО.При стандартном лабораторном измерении уровень ЭПО при 

ХПН, в большинстве случаев, будет нормальным, несколько сниженным или 

повышенным [57]. Эти колебания, возможно, связаны с гемолизом, 

кровопотерями или ингибиторами. Между тремя группами уремических 

пациентов — недиализируемыми, диализируемыми и анефрическими — разницы 

в уровнях ЭПО не обнаружено [132]. 

Однако, при сравнении уровня ЭПО больных с ХПН и нефрогенной анемией с 

уровнем ЭПО больных с анемией сопоставимой степени тяжести, но другого 

генеза, например, железодефицитной, ожидается более низкий уровень ЭПО при 

нарушенной функции почек. Таким образом, можно говорить об относительном 

дефиците ЭПО, который становится абсолютным при достижении терминальной 

стадии ХПН [57]. 

Литературные сведения о продукции ЭПО в детском возрасте при 

врожденной и наследственной патологии почек единичные. Концентрации ЭПО у 

детей с ХПН определенной стадии были выше нормального диапазона [135], но 

они представляли неадекватную реакцию на степень анемии по сравнению с 

реакцией ЭПО у детей с анемией и нормальными почечными функциями. На 

концентрации ЭПО не оказывали влияния ни уровеньгематокрита, ни клиренс 

креатинина. Дети без почек, получавшие регулярный гемодиализ, имели более 

низкие концентрации ЭПО и более тяжелую анемию, чем дети с больными 

почками. Более тяжелая анемия у пациентов без почек, возможно, связана не 

только с более низкими концентрациями ЭПО, но и с более высокими уровнями 

ингибиторов. С другой стороны, остаточная масса почечной ткани и 

уменьшенная продукция ЭПО у детей поддерживают определенный уровень 

гематокрита.В российской литературе существуют единичные работы так же 

посвященные данной проблеме. Представляет интерес исследование Жетишева 

Р.А. и Мамбетовой А.М [22, 24]. Обследовано 22 ребенка с ХПН различной 

этиологии. Дети разделены на две группы по степени тяжести ХПН в 

соответствии с классификацией С.И. Рябова, 1976. Группа сравнения -12 

здоровых детей, средний уровень гемоглобина 130,3±2,2 г/л. В группе детей с 
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ХПН IA-IIAстадией анемия обнаружена в 53,8% случаев, во второй группе с ХПН 

ПБ-ШБ стадией - в 55,5%. В первой группе ни у одного из детей с приобретенной 

патологией почек анемии не было, но отмечался более низкий уровень ЭПО по 

сравнению со здоровыми детьми без анемии. Среди детей с врожденной 

патологией, наоборот, не обнаружено угнетение синтеза ЭПО и отмечена 

тенденция к более высокому его уровню, чем у здоровых детей без анемии. 

Выявлена сильная обратная связь между уровнем гемоглобина, содержанием 

эритроцитов и уровнем ЭПО. При изучении детей второй группы с 

азотемическими стадиями ХПН отмечается выраженное снижение уровня ЭПО, 

по сравнению со здоровыми детьми. Нельзя полностью согласиться с 

полученными данными, так как имеется выраженное несоответствие между 

снижением ЭПО и развитием нефрогенной анемии, так же сомнительным 

представляется полное отсутствие анемии у детей с приобретенными вариантами 

ХБП, что не согласуется с данными мировой литературы. 

Проведенное ретроспективное исследование F. Artunc, Т. Rislerза период 

2001-2004 гг. (п= 500) показало определенную связь между уровнемгемоглобина 

и концентрацией ЭПО сыворотки крови. Больных стратифицировали по факту 

наличия или отсутствия ХБП, проведена коррекция по степени тяжести анемии, 

ЭПО выражен в перцентилях. У пациентов без ХБП обнаружена четкая 

параметрическая зависимость между тяжестью анемии и повышением уровня 

ЭПО. Однако при появлении ХБП эта связь ослабевает и полностью теряется при 

достижении IV-Vстадии болезни. При определении относительного дефицита 

ЭПО как его снижение менее 25 перцентиля, относительный дефицит ЭПО при 

уровне гемоглобина менее 110 г/л обнаружен в 38% случаев при I стадии ХБП, 

67% при II стадии, 93% при III и 100% при IV и V стадии ХБП [74]. 

Традиционно считается, что нефрогенная анемия развивается только при 

выраженном поражении почек, практически к моменту начала диализа. Сейчас 

уже известно, что нефрогенная анемия формируется раньше, чем предполагалось 

ранее, часто неадекватно лечиться и мониторируется [74]. Существуют 

исследования, показывающие, что еще на додиализной стадии ХБП многие 

пациенты имеют анемию. Исследование NHANESIII на 15837 больных показало, 
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что большинство пациентов с ХБП имеют анемию и не отвечают требованиям 

K/DOQIпо обмену железа.  

Результатом существующего подхода, является тот факт, что большинство 

пациентов кначалу заместительной терапии имеют уровень гемоглобинаменее 90 

г/л [75]. 

NICEопределяет СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2 достаточным для развития 

нефрогенной анемии [13]. По другим данным, нефрогенная анемия развивается 

на фоне сахарного диабета уже при снижении СКФ менее 90 мл/мин/1,73м2 [62].  

Выраженную корреляциюавторы обнаружили при снижении СКФ менее 43 

мл/мин/1,73м, при этомснижение СКФ на каждые 5 /мин/1,73 м приводит к 

снижению уровня гемоглобина на 3 г/л. При уровне СКФ более 43мл/мин/1,73м 

снижение СКФ дает недостоверное и незначимое снижение гемоглобина на 1 г/л 

[104].Исследование детей на диализе и после трансплантации показало, что даже 

при доступности рчЭПО и препаратов внутривенного железа частота анемии у 

больных на диализе 30%, а у больных после трансплантации почки - 14%. Данное 

исследование показывает линейную зависимость между СКФ и уровнем 

гемоглобина. При этом, риск анемии возникает при гораздо более высоком 

уровне СКФ, чем ожидалось [49].В то же время, связать степень нарушения 

эндокринной и экзокринной функции почек не всегда представляется 

правомочным. Витворт отмечает, что нефрогенная анемия зависит только от 

нарушения эндокринной функции почек, то есть, от снижения продукции ЭПО, и 

не зависит от степени снижения экзокринной функции: успешное проведение 

диализа, хотя и устраняет многие эффекты ХПН, не приводит к нормализации 

гемоглобина[10]. 

Поиск связи между выделительной функцией почек и уровнем гемоглобина 

осложняется тем, что механизм развития анемии мультифакторный, и на 

скорость развития анемии влияют многочисленные факторы. Например, по 

результатам исследования М. Chonchol, G. Lippietal.обнаружена связь между 

повышенным уровнем С-реактивного белка и снижением гематокрита при 

нефрогенной анемии. К классическим механизмам формирования нефрогенной 

анемии, видимо, добавилось влияние провоспалительных цитокинов, которые 
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прямо угнетают эритропоэз и опосредовано через повышение синтеза гепсидина 

снижают абсорбцию железа в кишечнике [91]. Таким образом, все 

вышеизложенное показывает, что в современной литературе имеется большое 

количество работ, посвященных проблеме нефрогенной анемии. Однако, 

абсолютное большинство из них направлены на рассмотрение анемии, как 

осложнения терминальной стадии ХБП, никогда не возникающего до начала 

заместительной терапии. В настоящее время, не изучено формирование анемии в 

прогрессии ХБП, только отдельные работы указывают на возможность раннего 

возникновения анемии. Не определен момент ее начала относительно снижения 

выделительной функции почек. В существующих национальных рекомендациях 

сроки начала терапии нефрогенной анемии значимо отличаются. В литературе 

мы не нашли алгоритмы ведения анемии на додиализных стадиях ХБП, программ 

ее скрининга и профилактики. Литературные данные, касающиеся детей, в 

лучшем случае не полные. Зарубежные авторы, преимущественно, механически 

переносят данные, полученные при исследовании взрослых, на детей без учета 

анатомо-физиологических особенностей. Существуют исследования российских 

авторов, посвященные данной проблеме, однако, они преимущественно 

проводятся на популяции диализных больных и имеют ограниченный объем 

выборки. Эти особенности литературных данных определили направление 

нашего исследования. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

2.1. Клиническая характеристика обследованных пациентов с ХБП 

Среди пациентов, наблюдающихся в Самаркандской области в областном 

многопрофильном научном центре (главный врач –М.К. Азизов), за период с 2014 

по 2016 гг., было отобрано 107 детей с установленным диагнозом ХБП в 

соответствии с определением K/DOQI. 

Для решения поставленных перед нашим исследованием задач все дети 

разделены на две группы по уровню гемоглобина на момент поступления в 

стационар: 1 группа - дети с уровнем гемоглобина <110 г/л, 2 группа - дети с 

уровнем гемоглобина £ 110 г/л. По рекомендациям NICE, 2003 нефрогенной 

анемией, принято считать, снижение гемоглобина менее 110 г/л при наличии 

установленной, а не в венозной крови, что и отражается в общепринятых в 

Узбекистане критериях нормы гемоглобина, введена поправка 10% [21]. Таким 

ХБП у взрослых и детей старше двух лет и менее 100 г/л у детей младше двух лет 

[3]. Детей младше 2 лет в нашей выборке не было. Так как, в Узбекистане 

определение уровня гемоглобина проводят в периферической крови методом6, 

критический уровень гемоглобина - 110 г/л. В первую группу вошли 87детей, а во 

2 группу - 20 детей. 1 группа состояла из 2-х подгрупп, из них 40 детей составили 

группу А и 47 детей группу В. В группе А 18 случаев хронического ТИН, 15 - 

ХГН и 7 случаев хронического ПН. А среди пациентов 72 девочек и 35 

мальчиков. Возраст обследованных детей колебался в пределах от 2 лет до 17 лет. 

Нами выделены следующие возрастные интервалы: младше 3 лет, от 3 до 7 лет, от 

8 до 14 лет, от 14 до 18 лет. Распределение детей по полу и возрасту представлено 

на рисунке 2.1.1. 

 

 

Рисунок 2.1.1. Распределение больных ХБП по возрасту и полу 
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Из данных, представленных на рисунке 1, видно отчетливое преобладание 

девочек практически во всех возрастных группах и увеличение числа больных с 

увеличением их возраста. При изучении половозрастного состава в группах 

исследования выявлен несколько больший процент девочек в 1 группе. Как и в 

общей выборке, в группах сравнения преобладающим был возраст детей от 8 до 

14 лет, однако, в 1 группе отмечается большее число детей дошкольного возраста 

и полное отсутствие детей до 3 лет. Средний возраст детей в 1 группе - 10,8±3,7, а 

во 2 группе - 11,7±4,2. 

Диагноз ХБП пациентам был выставлен в возрасте от 3 месяцев до 16 лет на 

основании данных гениологического, акушерского, смейного анамнеза,  

клинической картины и подтвержден лабораторными и инструментальными 

исследованиями. В соответствии с рекомендациями K/DOQI2003 года, мы 

определяли ХБП, как наличие повреждения почек в течение 3 и более месяцев, 

характеризующееся структурными или функциональными нарушениями почек с 

или без снижения СКФ. При этом, повреждение почек проявляется одним или 

более из следующих признаков: изменения в ОАК, изменения в ОАМ, выявление 

изменений при визуализирующих методах исследования почек, изменения при 

биопсии, снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73м в течение 3 и более месяцев. 

Длительность заболевания у обследованных детей колебалась от 6 месяцев до 17 

лет и составила в среднем 6,2 года, как в общей выборке, так и в группах. 

Распределение детей по длительности заболевания представлено в таблице 1. В I 

группе отмечается тенденция к большему числу детей со стажем заболевания 

менее 5 лет (различия не достоверны). Распределение больных по основному 

диагнозу представлено на рисунке 2.1.2. 

 

Рисунок 2.1.2. Распределение больных ХБП по этиологии заболевания 
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                                                                                                                  Таблица 2.1.1 

Длительность заболевания в группах 

Длительность 

Заболевания I группа, М ± m % II группа, М ± m % 

От 6 месяцев до 1 года 9,8±4,2 14,9±1,8 

От 1 до 5 лет 43,1 ±6,9 32,1±2,4 

От 5 до 10 лет 27,5±6,2 34,0±2,4 

От 10 до 17 лет 19,6±5,6 19,0±2,0 

 

При рассмотрении распределения по этиологии ХБП в группах видна гораздо 

меньшая частота хронического пиелонефрита и ТИН в первой группе за счет 

увеличения частоты как первичного, так и вторичного ХГН (Рисунок 2.1.3.). 

Наиболее часто встречающейся нозологией в основной выборке являлся 

хронический ТИН - 36,4%. При постановке данного диагноза мы пользовались 

классификацией ТИН у детей Н.А. Коровиной и соавт., 2003, с изменениями.  

