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Существенной динамики КНКВ и КНКА не 
выявлено, показатели оставались статистически 
значимо выше (р<0,0001) значений у здоровых 
детей, что свидетельствует о сохраняющейся дис-
тонии венул и артериол.

Отмечалась тенденция к снижению АВК, но 
его значения оставались статистически значимо 
(р=0,05) низкими по сравнению со здоровыми, т.е. 
сохраняются нарушения тонуса венул.

И только коэффициент извитости микрососу-
дов уменьшался и приближался к показателям 
группы контроля. 

Заключение

Результаты проведенных биомикроскопичес-
ких исследований конъюнктивы глазного яблока с 
последующим морфометрическим анализом полу-
ченных данных свидетельствуют о значительной 
перестройке микроциркуляторного русла у детей 
грудного возраста при ОП. На фоне лечения ОП, 
при стихании клинической симптоматики и нор-

мализации лабораторных показателей, микроцир-
куляторные расстройства сохраняются, о чем сви-
детельствуют снижение плотности микрососудов, 
сохраняющаяся дистония как венул, так и артери-
ол, т.е. не происходит нормализации патологичес-
кого процесса на морфологическом уровне.

Изучение таких морфометрических характе-
ристик, как артериоловенулярное соотношение, 
коэффициент извитости, коэффициенты нерав-
номерности калибра сосудов, плотность микросо-
судов в единице площади изображения, процент-
ное соотношение микрососудов разного калибра, 
является перспективным направлением в разра-
ботке критериев объективной оценки состояния 
микроциркуляторного русла у детей с ОП. Их 
можно использовать в клинической практике при 
диагностике микроциркуляторных расстройств, 
наблюдении и контроле за терапией ОП у детей, 
что позволит оптимизировать диагностический 
процесс и повысить эффективность профилакти-
ческих мероприятий.

И.Г. Михеева, Е.В. Кайтукова, Т.Г. Верещагина и др.
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Проведена оценка содержания ренина и альдостерона, состояния электролитного баланса (натрий 
и калий) у детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом (ПМР) без структурно-функциональных 
изменений и рефлюкс-нефропатией (РН) и установлено, что у 69% больных с ПМР и РН, несмотря 
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Рефлюкс-нефропатия (РН) занимает в струк-
туре причин хронической почечной недостаточ-
ности (ХПН) одно из первых мест [1, 2]. 

Исследования последних лет свидетельствуют 
о фундаментальном значении ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС) в склерозирова-
нии почечной ткани у больных с пузырно-моче-
точниковым рефлюксом (ПМР) [2].

РААС – комплекс вазоактивных соединений, 
участвующих в регуляции сосудистого тонуса, 
системной и местной гемодинамики, артериаль-
ного давления (АД) [3]. Ангиотензин II – основной 
эффектор РААС – оказывает влияние на мно-
гие физиологические системы, в том числе сис-
тему регуляции АД, функцию почек, обладает 
собственной мощной прессорной активностью [4]. 
Функциональная активность РААС регулируется 
ангиотензином на основе механизма отрицатель-
ной обратной связи. Если этот механизм наруша-
ется, то продуцируется избыточное количество 
ренина и, как следствие, ангиотензина II, что 
сопровождается вазоконстрикцией, повышением 
синтеза альдостерона и задержкой натрия в орга-
низме. Последствия активации РААС – стабиль-
ное повышение АД, гипернатриемия, склонность 
к гиперкалиемии, повышение объема циркули-
рующей жидкости. Артериальная гипертензия 
(АГ) может носить как гиперрениновый, так и 
гипорениновый характер, при чем эти различия 
не рассматриваются в качестве разных вариан-
тов гипертензии, а квалифицируются как раз-
ные фазы течения болезни [4, 5]. По данным [6], 
при хронических заболеваниях почек значитель-
но повышена секреция альдостерона, при этом 
активность ренина плазмы остается нормальной 
или оказывается сниженной.

Согласно экспериментальным и клиническим 
данным, ангиотензин II, помимо классического 
сосудосуживающего действия, оказывает ряд неге-

модинамических эффектов, способствуя развитию 
профибротических реакций [7]. Ангиотензин II 
подавляет синтез оксида азота, стимулирует экс-
прессию молекул адгезии на клетках эндотелия 
с последующим привлечением мононуклеаров в 
интерстиций, способствует развитию оксидативно-
го стресса, служащего универсальным патологи-
ческим механизмом прогрессирования ХПН [8–10]. 
Альдостерон не только регулирует объем внекле-
точной жидкости и гомеостаз калия, но и способс-
твует гиперэкспрессии трансформирующего факто-
ра роста β и ДНК коллагена I типа [11, 12]. 

Частота АГ при почечных заболеваниях раз-
лична и зависит от генеза ее развития. Наиболее 
частыми причинами ренальной гипертензии у 
детей являются приобретенные заболевания почеч-
ной паренхимы (41,96%) и врожденные аномалии 
мочевой системы (33,6%) [13]. Развитие ренальной 
гипертензии является одним из факторов разви-
тия и прогрессирования РН [14]. АГ приводит к 
повышению внутриклубочкового давления, гипер-
перфузии оставшихся нефронов и продолжению 
склерозирования почечной паренхимы [4].