 

Рисунок 2.1.3. Этиологическая структура ХБП в группах 

Данная классификация учитывает этиопатогенетический вариант 

заболевания, стадию заболевания и степень активности, характер течения и 

функциональное состояние почек. Выделяются следующие варианты 

хронического ТИН: токсико-аллергический, дизметаболический, поствирусный, 

при дизэмбриогенезе почечной ткани, при микроэлементозах, циркуляторный, 

аутоиммунный, идиопатический. Токсико-аллергический вариант хронического 

ТИН отмечается в результате: воздействия бактериальных инфекций, 

лекарственных препаратов, вакцин, сывороток, при туберкулезе, остром 

гемолизе, повышенном распаде белка. Дизметаболический хронический ТИН 

выявляется при нарушении обмена уратов, оксалатов, цистина, калия, натрия, 

кальция и т.д. Поствирусный вариант развивается в результате воздействия 
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вирусов (энтеровирусы, грипп, парагрипп, аденовирус). Хронический ТИН при 

микроэлементозах развивается при воздействии таких металлов как свинец, 

ртуть, золото, литий, кадмий и т.д. Циркуляторный хронический ТИН связан с 

острыми и хроническими (аномалии количества и положения почек, 

патологическая подвижность, аномалии почечных сосудов) расстройствами 

гемодинамики. Поскольку, в нашем исследовании в абсолютном большинстве 

случаев наблюдалось сочетание нескольких этиопатогенетических факторов и, 

учитывая работы Г.А. Маковецкой [40-43], целесообразно, было выделить 

дополнительный вариант хронического ТИН - смешанный. В большинстве 

случаев – 31 - генез хронического ТИН был смешанным, в 2 случаях - 

поствирусным, в 4 - дизметаболическим и еще в 2 случаях – токсико- 

аллергическим. Структурахронического ТИН представлена на рисунок 2.1.4 

 

Рисунок 2.1.4. Структура хронического ТИН  

Изучение этиопатогенетической структуры хронического ТИН в группах I: 

показало, что 2 группа полностью повторяет общую выборку, тогда как в 1группе 

отмечается небольшое увеличение процента больных с токсико- аллергическим 

вариантом хронического ТИН. 

На втором месте по частоте - 32,7% - хронический ПН. Клинический диагноз 

выставлен по классификации М.Я. Студеникина и соавт., 1980. Только в 13 

случаях из 35 была исключена сопутствующая нефрологическая патология 

обструктивного и необструктивного характера и хронический пиелонефрит 

признан первичным. Частота ХГН в целом составила 30,8%, из них 10% 

составили случаи вторичного ХГН - на фоне системных заболеваний 

соединительной ткани (1- ювенильный идиопатический артрит, 1 - ювенильная 

склеродермия, 3 -СКВ),  смешанный вариант геморрагического васкулита.  
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Рисунок 2.1.5. Структура ХГН по клиническому варианту у детей I группы  

Поскольку, у всех детей диагностирована хроническая патология почек, дети 

поступали на и при обострении основного процесса от I до 9 раз. С учетом 

повторных поступлений проанализировано 65 историй болезни. Так как, стадия 

ХБП динамический показатель и может изменяться, как в сторону повышения 

при прогрессировании болезни, так и в сторону понижения под воздействием 

терапии, ее оценка проводилась по данным всех госпитализаций.За время 

проведения нашего исследования проба Реберга была проведена в 84 случаях, из 

них - 25хронический пиелонефрит, 34- хронический ТИН и 25 - ХГН. 

Преобладающей оказалась III стадия болезни - 43,0%, функция почек по СКФ 

была сохранна (больше 90 мл/мин/1,73 м ) у 14,3% детей. Распределение по 

стадиям болезни представлено на рисунок 

2.1.6. 

  

 

 

        ■ I стадия■IIстадия 

       ■ III стадия ■ IV стадия ■ V стадия 

 

Рисунок 2.1.6. Распределение по стадиям ХБП 

 

    При изучении семейного анамнеза нефрологическая патология у 

родственников больных детей встречалась практически с одинаковой частотой в 

сравниваемых группах: 37,3% случаев в I группе и 31,6% во II группе. Мы также 

оценивали наличие сопутствующей ренальной и экстраренальной патологии у 
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детей. В целом, сопутствующая патология в результате обследования выявлена у 

26,2% детей, из них ренальная патология составила 14,3%. Частота 

сопутствующей патологии в группах была следующей: патология ренального 

характера встречалась с наибольшей частотой в 1 группе. 

    Сравнение частоты различных стадий болезни в группах показали что, как и 

для выборки в целом, для обеих групп характерно преобладание III стадии 

болезни, однако, состояние выделительной функции почек в 1 группе хуже: 

процент детей с Vстадией болезни больше за счет уменьшения числа детей с 

ранними (I-II) стадиями болезни.При изучении акушерского анамнеза мы 

выявили следующие особенности: в целом, патология во время беременности 

отмечалась только в половине случаев, практически все виды патологии 

встречались чаще в I группе. Наиболее частой патологией беременности и в I и во 

II группе был гестоз. На втором месте по частоте в I группе - внутриутробная 

гипоксия плода, а во II группе - угроза прерывания беременности. Все виды 

зарегистрированной патологии представлены в таблица 2.1.3. 

Таблица 2.1.3 

Особенности акушерского анамнеза в группах сравнения 

Особенности течения  

беременности 

I группа, % II группа, % 

Гестоз I и II половины 21,6±5,8 18,3±2,0 

Анемия во время  

беременности 

9,8±4,2 6,6±1,3 

Хронический ПН во 

время беременности 

5,9±3,3 5,8±1,2 

Угроза прерывания  

беременности 

9,8±4,2 10,6±1,6 

Хроническая гипоксия 

плода 

13,7±4,8 5,3±1,2 

ВУИ 3,9±2,7 0,5±0,4 

Недоношенность 11,8±4,5 5,0±1,1 

Оперативное 

родоразрешение 

7,8±3,8 8,2±1,4 

Течение беременности 

без патологии 

51,0±7,0 45,6±2,6 
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Клиническая характеристика детей с анемией на I-IIIстадии ХБП 

Так как, основным патогенетическим механизмом формирования 

нефрогенной анемии является снижение продукции эритропоэтина почками, 

результатом случайной выборки отобрана группа из 87 детей, у которых 

проанализирован  уровень сывороточного ЭПО и состояние обмена железа. 

Возраст детей колебался от 9 до 17 лет, большинство детей -  были в возрасте от 8 

до 14 лет. Этиологическая структура ХБП в группе была следующей: 30 случаев 

токсического ТИН, 28 - ХГН и 29 случаев хронического ПН. Поскольку целью 

данного исследования было изучение формирования анемии на ранних стадиях 

ХБП, в группу вошли дети только с ХБП I-IIIстадии. 

Сопутствующая ренальная патология у детей группы А выявлена в 6 случаях: 

дизметаболическая нефропатия по типу оксалурии в 5 случаях, 1 случай 

единственной левой почки. Сопутствующая соматическая патология выявлена у 7 

детей группы А: 2 случая хронического тонзиллита различнойстадии 

компенсации, 1 случай хронического гастродуоденита в стадии обострения, 1 

случай виража туберкулиновой пробы, 1 случай экзогенноконституционального 

ожирения 2 степени медленно прогрессирующего, 1 случай энтеробиоза и 1 

случай развития осложнения гормонотерапии - синдром Иценко-Кушинга. 

    Клиническая характеристика обследованных пациентов с дефицитной анемией. 

          Для оценки полученных результатов набрана группа сравнения - дети, имеющие 

анемию неренального генеза сопоставимой с основной группой степени тяжести 

(группа В). В рамках диспансеризации детям проведеныследующие исследования - 

антропометрия, OAK, ОАМ, биохимический анализ крови, определение антител к ВИЧ, 

HBV, HCV, УЗИ органов  брюшной полости, ЭКГ и проведен осмотр специалистов 

(невролог, эндокринолог, хирург). Используя результаты диспансеризации, мы 

сформировали группу сравнения. Ее составили 47 пациентов с дефицитной анемией  

(гемоглобин 84-107 г/л, средний уровень гемоглобина 95,5±1,1 (соответствует среднему 

уровню гемоглобина в группе А – 85,0±1,7). 

        Патологию почек исключали по данным ОAM, УЗИ почек, отсутствию жалоб и 

клинических симптомов, соответствующих ХБП, как на момент исследования, так и в 

анамнезе по данным карты. Возраст большинства детей был от 8 до 14 лет и возраст 
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только одного ребенка был 7 лет. Сопутствующая патология была выявлена у половины 

детей группы В. В 8 случаях по данным антропометрии установлена гипотрофия 

преимущественно 1-2 степени, в 3 случаях - хронический гастродуоденит (по данным 

жалоб и осмотра, не подтвержденный ФГДС), 2 случая энтеробиоза, 5 случаев задержки 

психического развития, формирования речи, 2 случая сколиоза позвоночника. 

2.2. Методы исследования 

        При сборе наследственного анамнеза выяснялось наличие в семье родственников с 

хронической патологией почек (хронический пиелонефрит, ХГН, хронический ТИН), 

аномалиями развития почек (единственная почка, патология числа и положения почек, 

гидронефротическая трансформация почки), с дизметаболической нефропатией, 

наличие родственников, которым проводился программный гемодиализ или 

перитонеальный диализ, а так же наличие в семье смертей от ХПН. 

При сборе анамнеза жизни больного уделялось внимание особенностям течения 

беременности и периода новорожденности. Проводилась оценка динамики физического 

и психического развития ребенка до года. Учитывались перенесенные соматические и 

инфекционные заболевания, оператавные вмешательства. Оценивались результаты 

пробы Манту в динамике. 

Сбор анамнеза заболевания включал сроки начала заболевания, динамику 

клинических проявлений, лабораторных и инструментальных исследований по данным 

индивидуальной карты развития (форма 112/у) и выписок из истории болезни 

стационарного больного (форма 003/у). Так же собирались данные о плановом лечении 

после выписки из стационара и реальный объем проводимого лечения, в том числе, и 

назначенного по поводу основного заболевания участковым педиатром. Мы также 

уточняли степень тяжести заболевания, вид его течения, частоту обострений.Сведения о 

каждом ребенке заносились в оригинальную карту, включающую паспортную часть, 

данные результатов клинического осмотра, лабораторных и инструментальных 

исследований и для группы - результаты определения уровня сывороточного 

эритропоэтина, сывороточного железа, трансферрина и ферритина. 

Всем детям были проведены общие анализы крови и мочи, а также анализ кала на 

яйца гельминтов. В биохимическом анализе крови определяли общий белок и фракции, 

уровень АлАТ, АсАТ, общий билирубин и фракции, щелочной фосфатазы, холестерин, 
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триглицериды и электролитного обмена (натрий, калий, кальций, хлор, фосфор), 

мочевины, креатинина. При наличии показаний, также определялся уровень 

антистрептолизина О, глюкозы. При проведении цитостатической терапии 

дополнительно определяли уровень диастазы мочи. Для уточнения характера 

лейкоцитурии и гематурии проведен анализ по Нечипоренко. Определена суточная 

экскреция белка при протеинурии в ОАМ. Детям также были проведены пробы мочи по 

Зимницкому с целью определения функции почечных канальцев. Для исключения 

метаболических нарушений определена суточная экскреция оксалатов и уратов. Детям с 

хроническим пиелонефритом проводился посев мочи с определением чувствительности 

флоры к антибиотикам (забор мочи катетером). Определение персистирующих 

инфекций проводилось методом полимеразной цепной реакции в моче. Экскреторная 

функция почек оценивалась по клиренсу эндогенного креатинина (проба Реберга).1 раз 

в год всем детям проводилось ультразвуковое исследование почек.Большинству детей 

проводились рентгеноконтрастные методы исследования - микционная 

уретроцистография и экскреторная урография. 

Все девочки осмотрены детским гинекологом. При наличии показаний проводились 

консультации гастроэнтеролога, оториноларинголога, невролога, окулиста. 

Уровень сывороточного эритропоэтина определялся твердофазным 

хемилюминесцентным иммуноферментным анализом (метод «сэндвича») на 

анализаторе IMMULITE2000 ЕРО. Предполагается существование суточного ритма 

секреции ЭПО, поэтому, забор крови проводился всем детям в одно и тоже время суток - 

830 утра (так как, утренние значения выше) [14, 87, 99]. Рабочий диапазон теста до 200 

мМЕ/мл (WHO 2ndIRP67/343). Аналитическая чувствительность 0,24 мМЕ/л. Антитела, 

используемые в тесте IMMULITE2000 ЕРО высокоспецифичны к ЭПО. 

Для производства объективных выводов и выявления закономерностей течения 

изучаемых процессов применялись стандартные и модифицированные методы 

статистического исследования. Статистическую обработку полученных результатов 

проводили этапным методом, который включал следующие последовательные 

действия: обоснование сравнимости исследуемых групп, выбор метода обработки 

результатов, статистический анализ полученного материала и компьютерная обработка 

с использованием как стандартных, так и авторских программ. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Особенности течения ХБП у детей на фоне анемии 

В ОДММЦ, в отделение нефрологии нами было обследовано 107 больных из них 35 

мальчики и 72 девочек.  

Половозрастная структура представлена в таблицах 3.1.1, 3.1.2. 

Таблица 3.1.1. 

Динамика половой структуры больных ХБП детей  

Год Мальчики Девочки 

Абс. М±м, % Абс. М±т, % 

2013 15 36,6±3,5 26 63,4±3,5 

2014 8 19,0±3,7 34 80,9±3,7 

2015 12 50±7,0 12 50±7,0 

Итого 35 32,7±2,4 72 67,3±2,4 

 

Изменилась и этиологическая структура ХБП у детей. С 2013 по 2015 год 

произошло увеличение частоты хронического ТИН с 35,8% до 52,1% за счет 

выраженного уменьшения частоты ХГН. Частота хронического ПН менялась в 

небольших пределах. 

Таблица 3.1.2. 

Динамика возрастной структуры больных ХБП детей  

Год 
1-3 года 4-7 лет 8-14 лет 15-17 лет 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

2013 1 2,4±1,5 3 7,3±2,5 30 73,2±3,5 7 17,1±3,2 

2014 2 6,1±1,5 3 9,1±2,8 23 69,7±3,8 5 15,1±3,5 

2015 1 3,0±2,1 3 9,1±4,4 25 75,8±7,2 4 12,1±6,7 

Итого 4 3,7±1,0 9 8,4±1,7 78 72,9±2,4 16 48,5±2,2 

 

С учетом изменения частоты ХГН в динамике, мы более подробно изучили его 

структуру. Частота вторичного ХГН оставалась постоянной на протяжении всего 

срока наблюдения и составила около 10,0%. Наиболее частой причиной развития 

вторичного ХГН является СКВ, частота ее является постоянной, приблизительно 

2,0%. За период наблюдения отмечается снижение частоты ХГН на фоне 

геморрагического васкулита с 2,0% в 2014 году до 0% в 2015 году. Динамика 

частоты заболеваний, приведших к ХГН, представлена в таблице 3.1.3. 
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На сегодняшний день практически единственным способом точной 

постановки диагноза ХГН или ТИН является прижизненная биопсия,частота ее 

проведения может являться косвенным показателем работы нефрологического центра. 

За время проведения нашего исследования прижизненная биопсия почек проводилась у 

3,4% детей в 2013 году, 2,8% в 2014 и 4,2% в 2015 году. 

Таблица 3.1.3. 

Этиология вторичного ХГН в Самаркандской области 

Год 

Ювенильный 

идеопатический 

артрит 

Ювенильная 

склеродермия 
СКВ 

Геморрагический 

васкулит 

Абс. М±т, % Абс. 
М±т, 

% 
Абс. 

М±т, 

% 
Абс. М±т, % 

2013 0 0 1 0,5±0,5 1 2,5±1,1 4 2,0±1,0 

2014 1 0,6±0,6 0 0 0 2,8±1,3 2 1,1±0,8 

2015 0 2,1 ±2,1 0 0 2 2,1 ±2,1 0 0 

Итого 1 0,5±0,3 1 0,2±0,2 3 2,6±0,8 6 1,4±0,6 

 

В динамике отмечается умеренное увеличение числа таких детей: с 8,3±1,9% в 2014 

году до 12,5±4,8% в 2015 году.С целью оценки общего состояния здоровья 

нефрологических больных в динамике мы изучили сопутствующую соматическую 

патологию пациентов отделения нефрологии. Интересной представляется динамика 

частоты аллергической патологии у детей. Частота пищевой аллергии держится на 

постоянных цифрах, около 16%, а лекарственная аллергия даже имеет тенденцию к 

снижению. В то жевремя, происходит активный рост аллергии на бытовые 

аллергены, пыльцу растений, шерсть животных. 

При оценке акушерского анамнеза выяснилось, что менее, чем в половине 

случаев настоящая беременность протекала без патологии и с течением времени 

частота всех видов акушерской патологии увеличивалась.Частота хронической 

патологии почек в семьях детей с ХБП также увеличивается. Если в 2013 году она 

составляла 28,4%, то в 2014 уже 34,7%, а в 2015 году - 39,6%. 
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                                                                                                                  Таблица 3.1.4. 

Динамика аллергологической патологии 

Год 
Пищевая 

аллергия 

Лекарственная 

аллергия 

Аллергия на бытовые 

аллергены, полиноз 

Абс

. 

М±т, % Абс

. 

М±т, % Абс

. 

М±ш, % 

2013 33 16,2±2,

6 

45 22,1±2,

9 

27 13,2±2,4 

2014 28 15,9±2,

8 

34 19,3±3,

0 

17 9,7±2,2 

2015 8 16,7±5,

4 

9 18,8±5,

6 

11 22,9±6,1 

Итого 69 16,1±1,

8 

88 20,6±2,

0 

55 12,9±1,6 

 

                                                                                                            Таблица 3.1.5. 

Частота отягощенного акушерского анамнеза у детей с ХБП в 

динамике 

Виды акушерской 

патологии 

2013 год 2014 год 2015 год 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

Гестоз 7 6,5±2,7 3 2,8±2,9 4 3,7±1,9. 

Анемия во время 

беременности 
10 

9,3±1,5 
12 

11,2±1,9 
8 

7,5±1,4 

Хронический ПН во 

время беременности 
5 

4,6±1,6 
6 

5,6±1,8 6 5,6±1,5 

Угроза прерывания 

беременности 
4 

3,7±2,1 
3 

2,8±2,4 2 1,9±4,4 

Хроническая гипоксия 

плода 
2 

1,9±1,7 3 2,8±2,0 3 2,8±3,5 

ВУИ 2 1,9±0,7 1 0,9±0,6 1 0,9±2,1 

Недоношенность 4 3,7±1,4 3 2,8±1,6 2 1,9±1,4 

Оперативное 

родоразрешение 

3 2,8±1,7 1 0,9±1,2 2 1,9±1,5 

Течение 

беременности без 

особенностей 

3 2,8±1,5 4 3,7±1,7 3 2,8±1,0 

 

Таким образом, за период проведения нашего исследования в структуре ХБП у 

детей Самаркандской области произошли следующие изменения: 

1. Происходит явное накопление детей с ХБП - увеличилось число детей старшей 

возрастной группы. 

2. На первое место в этиологической структуре выходит хронический ТИН, 

преимущественно, смешанного характера. 

3. Прижизненная биопсия почек, как метод верификации диагноза применяется в 
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небольшом числе случаев, однако, отмечается тенденция к повышению частоты ее 

проведения. 

К неблагоприятным тенденциям мы относим и увеличение числа детей, рожденных 

в результате патологического течения беременности, в семьях с различной патологией 

почек у родственников. Данные особенности ухудшают общий прогноз заболевания за 

счет более высокой вероятности дисплазии тканей почек у детей и влияния 

генетической предрасположенности к ХБП (таблица 3.1.4., 3.1.5.). 

 

3.2. Клинические особенности течения ХБП у детей на фоне анемического 

синдрома 

         Для выполнения поставленных нами задач было проведено обследование 

пациентов основной группы и группы сравнения. 

С целью изучения возможного влияния этиологии патологического процесса в 

почках обе группы были разделены на подгруппы в соответствии с выставленным 

основным диагнозом: хронический гломерулонефрит (ХГН), хронический 

тубулоинтерстициальный нефрит (ТИН) и хронический пиелонефрит (ПН). 

Комплексное клиническое исследование с определением функционального состояния 

почек было проведено в обеих группах больных с ХБП. При обследовании пациентов с 

ХБП нами был выявлен ряд особенностей, отражающих особенности течения 

патологического процесса различной этиологии на фоне анемического синдрома.При 

выяснении жалоб и анамнеза пациентов мы обнаружили, что 44,4% детей I группы и 

37,4% II группы не предъявляли каких-либо жалоб на момент поступления в стационар. 

В целом, пациенты I группы при поступлении предъявляли меньше жалоб, связанных с 

основным заболеванием и его осложнениями. Кроме того, мы оценивали частоту 

жалоб,связанных с сопутствующими состояниями - диспепсические расстройства, 

проявления системных заболеваний соединительной ткани (боли в суставах,и кожные 

проявления при склеродермии и CJCB), побочные эффекты гормонотерапии (акне, 

стрии, прибавка массы тела), симптомы острых респираторных вирусных инфекций. 

Такие проявления нарушенной иммунной реактивности, как частые инфекционные 

заболевания, фурункулез вошли в рубрику «Другие жалобы». 
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                                                                                                                                       Таблица 3.2.1. 

Результаты клинического осмотра детей с ХБП на фоне анемии и без нее 

Жалобы и симптомы 
I группа II группа 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

Боль в животе, в 

поясничной области 
15 17,2±2,4* 5 25,0±1,4 

Отеки, пастозность 

тканей 

15 17,2±2,5 2 10,0±1,3 

Дизурические 

явления 
17 19,5±2,4 1 4,6±1,2 

Повышение АД 16 18,4±2,8 1 4,6±1,6 

Головная боль 12 13,8±2,4* 2 10,0±1,3 

Лихорадка 11 12,6±2,4 1 5,0±1,0 

Диспепсические явления, 

рвота 

3 3,4±1,3 -  

Проявления 

геморрагического 

синдрома 

1 1,1±0,7 -  

Нарушение 

самочувствия 
8 9,1±2,0* 4 4,9±1,4  

Другие жалобы 9 10,3±2,1 2 5,2±1,0 

Примечание  - р<0,015 

 

Дети I группы достоверно реже (р<0,05) предъявляли жалобы на боль впоясничной 

области. Их частота составила 17,2±2,4%, тогда как во II группе –25,0±1,4%. Также в I 

группе чаще встречались жалобы на головную боль, связанную, как с симптомами 

интоксикации, так и с проявлениями нейроциркуляторной дистонии - 13,8±2,4% в I 

группе и 10,0±1,3% во II группе (р<0,05).Хотя, отдельные нозологии, в целом, 

повторяют ситуацию в группах, мы попробовали выявить характерные особенности 

течения ХБП в зависимости от этиологии в I группе. Для ХГН, на фоне анемического 

симптома, характерна большая частота жалоб на дизурические явления. В I группе их 

частота 3,0%±2,4%, тогда как при ХГН во II группе - только 0,6±1,2%. В 2 раза чаще при 

ХГН в I группе встречались и жалобы, связанные с сопутствующими состояниями - 

4,4±2,1%.Особенностью течения хронического ТИН на фоне анемии является большая 

частота обнаружения отеков и пастозности тканей, чем без анемии: 3,7±1,6% в I группе 

и 2,5±0,7% во II группе.Хронический ПН на фоне анемии характеризуется большей 

частотой проявлений инфекционного симптома. Частота головных болей, связанных с 
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интоксикацией (проходят при улучшении общего состояния, при купировании 

лихорадки, неврологическая патология исключена при осмотре невролога), в I группе 

3,7±1,6%, а во II группе - 1,5±0,5%. Лихорадка при хроническом ПН отмечалась у 

6,7±2,1% детей в I группе и у 3,8±0,8% во II группе (таблица 3.2.1.). 

Таким образом, несмотря на видимое благополучие детей I группы, полученные 

данные могут свидетельствовать о более тяжелом течении ХБП различной этиологии в 

сочетании с анемией, большей активности патологического процесса и большей частоте 

побочных эффектов терапии в данной подгруппе.Результаты оценки общего 

самочувствия выражено отличаются от литературных данных [125, 128, 126, 127, 138, 

134, 101], которые свидетельствуют о снижении качества жизни и самочувствия при 

ассоциации ХБП с анемией. В нашем исследовании жалобы на нарушение общего 

самочувствия (слабость, вялость, утомляемость, снижение аппетита, снижение 

успеваемости в школе и толерантности к физическим нагрузкам) в группе детей - с 

анемией встречалось в 5,9±2,0% случаев, тогда как во II группе почти в 2 раза чаще - 

10,9±1,4% (р<0,05). Для изучения данногонесоответствия мы изучили абсолютное число 

жалоб у детей в группах сравнения с учетом стадии заболевания, так как более грубое 

нарушение функции почек могло повлиять на результаты исследования. При выделении 

5 подгрупп в соответствии со стадией заболевания выявлены следующие особенности. 

У детей I группы на 1-2 стадии болезни большее число жалоб, чем во II группе, а 

начиная с III стадии болезни ситуация меняется на противоположную. Таким образом, 

ХБП на ранних стадиях на фоне анемии протекает более остро, с большим количеством 

жалоб, тогда как на поздних стадиях болезни общее самочувствие в первую очередь 

определяет тяжесть основного процесса. (табл. 3.2.2.). 

Таблица 3.2.2. 

Общее число жалоб при поступлении в группах 

Стадия ХБП 

0-1 жалоба 2-3 жалобы Более 3 жалоб 

I группа, 

М±т, % 

II 

группа, 

М±т, % 

I 

группа, 

М±т, % 

II 

группа, 

М±т, % 

I группа, 

М±т, % 

II 

группа, 

М±т, % 

I 10,8±3,8 11,1±1,9 0 3,4±1,1* 1,5±1,5 0,4±0,4 
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II 13,8±4,3 23,3±2,6 7,7±3,3 4,2±1,2 1,5±1,5 0 

Ш 36,9±6,0 28,6±2,8 9,2±1,8 11,8±2,0 0 1,9±0,8* 

IV 7,7±3,3 9,9±1,8 4,6±2,6 2,3±0,9 0 0,4±0,4 

V 4,6±2,6 1,5±0,8 1,5±1,5 0,8±0,5 0 0,4±0,4 

Итого 73,8±5,5 74,4±2,7 23,1±5,2 22,5±2,6 3,1±2,1 3,1±1,1 

Примечание * - р<0,05 

Были проанализированы результаты ультразвукового исследования почек. 

Каких-либо значимых различий обнаружено не было. С несколько большей частотой в I 

группе встречался нефроптоз - 9,6±2,5%  в сравнении с 5,7±1,0% во II группе. Также, 

несколько чаще в I группе отмечается такой показатель хронического процесса в почках, 

как уплотнение ЦЭК - 22,2±3,6 в I группе и 17,3±1,7 II группе. (табл. 3.2.3.). 

Таблица 3.2.3. 

Результаты УЗИ почек у детей групп сравнения 

Результат пробы 
I группа 

 

II группа 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

Расширение ЧЛС 9 6,7±2,1 8 7,3±1,1 

Уплотнение ЦЭК 30 22,2±3,6 3 17,3±1,7 

Нефроптоз 13 9,6±2,5 2 5,7±1,0 

Повышение эхогенности 

почечной паренхимы 

29 21,5±3,5 4 19,0±1,7 

Врожденная органическая 

патология почек 
12 8,9±2,4 6 8,1±1,2 

Полостные отеки 3 2,2±1,3 13 2,5±0,7 

Нарушение корково-мозговой 

дифференцировки 

7 5,2±1,9 9 6,7±1,1 

 

При наличии показаний (жалобы на боли в правом подреберье, связанные с приемом 

жаренной, жирной пищи, усиливающиеся при физической нагрузке, горький привкус во 

рту, неустойчивый стул; определенная пальпаторно гепатоспленомегалия) детям 

проводилось дополнительное УЗИ гепатобилиарной системы. Всего данное 

исследование проведено 40 детям I группы и 17 ребенку II группы. При рассмотрении 

структуры данной патологии мы выяснили, что и отдельные ее виды встречались чаще у 

детей I группы. Сочетание различных видов патологии также встречалось чаще у детей I 

группы - 7,4±2,3%, тогда как во II группе более чем в 2 раза реже - 2,9±0,7%. 
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В соответствии со стандартами оказания медицинской помощи в стационаре всем 

детям с хронической патологией проводилась экскреторная урография и микционная 

уретроцистография для исключения врожденной органической патологии. Различная 

патология мочевого пузыря, уретры и ПМР обнаружена у 3,0±1,5% детей I группы и 

2,3±0,7% II группы. В то же время, отсутствие патологии по результатам данного 

обследования встречалось в I группе - 43,7±4,3% достоверно реже (р<0,05), чем во 

IIгpyппe - 55,7±2,2%. Патология при урографии выявлена в 13,3±2,9% случаев в I группе 

и несколько чаще - 16,9±1,6% во II группе. Мы изучили структуру органической 

патологии почек по данным экскреторной урографии. Врожденная патология у детей с 

анемией встречается с такой же частотой или несколько реже, чем у детей без анемии, 

однако, проявления хронического процесса в почках (расширение и деформация ЧЛС, 

тубулярные рефлюксы, ахалазия лоханок, склерозирование почечной ткани) 

отмечаются в I группе чаще. По полученным данным можно сделать вывод, что в I 

группе патологический процесс характеризуется большей активностью, сопровождается 

более выраженными повреждениями структуры почек. 

Таблица 3.2.4. 

Результаты УЗИ гепатобилиарной системы 

Результат пробы I группа 

руппа 

II группа 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

Гепатомегалия 7 5,2±1,7 9 1,7±0,6 

Нарушение эхоструктуры печени 6 4,4±1,8 11 2,1 ±0,6 

Признаки панкреатопатии 10 7,4±2,3* 11 2,1 ±0,6 

Патология желчного пузыря 11 8,1±2,4 21 4,0±0,9 

Примечание * - р<0,05 

За время нахождения в стационаре, при наличии показаний, дети были 

осмотрены оториноларингологом, окулистом, неврологом. 

Хронические и острые заболевания ЛОР-органов встречались в группах 

сравнения практически с одинаковой частотой: 6,2±3,0% и 5,7±1,4% для 

хронической патологии;  3,1 ±2,1% и 3,4± 1,1% для острой. 

Детям проводилось определение маркеров персистирующих инфекций в моче 

методом полимеразной цепной реакции. Хламидийная инфекция в I группе не 

обнаружена, во II группе частота данной инфекции 0,8±0,4% (р<0,05). Частота 
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обнаружения цитомегаловирусов составила в группах 5,9±2,0% и 2,3±0,7%, 

соответственно. Эпштейн-Бар вирус в I группе, также встречался несколько чаще 

- 1,5±1,0% - в сравнении с 0,3±1,4% во II группе. Полученные данные 

свидетельствуют об относительной ассоциации анемии с персистирующими 

инфекциями, однако, их частота невелика и различия в группах статистически не 

достоверны для однозначных выводов.Мы также оценили частоту энтеробиоза у 

детей с ХБП. Частота данного гельминтоза была одинаковой в группах: 11,1 

±2,7% и 11,7±1,4%соответственно. 

При изучении результатов ОАК в общей выборке мы выявили анемию 

различной степени тяжести у 25,9% детей. В абсолютном большинстве случаев 

анемия была средней степени тяжести - 87,0±1,5%, в 13 случаях - среднетяжелой 

(2,2±1,3%) и в 8 случаях (0,7±0,7%) выявлена тяжелая анемия.Так как, 

традиционно развитие нефрогенной анемии связывают с тяжелой ХБП, с 

развитием ХПН (по классификации С.И. Рябова, 1976 г.), то мы изучили частоту 

анемии на разных стадиях болезни. 

Анализ наших исследований показал, что уже на ранних (I-II) стадиях болезни 

частота анемии составила 17,0±5,5% и 17,2±4,0%. С повышением стадии болезни 

увеличивается и частота анемии: 21,3±3,4% на III стадии, 19,0±6,1% на IV стадии 

и наибольшая частота анемии была ожидаемо на V стадии болезни - 

36,4±14,5%.Также, ожидаемо в группе детей с анемией с большей частотой 

регистрировалась высокая СОЭ: 35,6±4,1% в I группе и 21,7±1,8% во II группе 

(р<0,05). Данную особенность мы первоначально связали со снижением числа 

эритроцитов при анемии, однако, при изучении частоты умеренно и значительно 

повышенной СОЭ различия в группах оставалисьдостоверными. Эта 

закономерность может говорить о выраженной ассоциации анемии с активно текущим 

инфекционным или аутоиммуннымпроцессом при ХБП. 

Анемия при ХБП достоверно реже ассоциирована с лимфоцитозом, а частота 

проявлений бактериальной инфекции в I группе выше, чем во II группе. Повышение 

уровня эозинофилов в группах сравнения встречается одинаково часто, несмотря на то, 

что осложненный аллергологический анамнез в I группе отмечался несколько чаще, чем 

во II группе. Из других гематологических изменений в группах сравнения фиксировался 
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низкий уровень тромбоцитов: 0,7±0,7% в I группе и 1,3±0,5%  воII группе.Так как, 

результаты ОАМ заведомо будут зависеть от стадии заболевания, мы проводили их 

оценку с учетом данной особенности. Результаты ОАМ представлены в таблице 3.2.5. 

Таблица 3.2.5. 

Стадия 

ХБП 

Протеинурия Протеинурия более 

1 г/л 

Лейкоциту

рия 

Гематурия 

I группа, 

М±ш, % 

II группа, 

М±т, % 

I группа, 

М±ш, % 

II группа, 

М±ш, % 

I группа, 

М±т, % 

II группа, 

М±т, % 

I группа, 

М±ш, % 

II 

группа, 

М±т, % I 62,5±18,3

* 

15,3±5,8 0 2,8±2,6* 12,5±12,5 2,8±2,6 62,5±18,3* 18,1±6,2 

II 73,3±11,8

* 

30,6±5,4 6,7±6,7 2,8±1,9 33,3±12,6* 4,2±2,4 60,0±13,1* 12,5±3,9 

III 26,7±8,1 28,8±14,3 3,3±3,3 6,3±7,7 23,3±7,7 11,7±10,2 10,0±5,5 19,8±12,

6 
IV 50,0±18,9 35,3±8,2 12,5±12,5 5,9±4,0 12,5±12,5 2,9

±2,

9 

37,5±18,3 5,9±4,0 

V 50,0±28,9 42,9±20,2 0 14,3±14,3 0 0 0 0 

Итого 46,2±6,2* 30,4±2,8 4,6±2,6 5,3±1,4 21,5±5,1* 7,2±1,6 30,8±5,7 17,5±2,3 

Примечание * - (р<0,05). 

         Практически все проявления ХБП в I группе встречаются с большей 

частотой, чем во II группе, причем, для протеинурии и лейкоцитурии данные 

различия статистически значимы. Массивная протеинурия в группах встречается 

практически с одинаковой частотой. Интересным представляется динамика 

разницы частоты изменений в ОАМ в группах с увеличением стадии заболевания. 

Наибольшие и статистически достоверные различия между группами характерны 

для ранних стадий заболевания, что позволяет связать анемию при ХБП не 

столько с формальной тяжестью заболевания по степени снижения СКФ, а с 

тяжестью клинических и лабораторных проявлений болезни.Данные ОАМ 

подтверждаются анализом по Нечипоренко: лейкоцитурия и гематурия 

встречаются в I группе с большей частотой, чем во II группе. 

Дизметаболические нарушения у детей с ХБП выявлялись по результатам 

суточной экскреции оксалатов и уратов. Оксалурия определялась в I группе 

достоверно чаще, чем во II группе: 30,8±5,7% и 44,5±3,1% соответственно 

(р<0,05), а уратурия встречалась в обеих группах.  

Нарушение концентрационной функции почек определялось по пробе Зимницкого. 

Данные нарушения достоверно реже встречались в I группе: 4,6±2,6% в I группе и 

13,3±2,1% во II группе (р<0,05). 

Всем детям с хроническим ПН проводился посев мочи на флору с определением 
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чувствительности к антибиотику. Всего данное исследование проведено 60 детям I 

группы и 17 детям II группы. Классические особенности микрофлоры при хроническом 

течении ПН - это повышение роли микробных ассоциаций, более низкое высевание 

микроорганизмов, чем при остром ПН, увеличение доли грамположительной флоры и 

L-форм бактерий. В таблице представлена этиологическая структура хронического ПН 

по литературным данным [49]. 

                                                                                                                                       Таблица 3.2.6. 

Особенности высеваемой микрофлоры при хроническом ПН у детей 

Микроорганизм Частота, % 

Е. coli 40-70 

Proteus mirabilis et rettgeri 10 

Klebsiella pneumonie 3 

Staphylococcos aureus et saprophyticus 20 

L-формы 15 

Микробные ассоциации До 45 

 

В нашем исследовании рост микрофлоры зафиксирован у 25,2±3,4% детей. Из 

таблицы видно, что структура микрофлоры, характерная для данного отделения 

отличатся от классической. Хотя, Е. coli занимает первое место, ее преобладание 

крайне незначительно. Больше ожидаемой доли составляют микроорганизмы 

семейства Enterobacteriaceae- 20% от всехмикроорганизмов. Однако, наиболее 

важным изменением на наш взгляд является увеличение доли грамотрицательных 

микроорганизмов Pseudomonas aeruginosa и Klebsielapneumоnie.Интересна и 

структура высеваемой микрофлоры в группах сравнения.Рост микрофлоры 

зафиксирован в 36,2±3,5% случаев в I группе и 38,7±1,6% во II группе, при этом 

клинически значимый рост (>103 КОЕ/мл) обнаружен у 19,3±2,9% детей I группы 

и 21,7±1,4% II группы. При изучении высеваемых микроорганизмов в группах 

сравнения мы обнаружили, что во II группе - практически все микроорганизмы 

высеваются с одинаковой частотой. 

В I группе преобладающим микроорганизмом (6,7±2,1%) является Е. coli, ее 

доля в общей структуре микрофлоры I группы только 31%. Обращает на себя 

внимание большая частота грамотрицательной флоры - ее частота была около 3% 

в обеих группах. Для детей I группы в большей степени характерно выявление 
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микробных ассоциаций: 3,7±1,6% в I группе и 2,7±0,7% во II группе. 

Всем пациентам был проведен биохимический анализ крови. Практически все 

изменения в биохимическом анализе крови (исключение - повышение уровня 

креатинина) встречались с большей частотой в I группе, чем во II группе. В целом, 

наиболее часто выявляемыми нарушениями являлось нарушение белкового и 

липидного обмена. Снижение уровня общего белка отмечалось у 14,8±3,1% детей 

I группы и 11,3±1,4% II группы, диспротеинемия обнаружена в 23,7±3,7% случаев 

в I группе и 18,2±1,7% во II группе. Нарушение липидного обмена (повышение 

уровняхолестерина, триглицеридов) выявлено у 18,5±3,3% детей I группы и  

4,8±1,6% детей II группы. 

Повышение уровня креатинина и мочевины отмечалось в небольшом 

проценте случаев, причем частота повышения уровня креатинина в группах 

сравнения была практически одинаковой: 3,0±1,5% в I группе и 3,8±0,8% во II 

группе. Уровень мочевины был повышен в группе детей с анемией более чем в 2 

раза чаще, чем в группе без анемии: 4,4±1,8% в I группе и 1,5±0,5% во II группе. 

Исследование скорости клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции 

в пробе Реберга было проведено 70 пациентам I группы и 18 больным II группы. 

Из них нарушение выделительной функции почек выявлено в группах сравнения 

практически с одинаковой частотой: 87,7±4,1% в I группе и 85,5±2,2% во II 

группе. Преобладающей в обеих группах является III стадия болезни: 46,2±6,2% и 

42,4±3,1% соответственно. 

Обращает на себя внимание меньшая частота ранних стадий болезни (I- II) в I 

группе за счет увеличения доли более тяжелой ХБП. Например, частота V стадии 

болезни в I группе более чем в 2 раза больше, чем во II группе: 6,2±3,0% и 

2,7±1,0% соответственно.С целью выявления влияния анемии на скорость 

прогрессирования анемии мы отобрали группу из 65 человек, которым за время 

проведения нашего исследования СКФ определялась 2 и более раз. Из них у 45 

детей хотя бы однократно регистрировалась анемия, а у оставшихся 20 детей 

уровень гемоглобина соответствовал возрастной норме. За время проведения 

исследования у 50,8±6,2% детей произошло снижение СКФ, у 10,8±3,8% СКФ не 

изменилась, а у 38,5±6,0% произошло некоторое увеличение СКФ.Если 



43 

 

рассматривать прогрессирование ХБП по стадиям в соответствии с 

классификацией, то увеличение на 1 и более стадию произошло у 48,1±9,6% детей 

с анемией и только у 39,5±7,9% детей без анемии (рис. 3.2.1.). Объем выборки не 

позволил получить статистически достоверные данные, однако, явно видна 

тенденция к более быстрому прогрессированию болезни на фоне анемии. 

 

Рисунок 3.2.1. Частота различных стадий ХБП в группах сравнения. 

Для иллюстрации данной закономерности мы приводим клинический пример. 

Больная М, 14 лет, на момент начала нашего лечения 2 года наблюдалась в 

уронефрологическом центре с диагнозом: вторичный ХГН смешанная форма, на 

фоне СКВ с поражением сердца, ЦНС, почек. Получает преднизолон 25 мг через 

день и симптоматическую терапию. Госпитализируется для обследования и 

лечения ежегодно. В 2013 году поступила в стационар в состоянии неполной 

клинико-лабораторной ремиссии, жалоб не предъявляла. В ОАМ и ОАК без 

патологии (уровень гемоглобина 110 г/л). Анализ по Нечипоренко без патологии. 

Уровень креатинина 68 мкмоль/л. СКФ по пробе Реберга 71,5 мл/мин/1,73м, 

канальцевая реабсорбция 98,6%. Повторное поступление - в 2014 году. При 

поступлении жалобы на головную боль, повышение АД (140 и 80 мм рт. ст.). В 

ОАК уровень гемоглобина 99 г/л, лейкоциты 5,0x10%, СОЭ 3 мм/ч. Анализ по 

Нечипоренко без патологии. Уровень креатинина93,5 МКМОЛЬ/Л. СКФ по пробе 

Реберга 47,0 мл/мин/1,73м, канальцевая реабсорбция 98,5%. Проведена терапия 

препаратами железа («Феррум-лек»). 

При поступлении в стационар в 2015 году в ОАК патологии не выявлено (уровень 

гемоглобина 110 г/л, эритроциты 4,91х1012/л, цветовой показатель 0,84, тромбоциты 

221Х109/Л, лейкоциты 8,3x109/л, СОЭ 5 мм/ч). Уровень креатинина 82 мкмоль/л. СКФ по 
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пробе Реберга 64,8 мл/мин/1,73м2, канальцевая реабсорбция 98,7%. Таким образом, 

анемия ассоциировалась с eeнизким уровнем СКФ, а при ее купировании отмечалось 

некоторое улучшение выделительной функции почек. 

В связи с большим количеством выявленных клинических и лабораторных 

особенностей у детей I группы, мы оценили проводимую детям с ХБП терапию. Мы 

выделили основные классы препаратов: антибактериальные средства, нестероидные 

противовоспалительные препараты, антигипертензивные (ингибиторы АПФ), 

цитостатики (циклофосфан в терапии ХГН), глюкокортикостероиды, препараты железа 

и рчЭПО («Рекормон», «Эпрекс»). Для детей I группы характерна более агрессивная 

терапия - все классы препаратов дети I группы получали чаще, чем дети II группы 

(таблица 3.2.7.). 

 Таблица 3.2.7. 

Частота применения различных классов препаратов у детей с ХБП 

Класс препаратов I группа II группа 

Абс. М±т, % Абс. М±т, % 

Антибактериальные 

препараты 

53 39,3*4,2 
20 

18,7*2,0 

НПВП 11 8,1*2,4 15 14,0*1,1 

Ингибиторы АПФ 23 17,0*3,2 13 12,1*1,6 

Цитостатики 23 17,0*3,2* 5 4,7*1,2 

Глюкокортикостероид

ы 

23 17,0*3,2 14 13,1*1,2 

Препараты железа 18 13,3*2,9* 2 1,9*0,3 

РчЭПО 2 1,5*1,0 1 0,93*0,2 
Примечание: * - р<0,05 

Случаи применения препаратов железа и рчЭПО в группе детей без анемии связаны 

с плановым длительным лечением нефрогенной анемии у детей - после нормализации 

уровня гемоглобина лечение продолжается вподдерживающей дозировке. 

Необходимость такой схемы лечения иллюстрирует клинический пример. Больная П., 

14 лет наблюдалась в уронефрологическом центре с рождения, когда при диспансерном 

обследовании на 1-м году жизни в ОAMобнаружены изменения. Выставлен диагноз 

хронический ПН, вторичный, ПМР. Госпитализируется на обследование и лечение 

ежегодно. В 2013 году поступила на обследование и лечение. При поступлении жалобы 

на головную боль, повышение АД (в стационаре 100 и 80 мм рт. ст.). Клинический 

диагноз: хронический ПН, НКЛР, функция почек нарушена, ХПН 0-1 стадии, нефроптоз 
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справа, ренальная гипертензия, анемия легкой степени тяжести смешанного генеза, 

остеопороз. По данным динамической нефросцинтиграфии - правая почка уменьшена в 

размерах, умеренное нарушение экскреции справа. Уровень гемоглобина 100 г/л. В 

ОАМ удельный вес 1025, белок 0,033 г/л, эпителий плоский 3-5 в поле зрения, 

лейкоциты 2-3 в поле зрения. В анализе по Нечипоренко лейкоциты 0,75x10%, 

эритроциты не обнаружены. В анализе по Зимницкому без патологии. Экскреция 

аммиака 37,2 ммоль/л, титруемая кислотность 26,9 ммоль/л. Проведен посев мочи, роста 

микрофлоры не было. В биохимическом анализе крови общий белок 66 г/л; фракции: 

альбумин 63,4%, уровень креатинина 81 мкмоль/л, мочевины - 4,4 ммоль/л. В пробе 

Реберга СКФ 39 мл/мин/1,73м2, канальцевая реабсорбция 98,8%. С целью коррекции 

анемического синдрома назначена терапия рчЭПО («Рекормон»). При повторной 

госпитализации в 2014 году уровень гемоглобина 108 г/л. После достижения 

нормального уровня гемоглобина терапия рчЭПО была отменена. Поступление ребенка 

в стационар в 2014 году связано с резким ухудшением самочувствия и снижением 

уровня гемоглобина (по данным амбулаторной карты минимальный уровень 

гемоглобина 79 г/л). При поступлении жалобы на головную боль, повышение АД (в 

стационаре 110 и 90 мм рт. ст.), сердцебиение, быструю утомляемость, слабость. 

Клинический диагноз: хронический ПН, КЛР, функция почек нарушена, ХПН 0-1 

стадии, нефроптозренальная гипертензия, анемия средней степени тяжести смешанного 

генеза, диффузный поверхностный гастродуоденит.  

По данным нефросцинтиграфии - правая почка уменьшена в размерах, нарушение 

экскреции справа. Уровень гемоглобина при поступлении 83 г/л. Цветовой показатель 

0,70. В ОAMудельный вес 1020, эпителий плоский 7-8 в поле зрения, лейкоциты 3-4 в 

поле зрения. В анализе по Нечипоренко: лейкоциты 0,5x106/л, эритроциты не 

обнаружены. В анализе по Зимницкому без патологии. Проведен посев мочи, рост Staph, 

spp. со среды накопления. В биохимическом анализе крови общий белок 66 г/л; уровень 

креатинина 91,3 мкмоль/л, мочевины - 3,5 ммоль/л. Обмен железа: сывороточное железо 

8,4 ммоль/л, трансферрин 3,0 г/л, ферритин 22,2 мкг/л. В пробе Реберга СКФ 87,9 

мл/мин/1,73м2, канальцевая реабсорбция 99,3%. Начата ферротерапия («Сорбифер»), 

возобновлена терапия рчЭПО («Эритростим»), перед выпиской из стационара уровень 

гемоглобина 110 г/л, ретикулоциты 6%. Через 1 месяц после госпитализации 
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амбулаторно уровень гемоглобина 112 г/л. Таким образом, только непрерывное 

применение рчЭПО в сочетании с поддержанием адекватного обмена железа, 

обеспечивает нормальный уровень гемоглобина в крови. 

Несмотря на имеющиеся литературные данные, дети с ХБП на фоне анемии не 

страдают от нарушенного самочувствия, слабости, снижения работоспособности. 

Данные проявления болезни становятся явными только на поздних стадиях ХБП и 

нельзя с точностью утверждать, что в основе их патогенеза лежит анемия, а не общее 

тяжелое состояние. Для ХБП, особенно ранних стадий, на фоне анемии характерна 

большая острота воспалительного процесса, чем без нее. На фоне анемии происходит 

изменение этиологического бактериального агента при ХБП: увеличивается частота 

грамотрицательной микрофлоры и микробных ассоциаций.Нефрогенная анемия чаще 

развивается у детей с более активно текущим патологическим процессом в почках, 

приводящим к деформации чашечно-лоханочной системы, выявленной по результатам 

экскреторной урографии.Для детей с ХБП на фоне анемии характерна большая частота 

сопутствующей патологии, особенно, гинекологической патологии и гепатобилиарной 

системы.Нефрогенная анемия возникает уже на ранних стадиях ХБП, ее частота 

увеличивается с повышением стадии болезни и достигает наибольшей ожидаемо на V 

стадии болезни.Нефрогенная анемия имеет сильную ассоциацию с лабораторными 

изменениями, характерными для ХБП: изменениями в ОAM, в анализе по Нечипоренко 

нарушением белкового и липидного обмена. 

Таким образом, нефрогенная анемия связана в большей степени с клиническими и 

лабораторными изменениями, характерными для ХБП, а ее зависимость от снижения 

выделительной функции почек проявляется только на поздних стадиях болезни. 

Необходим пересмотр формального подхода к нефрогенной анемии, как осложнения 

терминальной стадии болезни. 

3.3. Клиническая характеристика детей с анемией на фоне ранних стадий (I-III) 

ХБП и детей с анемией не ренальной этиологии. 

       Основным патогенетическим механизмом формирования нефрогенной анемии 

является снижение продукции эритропоэтина почками, поэтому методом случайной 

выборки в период с 1-2015 по VTII-2015гг. отобрана группа из 40 детей, поступивших на 

стационарное обследование и лечение в уронефрологический центр на базе 
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многопрофильной детской больницы. Критерии включения в выборку: наличие 

установленной ХБП I-IIIстадии по существующей классификации и снижение уровня 

гемоглобина менее 110 г/л. Всем детям проведено полное клиническое, лабораторное и 

инструментальное обследование. С целью выполнения поставленных задач всем детям 

определен уровень сывороточного ЭПО и состояние обмена железа (группа А).Из них 

29 девочек и 11 мальчиков. Возраст детей колебался от 9 до 17 лет, большинство детей - 

36 - были в возрасте от 8 до 14 лет. Половозрастной состав группы представлен на 

рисунке 3.3.1. 

 

□ мальчики □ девочки 

                             Рисунок 3.3.1. Половозрастной состав группы А 

Этиологическая структура ХБП в группе была следующей: 18 случаев 

хронического ТИН, 15 - ХГН и 7 случаев хронического ПН. Поскольку целью 

данного исследования было изучение формирования анемии на ранних стадиях 

ХБП, в группу вошли дети только с ХБП I-IIIстадии (рисунок 3.3.2.). 

Сопутствующая ренальная патология у детей группы А выявлена в 6 случаях: 

дизметаболическая нефропатия по типу оксалурии в 5 случаях, 1 случай 

единственной левой почки. 

 

       Рисунок 3.3.2. Структура стадий ХБП в группе А  
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Сопутствующая соматическая патология выявлена у 7 детей группы А: 2 - 

хронический тонзиллит различных стадий компенсации, 1 - хронический 

гастродуоденит в стадии обострения (по данным ФГДС), 1 - вираж 

туберкулиновой пробы, 1- экзогенноконституциональное ожирение 2 степени 

медленно прогрессирующее, 1 - энтеробиоз, 1 - развитие осложнений 

гормонотерапии - синдрома Иценко- Кушинга.В ОАМ у детей группы А наиболее 

часто встречающимся изменением была лейкоцитурия - 30,0±7,2%. Протеинурия 

отмечалась в 12,5±5,2% случаев, а гематурия - в 17,5±6,0%. Мы изучили 

особенности гемограммы у детей группы А. Анемия легкой степени тяжести 

установлена у всех детей группы, детей с тяжелой и среднетяжелой анемией в 

выборке не было. Средний уровень гемоглобина в группе 109,7±1,7 г/л. У 

80,0±6,3% детей отмечалось незначительное (максимальный уровень 25 мм/ч) 

повышение СОЭ. Лейкоцитоз обнаружен у 3 детей группы, что составило 

7,5±4,2%. Уровень мочевины и креатинина у всех детей группы А был в пределах 

нормы (рис. 3.3.3.). 

 

Рисунок 3.3.3. Структура изменений в ОAM у детей группы А 

Для оценки полученных результатов набрана группа сравнения - дети, 

имеющие анемию неренального генеза сопоставимой с основной группой степени 

тяжести (группа В). В рамках диспансеризации детям проведены следующие 

исследования - антропометрия, OAK, ОАМ, биохимический анализ крови, 

определение антител к ВИЧ, HBV, HCV, УЗИ органов брюшной полости, ЭКГ и 

проведен осмотр специалистов (невролог, эндокринолог, хирург). Используя 

результаты диспансеризации, мы сформировали группу сравнения. Ее составили 
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47 пациентов с дефицитной анемией легкой степени тяжести.  

Патологию почек исключали по данным ОАМ, УЗИ почек, отсутствию жалоб 

и клинических симптомов, соответствующих ХБП, как на момент исследования, 

так и в анамнезе по данным карты. Из них девочек 28, мальчиков 19. Возраст 

детей из группы. Возраст большинства детей был от 8 до 14 лет и возраст только 

одного ребенка был 7 лет.Сопутствующая патология была выявлена у половины 

детей группы В, что больше, чем в группе А: 6 - по данным антропометрии 

гипотрофия 1-2 степени, 3 - хронический гастродуоденит (по данным жалоб и 

осмотра, не подтвержденный ФГДС), 2 - энтеробиоз, 5 - задержка психического 

развития, формирования речи, 2 - сколиоз позвоночника, 2 - увеличение 

щитовидной железы (пальпаторно).ОАМ у всех детей группы В был без 

патологии. 

У всех детей группы зафиксирована анемия легкой степени тяжести, средний 

уровень гемоглобина в группе - 91,8±1,1 г/л, что соответствует среднему уровню 

гемоглобина в группе А. Кроме этого, в ОАК у детей группы В отмечалось 

повышение СОЭ - 22,5±7,1% и лейкоцитоз - 7,2±4,2%.  

 

3.4. Состояние обмена железа у детей из групп сравнения 

Несмотря на то, что основной причиной развития нефрогенной анемии 

является нарушение продукции ЭПО почками, не исключается влияние и других 

факторов. К ним относят наличие в крови ингибиторов эритропоэза, повышенный 

гемолиз эритроцитов, увеличение объема циркулирующей крови, 

гиперпаратиреоидизм, интоксикация алюминием при гемодиализе, повышение 

активности протеаз и глюкозидаз в плазме крови, инфекции, нарушение 

гормонального гомеостаза, дефицит железа и хронические кровопотери в 

результате нарушения функции тромбоцитов [57]. Предполагается, что их 

действие проявляет себя на уремической стадии ХБП. В то же время, такие 

факторы, как дефицит железа могут оказывать свое влияние уже на ранних 

стадиях болезни, поэтому в нашем исследовании мы оценили частоту дефицита 

железа у детей с анемией и ХБП для исключения его влияния. Основным 

рутинным методом подтверждения дефицита железа в клинической практике 
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является биохимическое определение уровня сывороточного железа. 

Дополнительно мы определяли уровень сывороточного трансферрина и 

ферритина. 

Считается, что критериями нормального обмена железа у нефрологических 

больных является уровень ферритина 200-500 мкг/л, процент НТЖ 2: 20% или 

процент гипохромных эритроцитов <6% [133]. Однако, представленные нормы 

характерны для пациентов на фоне терапии рчЭПО, при которой за счет 

активации эритропоэза развивается относительный дефицит железа. Ни один из 

детей группы А не получал терапию рчЭПО, поэтому нормы показателей обмена 

железа в нашем исследовании - общепринятые: сывороточное железо 10,7-32,2 

ммоль/л, трансферрин 2,0-3,6 г/л, ферритин 20,0-300,0 мкг/л.Дефицит железа в 

группе А по уровню сывороточного железа выявлен у 5 детей - 12,5±5,2%, а в 

группе В у 3 детей - 82,5±6,0% (р<0,05) (рисунок 13). 

Основным показателем содержания железа в депо является уровень 

ферритина, поэтому мы оценили частоту его снижения в группах для более 

точной оценки состояния обмена железа (рисунок 14). Частота выявлениянизкого 

уровня ферритина в группе А составила 27,5±7,1%, а в группе В 90,0±4,7% 

(р<0,05). (рисунок 3.4.1.). 

 

 

Рисунок 3.4.1. Частота снижения уровня сывороточного железа в группах 

сравнения 

С учетом полученных данных 90,0% детей группы В выставлен диагноз 

железодефицитной анемии. В 4 случаях группы В дефицит железа не установлен, 

однако, уровень ферритина колебался у нижней границы нормы. 



51 

 

 

Рисунок 3.4.2. Частота снижения уровня ферритина в группах сравнения 

Генез анемии у этих детей можно предположить как смешанный, связанный, 

преимущественно, с полидефицитом всех питательных веществ (в 2 случаях из 4 

случаев сопутствующей патологией явилась гипотрофия) или с оккультным 

кровотечением, не выявленных в результате обследования.В группе А частота 

дефицита железа достоверно ниже, чем в группе В, однако, его уровень 

достаточно высок - 27,5%. Данное наблюдение дает возможность предположить, 

что патогенетический механизм развития нефрогенной анемии на ранних стадиях 

ХБП не ограничивается снижением синтеза ЭПО, видимо, значимую роль в нем 

играет дефицит железа. 

Вопрос об уровне ЭПО при хронической патологии почек до сих пор не получил 

однозначного ответа. Если при ХПН (по классификации С.И. Рябова, 1976 г.) 

проводились исследования по определению уровня ЭПО, то для более ранних, 

додиализных стадий ХБП такие исследования единичны. И даже для ХПН результаты 

измерений значительно варьируют. По литературным данным, уровень ЭПО при ХБП 

(исследования, преимущественно, на диализных больных и 1 исследование на больных 

III-IVстадии) уровень ЭПО мог быть нормальным, повышенным и пониженным [57]. 

Сложность интерпретации полученных результатов привела к тому, что определение 

концентрации ЭПО не является обязательным в постановке диагноза нефрогенной 

анемии и к отсуствию применения данного диагностического метода в современной 

клинической практике. 

С нашей точки зрения, сравнивать концентрацию ЭПО больных с анемией со 

значениями, полученными от здоровых лиц без анемии не целесообразно, поскольку 

снижение уровня гемоглобина заведомо влияет на уровень ЭПО. Все анемии по 

отношению к концентрации ЭПО можно условно разделить на первичные и вторичные. 
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Первичные анемии сопровождаются повышением синтеза ЭПО в ответ на снижение 

уровня гемоглобина, классическим примером чего может служить ЖДА. Нефрогенная 

анемия, при которой снижение уровня гемоглобина является следствием нарушения 

синтеза ЭПО, является вторичной анемией. Поэтому более рациональным 

являетсясопоставление уровня ЭПО больных с нефрогенной анемией с уровнем ЭПО 

больных с анемией сопоставимой степени тяжести, но другого генеза, например, 

железодефицитной. Ожидаемый результат - более низкий уровень ЭПО при 

нарушенной функции почек. Однако, когда в длительной, часто занимающей 

десятилетия прогрессии ХБП происходит нарушение синтеза ЭПО и когда эти 

нарушения становятся клинически значимыми на сегоднешний день неизвестно. 

Для оценки состояния эндокринной функции почек всем детям из основной 

группы и группы сравнения определен уровень сывороточного ЭПО.Абсолютное 

снижение уровня ЭПО в группеА отмечалось только у одного ребенка. Уровень 

ЭПО составил 3,3 мМЕ/мл при норме 3,5-17,6 мМЕ/мл. Повышение уровня ЭПО 

не обнаружено ни у одного из детей группы (максимальный уровень - 17,0 

мМЕ/мл). В группе В ситуация была противоположной: снижение уровня ЭПО не 

обнаружено ни у одного ребенка, у 5 детей уровень ЭПО находился в пределах 

нормы, а у остальных детей отмечалось его повышение различной выраженности 

(максимальный уровень - 72,6 мМЕ/мл). Средний уровень ЭПО в группе А - 

10,0±0,8 мМЕ/мл, что достоверно меньше чем в группе В - 32,6±3,2 мМЕ/мл 

(р<0,05). 

Мы оценили наличие зависимости между уровнем ЭПО и гемоглобина в 

группах Из рисунка 3.4.3. видно, что в группе В отмечается определнная обратная 

корреляция между уровнем гемоглобина и ЭПО, тогда как в группе А данные 

параметры изменяются практически независимо друг от друга. Таким образом, 

можно сделать вывод, что уже на ранних стадиях ХБП нарушается связь между 

уровнем гемоглобина и продукцией ЭПО почками, развивается относительный 

дефицит ЭПО. 
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Рисунок 3.4.3. Средний уровень ЭПО в группах сравнения 

Для подтверждения положения об относительном дефиците ЭПО на ранних 

стадиях болезни, мы выразили уровень ЭПО у детей с ХБП в перцентилях. Ниже 

50 перцентиля уровень ЭПО зафикисирован у 62,5% детей группы А. 

Практически у половины детей - 47,5% - уровень ЭПО был ниже 25 перцентиля, у 

7,5% детей он был ниже 20 перцентиля и у 2,5% - ниже 5 перцентиля. 

Таким образом, несмотря на «нормальные» значения уровень ЭПО не 

соответствует потребностям уже на I-IIIстадии болезни.Резюмируя полученные 

результаты исследований, следует отметить, что у пациентов с ХБП в патогенезе 

анемии на ранних стадиях болезни существенную роль играет дефицит железа. 

Уже на I-IIIстадии ХБП происходит существенное повреждение эндокринной 

функции почек и развивается относительный дефицит ЭПО. Нарушается 

нормальная отрицательная зависимость между уровнем ЭПО и гемоглобина, то 

есть не происходит повышение синтеза ЭПО в ответ на снижение уровня 

гемоглобина. Концентрация ЭПО, выраженная в перцентилях имеет 

потенциально большую практическую ценность, чем его абсолютные значения: 

снижение уровня ЭПО ниже 25 перцентиля от нормы отмечается практически в 

половине исследованных случаев. 

На основании результатов моделирования факторов риска анемии и 

результатов исследования эндокринной функции почек на ранних стадиях ХБП 

разработан алгоритм наблюдения за детьми с ХБП в зависимости от уровня риска 

формирования анемии. 
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                                                                                                                             Схема 1 

Алгоритм наблюдения за детьми с ХБП в зависимости от уровня риска 

формирования анемии 

Определение риска развития анемии в стационаре и при диспансерном 

наблюдении 
Низкий риск 

(меньше 10 баллов) 

Средний 

риск (10-20 

баллов) 

Высокий риск 

(21-30 баллов) 

Очень высокий 

риск 

(31-59 баллов) 
Коррекция стандартной схемы наблюдения нефрологического больного при 

анемии 

 

диспансерном наблюдении 

l.OAK 

OAK 1 раз в 6 

месяцев 

OAK1 раз в 6 

месяцев, после 

интеркурентных 

заболеваний, при 

нарастании 

мочевого 

синдрома 

OAK1 раз в 3 месяца, 

дополнительный контроль после 

интеркурентных заболеваний, при 

нарастании мочевого синдрома 

2. Контроль состояния обмена железа (сывороточное железо, ферритин) 
При снижении уровня гемоглобина 

ниже нормы 1 раз в год 

При выявлении дефицита железа - ферротерапия в возрастной дозировке 
3. Контроль уровня ЭПО 

 

- 

При снижении 

уровня гемоглобина 

ниже нормы 

1 раз в год 

При уровне ЭПО ниже 50 перцентиля 

- решение вопроса о начале 

заместительной терапии рчЭПО 

4. Контроль СКФ, определение стадии ХБП 

1 раз в год При снижении уровня гемоглобина ниже нормы 1 раз в 

6 месяцев и при каждой госпитализации в стационар 

5. Дополнительное обследование 

Стандартная схема 

обследования 

Консультация детского гинеколога 

Консультация окулиста 

При стадии ХБП I-IIIактивный поиск хронической 

инфекции (консультация ЛОР-врача, стоматолога, 

дополнительное обследование на гельминтозы) 

При IV-V стадии ХБП дополнительный контроль АД 
При наличци специфических 

жалоб и симптомов консультация 

гастроэнтеролога 

Консультация 

гастроэнтеролог

а 6. Медикаментозная терапия 

Стандартная схема 

нефропротективной терапии 

Ежеквартальный прием препаратов 

железа в профилактической дозировке 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проблема ХБП в Узбекистане, как и во всем мире, является одной из основных в 

современной нефрологии. Это связано с постоянным ежегодным ростом числа больных 

с хронической патологией почек [7, 64], а так же значимым влиянием данной патологии 

на продолжительность и качество жизни больных [134], большими экономическими 

затратами на оказание специализированной помощи пациентам с ХБП на поздних 

стадиях заболевания. На сегодняшний день основное направление научного поиска, 

связанного с проблемой ХБП, это поиск новых управляемых факторов, 

способствующих прогрессированию болезни до стадии хронической почечной 

недостаточности. Существующие исследования указывают на анемию, как на один из 

таких факторов [45, 88, 103, 123, 133, 18, 126]. Анемия является суррогатным маркером 

тканевой гипоксии, которая усиливает существующее поражение почечной ткани за 

счет стимулирования синтеза молекул фиброзирования, повышения синтеза 

экстрацеллюлярного матрикса и его накопления между интерстициальными 

капиллярами и тубулярными клетками [118], повышения потребления кислорода и 

образования активных метаболитов кислорода [136]. С учетом имеющихся 

литературных данных мы составили сводную таблицу механизмов влияния анемии на 

прогрессирование ХБП. 

Частота анемии при ХБП по данным литературы различна и в среднем составляет 

25-35%. Мнение о формировании анемии на терминальной стадии ХБП на данный 

момент является не состоятельным. Существуют исследования, показывающие, что еще 

на додиализной стадии ХБП многие пациенты имеют анемию [18, 75, 62]. Частота 

нефрогенной анемии у детей составляет от 18,5% при II стадии ХБП до 68% на V стадии 

[124]. Основным патогенетическим фактором развития анемии при ХБП остается 

сниженная продукция ЭПО, то есть нарушение эндокринной функции почек. Однако, 

вопрос о концентрации ЭПО при ХБП остается открытым. Различные исследователи 

определяли как нормальный, так и генный и пониженный уровень этого гормона [57]. 

Литературные сведения о продукции ЭПО в детском возрасте при врожденной и 

приобретенной патологии почек единичные.Очевидно, что традиционный подход к 

терапии анемического синдрома терминальной стадии ХБП, не способен замедлить 
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прогрессирование патологического процесса в почках и,соответственно, неможет 

привести к значимым улучшениям в продолжительности и качестве жизнипациентов. 

         Поэтому, основным направлением в изучении данной проблемы следует считать 

поиск предикторов развития анемического синдрома при ХБП, формирование групп 

риска по его развитию уже на ранних стадиях ХБП. Основные известные независимые 

предикторы развития анемии при ХБП, кроме снижения СКФ, это протеинурия [134] и 

уровень альбумина сыворотки [18], снижение НТЖ [134], женский пол [18, 134], 

основной диагноз диабетическая нефропатия и мембранозно-пролиферативный 

гломерулонефрит [18], ХБП на фоне болезней соединительной ткани [45], уровень 

гликозилированного гемоглобина для диабетической нефропатии [134]. Однако, 

количественных характеристик степени влияния этих факторов на развитие анемии 

пригодных для практического применения не существует. 

Литературные данные, касающиеся детей, в лучшем случае не полные. Зарубежные 

авторы преимущественно механически переносят данные, полученные при 

исследовании взрослых, на детей без учета анатомофизиологических особенностей. 

Существуют исследования ряда авторов, посвященные данной проблеме, однако, они, 

преимущественно, проводятся на популяции диализных больных и имеют 

ограниченный объем выборки.Эти особенности литературных данных определили 

необходимость изучения формирования ХБП у детей на фоне анемии. 

Цель исследования: оценить влияние анемии на течение хронической болезни почек 

у детей, выявить зависимость между уровнем гемоглобина, эндокринной и 

выделительной функцией почек. 

Для реализации поставленной цели исследования были определены следующие 

задачи: 

1. Провести комплексное обследование больных с хронической болезньюпочек 

(хронический гломерулонефрит, хроническийтубулоинтерстициальный нефрит, 

хронический пиелонефрит), определить состояние экзокринной функции почек у детей 

при нормальном и пониженном уровне гемоглобина. 

2. Выявить возможное влияние анемии на скорость  патологического процесса в 

почках. 

3. Выявить возможные факторы риска развития анемии в прогрессии хронической 
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болезни почек. 

4. Оценить состояние эндокринной функции почек у детей с анемией и у детей из 

группы сравнения - с анемией не ренальной этиологии. Выявить возможные 

зависимости между состоянием эндокринной и экзокринной функции. 

Научная новизна нашего исследования заключалась в том, что впервые в 

Узбекистане были получены достоверные данные о частоте анемического синдрома у 

детей на разных стадиях хронической болезни почек, определены предикторы 

анемического синдрома при хронической болезни почек, разработаны алгоритмы 

ведения детей с ХБП с учетом степени риска развития анемии. Впервые произведена 

оценка состояния эндокринной функции почек на додиализных стадиях хронической 

болезни почек у детей и определена ее зависимость от выделительной функции. 

В наше исследование вошло 107 пациентов Самаркандского областного научного 

медицинского центрас установленнымдиагнозом ХБП в соответствии с определением 

K/DOQI. Для решения поставленных перед нашим исследованием задач все дети 

разделены на две группы по уровню гемоглобина на момент поступления в стационар: 1 

группа - дети с уровнем гемоглобина <110 г/л, 2 группа - дети с уровнем гемоглобина £ 

110 г/л. Среди пациентов 72 девочек и 35 мальчиков. Возраст обследованных детей 

колебался в пределах от 2 лет до 17 лет. Большинство детей в обеих группах были в 

возрасте от 8 до 14 лет, в обеих группах преобладали девочки. В качестве основного 

диагноза наиболее часто встречался хронический ТИН. Наиболее частой патологией в I 

группе был ТИН - 34,5%, тогда как во II группе - хронический ТИН - 45,0%. Отмечена 

значительно большая частота вторичного ХГН в I группе по сравнению со II группой 

(32,2% и 25,0% соответственно). 

Одной из задач нашего исследования являлась оценка структуры ХБП у детей в 

Самаркандской области. Отделение нефрологии входит в состав областного научного 

медицинского центра, структура пациентов данного отделения довольно точно отражает 

ситуацию по ХБП в области в целом. 

Таким образом, за период проведения нашего исследования произошло явное 

накопление детей с ХБП в Самаркандской области. Изменилась и этиологическая 

структура ХБП у детей. С 2013 по 2015 год произошло увеличение частоты 

хронического ТИН с 35,8% до 52,1% за счет выраженного уменьшения частоты ХГН. 
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Частота хронического ПН менялась в небольших пределах. 

За время проведения нашего исследования частота проведения прижизненной 

биопсии почек увеличилась более чем на 20%. Необходимо обратить внимание на 

частоту поступления детей в состоянии полной клинико-лабораторной ремиссии, по 

которой косвенно можно оценить эффективность диспансерного наблюдения детей с 

ХБП на амбулаторном этапе, своевременности их поступления на плановое 

обследование в стационар. В динамике отмечается увеличение числа таких детей на 

50%.С целью оценки общего состояния здоровья нефрологических больных в динамике 

мы изучили сопутствующую соматическую патологию пациентов отделения 

нефрологии. Общая ее частота значительно изменялась за период исследования: 20,2% в 

2013 году, 23,3% в 2014 году и 16,7% в 2015 году. Интересной представляется динамика 

частоты аллергической патологии у детей. Частота пищевой аллергии держится на 

постоянных цифрах, около 16%, а лекарственная аллергия даже имеет тенденцию к 

снижению. В то же время, происходит активный рост аллергии на бытовые аллергены, 

пыльцу растений, шерсть животных с 13,2±2,4% в 2013 году до 22,9±6,1% в 2015году. 

При оценке акушерского анамнеза выяснилось, что менее, чем в половине случаев 

настоящая беременность протекала без патологии и с течением времени частота всех 

видов акушерской патологии увеличивалась.Частота хронической патологии почек в 

семьях детей с ХБП также увеличивается. Если в 2013 году она составляла 28,4%, то в 

2014 уже 34,7%, а в 2015 году - 39,6%. 

Комплексное клиническое исследование с определением функционального 

состояния почек было проведено в обеих группах больных с ХБП. При обследовании 

пациентов с ХБП нами был выявлен ряд особенностей течения патологического 

процесса различной этиологии на фоне анемического синдрома.При выяснении жалоб и 

анамнеза пациентов мы обнаружили, что 44,4% детей I группы и 37,4% II группы не 

предъявляли каких-либо жалоб на момент поступления в стационар. Кроме того, дети I 

группы достоверно реже (р<0,05) предъявляли жалобы на боль в поясничной области, на 

головную боль, связанную как с симптомами интоксикации, так и с проявлениями 

нейроциркуляторной дистонии. Результаты оценки общего самочувствия детей с ХБП и 

анемией выражено отличаются от литературных данных [115, 118, 116, 117, 119, 114, 

101], которые свидетельствуют о снижении качества жизни и самочувствия при 
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ассоциации ХБП с анемией. В нашем исследовании жалобы на нарушение общего 

самочувствия (слабость, вялость, утомляемость, снижение аппетита, снижение 

успеваемости в школе и толерантности к физическим нагрузкам) в группе детей с 

анемией встречалось в 5,9±2,0% случаев, тогда как во II группе почти в 2 раза чаще - 

10,9±1,4% (р<0,05). Для изучения данного несоответствия мы изучили абсолютное 

число жалоб у детей в группах сравнения с учетом стадии заболевания, так как более 

грубое нарушение функции почек могло повлиять на результаты исследования. Нами 

выявлено, что ХБП на ранних стадиях на фоне анемии протекает более остро, с 

большим количеством жалоб, тогда как на поздних стадиях болезни общее 

самочувствие в первую очередь определяет тяжесть основного процесса. 

При анализе результатов ультразвукового исследования почек, каких- либо 

значимых различий в группах обнаружено не было. При проведении дополнительного 

УЗИ гепатобилиарной системы ее патология встречалась чаще в I группе - 14,1±3,0%, 

тогда как во II группе только 6,0±1,0% (р<0,05). 

Различная патология мочевого пузыря, уретры и ПМР при микционной 

уретроцистографии обнаружена у 3,0±1,5% детей I группы и 2,3±0,7% II группы. В то же 

время, отсутствие патологии по результатам данного обследования встречалось в I 

группе - 43,7±4,3% достоверно реже (р<0,05), чем во II группе - 55,7±2,2%. Патология 

при урографии выявлена в13,3±2,9% случаев в I группе и несколько чаще - 16,9±1,6% во 

II группе. Мы изучили структуру органической патологии почек по данным 

экскреторной урографии. В I группе с большей частотой встречаются приобретенные 

деформации ЧЛС (9,6±2,5% в I группе и 7,1±1,1% во II группе), что может 

свидетельствовать о большей активности и тяжести патологического процесса в почках. 

При определении состояния функции почек методом динамической 

нефросцинтиграфии достоверных различий обнаружено не было, однако, обращает на 

себя внимание меньшая частота выявления нормальной функции почек у детей с 

анемией: 6,7±3,6% в I группе и 8,8±1,8% во II группе. 

Хронические и острые заболевания ЛОР-органов встречались в группах сравнения 

практически с одинаковой частотой. 

При определении частоты гинекологической патологии, мы обнаружили большую 

ее частоту в I группе: для инфекционной патологии она составила1,1±3,3% (во II группе 
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только 3,0±1,1%), а для прочих заболеваний 10,8±3,8% (во II группе - 3,8±1,1%). 

При изучении результатов ОАК в общей выборке мы выявили анемию различной 

степени тяжести у 25,9% детей. В абсолютном большинстве случаев, анемия была 

средней степени тяжести - 87,0±1,5%, в 13 случаях - лёгкой (2,2±1,3%) и в 8 случае 

(0,7±0,7%) выявлена тяжелая анемия.Так как, традиционно развитие нефрогенной 

анемии связывают с тяжелой ХБП, с развитием ХПН (по классификации С.И. Рябова, 

1976 г.), мы изучили частоту анемии на разных стадиях болезни. Уже на I-IIстадиях 

болезни частота анемии составила 17,0±5,5% и 17,2±4,0%. С повышением стадии 

болезни увеличивается и частота анемии: 21,3±3,4% на III стадии, 19,0±6,1% на IV 

стадии и наибольшая частота анемии была ожидаемо на V стадии болезни - 36,4±14,5%. 

Высокая СОЭ ожидаемо чаще регистрировалась у детей с анемией: 35,6±4,1% в I 

группе и 21,7± 1,8% во II группе (р<0,05). Данную особенность мы первоначально 

связали со снижением числа эритроцитов при анемии, однако, при изучении частоты 

умеренно и значительно повышенной СОЭ различия в группах оставались 

достоверными. Эта закономерность может говорить о выраженной ассоциации анемии с 

активно текущим инфекционным или аутоиммунным процессом при ХБП. 

Практически все проявления ХБП в I группе встречаются достоверно чаще, чем во II 

группе: протеинурия 46,2±6,2% в I группе и 30,4±2,8% во II группе, лейкоцитурия 

21,5±5,1% в I группе и 7,2±1,6% во II группе, гематурия 30,8±5,7% в I группе и 

17,5±2,3% во II группе. Массивная протеинурия в группах встречается практически с 

одинаковой частотой (4,6±2,6% в I группе и 5,3±1,4% во II группе). 

При изучении динамики частоты изменений в ОАМ в группах с увеличением стадии 

заболевания выявлено, что наибольшие и статистически достоверные различия между 

группами характерны для ранних стадий заболевания. Это позволяет связать анемию 

при ХБП не столько сформальной тяжестью заболевания по степени снижения СКФ, а с 

тяжестью клинических и лабораторных проявлений болезни. 

Дизметаболические нарушения у детей с ХБП выявлялись по результатам суточной 

экскреции оксалатов и уратов. Оксалурия определялась в I группе достоверно чаще, чем 

во II группе (р<0,05), а уратурия встречалась в группах сравнения с одинаковой 

частотой. 

Нарушение концентрационной функции почек по пробе Зимницкого достоверно 
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реже встречалось в I группе: 4,6±2,6% в I группе и 13,3±2,1% во II группе (р<0,05).70 

детям I группы и 17 детям II группы с хроническим ПН проводился посев мочи на флору 

с определением чувствительности к антибиотику.  

В общей структуре высеваемой микрофлоры Е. coliзанимает первое место, однако ее 

преобладание крайне незначительно. Больше ожидаемой доли составляют 

микроорганизмы семейства Enterobacteriaceae- 20% от всех микроорганизмов. Отмечено 

увеличение доли грамотрицательныхмикроорганизмов: Pseudomonasaeruginosaи 

Klebsielapneumоnie.В группах рост микрофлоры зафиксирован соответственно в 

19,3±2,9% и 21,7±1,4% случаев. При изучении высеваемых микроорганизмов в 

группах сравнения мы обнаружили, что для детей I группы в большей степени 

характерно выявление микробных ассоциаций и грамотрицательной микрофлоры. 

Практически все изменения в биохимическом анализе крови (исключение - 

повышение уровня креатинина) встречались с большей частотой в I группе, чем во II 

группе. В целом, наиболее часто выявляемыми нарушениями являлось нарушение 

белкового и липидного обмена. Снижение уровня общего белка отмечалось у 14,8±3,1% 

детей I группы и 11,3±1,4% II группы, диспротеинемия обнаружена в 23,7±3,7% случаев 

в I группе и 18,2±1,7% во II группе. Нарушение липидного обмена (повышение уровня 

холестерина, триглицеридов) выявлено у 18,5±3,3% детей I группы и 14,8± 1,6% детей II 

группы. 

Повышение уровня креатинина и мочевины отмечалось в небольшом проценте 

случаев, причем, частота повышения уровня креатинина в группах сравнения была 

практически одинаковой: 3,0±1,5% в I группе и 3,8±0,8% во II группе. Уровень 

мочевины был повышен в группе детей с анемией более чем в 2 раза чаще, чем в группе 

без анемии: 4,4±1,8% в I группе и 1,5±0,5% во II группе. 

С целью выявления влияния анемии на скорость прогрессирования анемии мы 

отобрали группу из 65 человек, которым за время проведения нашего исследования 

СКФ определялась 2 и более раз. Из них у 47 детей хотя бы однократно 

регистрировалась анемия, а у оставшихся 18 детей уровень гемоглобина соответствовал 

возрастной норме. За время проведения исследования у 50,8±6,2% детей произошло 

снижение СКФ, у 10,8±3,8% СКФ не изменилась, а у 38,5±6,0% произошло некоторое 

увеличение СКФ. 
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Повышение стадии ХБП на 1 и более произошло у 48,1±9,6% детей с анемией и 

только у 39,5±7,9% детей без анемии. Объем выборки не позволил получить 

статистически достоверные данные, однако, явно видна тенденция к более быстрому 

прогрессированию болезни на фоне анемии. 

Так как, основным патогенетическим механизмом формирования нефрогенной 

анемии является снижение продукции эритропоэтина почками, отобрана группа из 40 

детей с ХБП I-IIIстадии, которым определен уровень сывороточного ЭПО и состояние 

обмена железа (группа А). Уровень сывороточного эритропоэтина определялся 

твердофазным хемилюминесцентным иммуноферментным анализом (метод 

«сэндвича») на анализаторе IMMULITE2000 ЕРО. Предполагается существование 

суточного ритма секреции ЭПО, поэтому, забор крови проводился всем детям в одно и 

тоже время суток - 830 утра (так как,утренние значения выше) [87, 119, 145]. Рабочий 

диапазон теста до 200 мМЕ/мл (WHO 2ndIRP67/343). Аналитическая чувствительность 

0,24 мМЕ/л. Антитела, используемые в тесте IMMULITE2000 ЕРО высоко специфичны 

к ЭПО. 

В группе А было 29 девочек и 11 мальчиков. Возраст детей колебался от 9 до 17 лет, 

большинство детей - 36 - были в возрасте от 8 до 14 лет. Этиологическая структура ХБП 

в группе была следующей: 18 случаев хронического ТИН, 15 - хронического ПН и 7 

случаев ХГН. В ОAMу детей группы А наиболее часто встречающимся изменением 

была лейкоцитурия - 30,0±7,2%. Протеинурия отмечалась в 12,5±5,2% случаев, а 

гематурия - в 17,5±6,0%. В ОАК анемия легкой степени тяжести установлена у всех 

детей группы, детей с тяжелой и среднетяжелой анемией в выборке не было. У 

80,0±6,3% детей отмечалось незначительное (максимальный уровень 25 мм/ч) 

повышение СОЭ. Лейкоцитоз обнаружен у 3 детей группы, что составило 7,5±4,2%. 

Уровень мочевины и креатинина у всех детей группы А был в пределах нормы. 

Для оценки полученных результатов набрана группа сравнения. Ее составили 40 

пациентов с дефицитной анемией (гемоглобин 84-107 г/л, средний уровень гемоглобина 

95,5±1,1 (соответствует среднему уровню гемоглобина в группе А–85,0±1,7). 

Патологию почек исключали по данным ОАМ, УЗИ почек, отсутствию жалоб и 

клинических симптомов, соответствующих ХБП, как на момент исследования, так и в 

анамнезе по данным карты. Из них девочек 21, мальчиков 19. Возраст большинства 
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детей был от 8 до 14 лет и возраст только одного ребенка был 7 лет. ОАМ у всех детей 

группы В был без патологии. У всех детей группы зафиксирована анемия легкой 

степени тяжести. Кроме этого, в ОАК у детей группы В отмечалось повышение СОЭ - 

72,5±7,1% и лейкоцитоз - 7,2±4,2%. 

Абсолютное снижение уровня ЭПО в группе А отмечалось только у одного ребенка. 

Уровень ЭПО составил 3,3 мМЕ/мл при норме 3,5-17,6 мМЕ/мл. Повышение уровня 

ЭПО не обнаружено ни у одного из детей (максимальный уровень - 17,0 мМЕ/мл). В 

группе В ситуация была противоположной: снижение уровня ЭПО не обнаружено ни у 

одного ребёнка, у 5 детей уровень ЭПО находился в пределах нормы, а у 

остальныхдетей отмечалось его повышение различной выраженности (максимальный 

уровень - 72,6 мМЕ/мл). Средний уровень ЭПО в группе А - 10,0±0,8 мМЕ/мл, что 

достоверно меньше, чем в группе В - 32,6±3,2 мМЕ/мл (р<0,05). 

При оценке зависимости между уровнем гемоглобина и ЭПО выяснилось, что в 

группе В отмечается обратная корреляция между уровнем гемоглобина и ЭПО, тогда 

как в группе А данные параметры изменяются практически независимо друг от друга, то 

есть нарушается связь между уровнем гемоглобина и продукцией ЭПО почками, 

развивается относительный дефицит ЭПО. 

Для подтверждения положения об относительном дефиците ЭПО на ранних стадиях 

болезни мы выразили уровень ЭПО у детей с ХБП в перцентилях. Ниже 50 перцентиля 

уровень ЭПО зафиксирован у 62,5% детей группы А. Практически у половины детей - 

47,5% - уровень ЭПО был ниже 25 перцентиля, у 7,5% детей он был ниже 20 перцентиля 

и у 2,5% - ниже 5 перцентиля. 

Несмотря на то, что основной причиной развития нефрогенной анемии является 

нарушение продукции ЭПО почками, не исключается влияние дефицита железа. 

Дефицит железа в группе А по уровню сывороточного железа выявлен у 5 детей - 

12,5±5,2%, а в группе В у3 детей - 82,5±6,0% (р<0,05). Частота выявления низкого 

уровня ферритина, как основного показателя содержания железа в депо, в группе А 

составила 27,5±7,1%, а в группе В 90,0±4,7% (р<0,05). Таким образом, дефицит железа 

при ХБП выявлен практически в трети случаев. 

В соответствии с задачами исследования нами проведен комплексный анализ 

значимости факторов риска формирования анемии при ХБП.Несмотря на то, что все 
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хронически протекающие заболевания почек объединены в единую группу - ХБП - мы 

не можем отрицать влияние этиологии болезни на ее течение, поэтому были определены 

значения ДК для отдельных нозологий. Наибольший риск развития анемии у детей с 

ХГН (ДК4,32), тогда как диагноз хронический ТИН и хронический ПН снижают риск ее 

развития (ДК соответственно -2,10 и -6,36). 

В группе детей с основным диагнозом ХГН больший риск развития анемии у детей с 

его вторичным характером (ДК 6,47). Среди форм ХГН наиболее значимым фактором 

риска формирования анемии является ХГН с изолированным мочевым синдромом. 

Наименьшее значение, как фактор риска анемии имеет гематурическая форма 

ХГН.Несмотря на то, что в целом, диагноз хронический ТИН снижает риск развития 

анемии, разные его этиопатогенетические варианты имеют разные значения ДК. 

Смешанная форма ТИН является фактором антириска по развитию анемии (ДК -2,04), а 

токсико-аллергический вариант значительно повышает риск анемии (ДК 5,68). 

Вторичный вариант хронического ПН практически не влияет на развитие анемии 

(ДК -0,16), тогда как первичный вариант является фактором антириска (ДК -2,01).Мы 

оценили характер течения ХБП с точки зрения его влияния на формирование анемии. 

Особенности течения ХБП только для хронического ТИН имеют значимые значения 

ДК: рецидивирующее течение является фактором риска, а волнообразное - фактором 

антириска. 

Был изучен период заболевания. Достоверные значения ДК получены только для 

КЛР, которая является фактором антириска (ДК -6,88). Ни НКЛР, ни обострение не 

являются значимыми факторами риска или антириска. 

В качестве демографических факторов, которые могут оказывать существенное 

воздействие на вероятность развития анемии при ХБП, мы учитывали возраст и пол 

ребенка. Значение ДК для женского пола (1,73), является недостаточным в соответствии 

с параметрами, заданными для нашего исследования, для вывода о его влиянии на 

развитие анемии. В то же время, мужской пол достоверно снижает вероятность развития 

анемии при ХБП (значение ДК-2,04). 

Более показательным для прогноза развития анемии, является анализ клинических 

проявлений болезни с учетом стадии болезни. Для ранних стадий болезни факторами 

риска развития анемии являются дизурические явления и выявление нехарактерных для 
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данной нозологии жалоб, то есть сопутствующая патология и острота основного 

процесса, тогда как для поздних стадий - головная боль, отеки. Нарушение самочувствия 

переходит из фактора антириска на ранних стадиях в фактор риска на поздних стадиях. 

К факторам риска анемии при ХБП относятся гинекологическаяпатология (5,49), 

включая воспалительные заболевания (4,03), патология желудочно-кишечного тракта по 

данным ФГДС (4,31) и патология гепатобилиарной системы по данным УЗИ (6,07). 

Такие виды патологии, как энтеробиоз, острая и хроническая ЛОР-патология в общей 

популяции невлияли на развитие анемии при ХБП, однако, на ранних стадиях болезни 

значения их ДК значительно превышали пороговое. 

Формирование анемии при ХБП, особенно, на ранних стадиях болезни, идет скорее 

не параллельно деградации выделительной функции почек, оцененной по СКФ, а под 

воздействием сопутствующих состояний и коррелирует с клиническими и 

лабораторными проявлениями болезни: мочевым синдромом, изменениями при 

УЗИ, патологией при уретроцистографии. 
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ВЫВОДЫ 

1. Анемический синдром способствует более быстрому снижению 

выделительной функции почек, оцененной по СКФ. Однако, в большей степени он 

связан с косвенными (клиническими и лабораторными изменениями) 

проявлениями, характерными для прогерссирования ХБП. Четкая зависимость 

между анемией и снижением СКФ проявляется только на поздних стадиях болезни. 

2. Существенное повреждение эндокринной функции почек с развитием 

относительного дефицита ЭПО формиру ется уже на ранних стадиях ХБП. 

3. При наличии анемии неренальной этиологии отмечается опрелённая 

обратная корреляция между уровнем гемоглобина и ЭПО, тогда как уже на ранние 

стадия ХБП нарушается связ между гемоглобина и продукций ЭПО почками, что 

приводит к отнасителного дефицита ЭПО.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Рекомендовано внести изменения в схему диспансеризации детей с хронической 

болезнью почек из группы риска по развитию анемии, а именно, частоты проведения 

общего анализа крови, оценки состояния обмена железа, осмотра узкими 

специалистами и контроля над состоянием выделительной функции почек. 

2. На стационарном этапе лечения необходимо проводить определение уровня 

сывороточного эритропоэтина у детей с хронической болезнью почек и анемией.  
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