Цель исследования – оценить содержание 
ренина и альдостерона у детей c ПМР без струк-
турно-функциональных изменений и РН; выявить 
вклад ренина и альдостерона в развитие АГ; оце-
нить состояние электролитного баланса (натрий 
и калий) в зависимости от содержания ренина и 
альдостерона.

Материалы и методы исследования

Проведено комплексное клинико-лаборатор-
ное обследование 42 больных с ПМР в возрасте 
от 3 до 15 лет. Контрольную группу составили 12 
здоровых детей аналогичного возраста. 

Клиническое обследование больных проводи-
лось на базе детского нефрологического отделения 
ГКБ № 1 г. Нальчика. 

на устранение отрицательной уродинамики, имеется гиперпродукция ренина и альдостерона, т.е. 
сохраняются условия для развития и прогрессирования нефросклероза. Выявлены различия в 
частоте и степени гиперренинемии и гиперальдостеронизма в зависимости от наличия структурно-
функциональных изменений и артериальной гипертензии (АГ). Установлен гиперренинемический 
характер АГ. Гиперпродукция ренина и альдостерона сопровождается гипернатриемией и гипока-
лиемией у большинства больных.

Ключевые слова: дети, ренин, альдостерон, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, рефлюкс-нефропа-
тия.

Authors determined serum renin and aldosterone, mineral balance (sodium and potassium) in children 
with vesicoureteal reflux (VUR) without structural and functional changes and with reflux-nephropa-
thy (RN). 69% of patients with VUR and RN had increased production of renin and aldosterone even 
after elimination of reverse urodynamic, so, conditions for development and progress of nephrosclerosis 
persisted. Examination showed differences in frequency and in degree of hyperreninemia and hyperal-
dosteronism in dependence on presence of structural and functional changes and arterial hypertension 
(AH). Renin and aldosterone hyperproduction was accompanied by hypernatriemia and hypokaliemia in 
majority of patients. 

Key words: children, renin, aldosterone, vesicoureteal reflux, reflux-nephropathy.
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Всем больным проведено полное нефроурологичес-
кое обследование с использованием клинических, лабо-
раторных и инструментальных методов: УЗИ органов 
мочевой системы, ЭХО-кардиография, суточное мони-
торирование АД (СМАД), экскреторная урография и 
микционная цистография, радионуклидные исследова-
ния с DMSA. 

Статическая сцинтиграфия выполнена не менее чем 
через 6 месяцев после обострения пиелонефрита. СМАД 
проводили на аппарате BP Lab 2.0. a20W. АД измеряли 
1 раз в 30 мин в дневное время и 1 раз в 45 мин в ночное 
время. При анализе оценивали средние значения АД, 
индексы времени, суточный индекс АД. За АГ приняты 
значения АД выше 95-го перцентиля для длины тела 
ребенка, латентную АГ диагностировали при повыше-
нии индекса времени по гипертензии более 25. Расчет 
величины скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
производили по формуле Шварца.

Содержание ренина и альдостерона оценивали 
на основании определения их концентрации в плаз-
ме (в положении лежа) иммуноферментным методом. 
Исследования проводили на кафедре патологической 
физиологии Санкт-Петербургской педиатрической меди-
цинской академии с использованием набора реагентов 
фирмы RUO (США). Согласно методическим рекомен-
дациям данной фирмы,  нормой концентрации рени-
на является диапазон 0,08–1,13 нг/мл, альдостерона – 
10–160 пг/мл при заборе крови в положении лежа.

Статистическая обработка выполнена с использо-
ванием стандартного пакета программ Statistica for 
Windows v. 5.77.

В зависимости от наличия структурно-функ-
циональных изменений при ПМР на основании 
рентгенологических, эхографических и радиоло-
гических данных выделены 3 группы больных. 
В 1-ю группу включены 15 детей с ПМР без струк-
турно-функциональных изменений; 2-ю группу 
составили 12 детей с РН без синдрома АГ. В 3-ю 
группу вошли 15 больных с РН и АГ.

У всех больных на основании клинических 
проявлений и данных лабораторных показателей 
определена стадия клинико-лабораторной ремис-
сии вторичного пиелонефрита. В момент вклю-
чения в исследование ПМР был устранен у всех 
детей: у 86% – хирургически (эндоскопическая 
и оперативная коррекция), у 14% – консерва-
тивно (курсы физиотерапии на область мочевого 
пузыря и мочеточников, противорецидивное лече-
ние пиелонефрита). Давность коррекции ПМР в 

1-й группе составила в среднем 12 месяцев, во 2-й 
группе – 23 месяца, в 3-й группе – 22 месяца. 

Результаты и их обсуждение

Во всех группах больных преобладали девоч-
ки, преимущественно возраст постановки диа-
гноза составил от 3 до 7 лет. Односторонний 
ПМР чаще диагностирован в 1-й группе больных 
(у 80%), двусторонний – во 2-й и 3-й группах 
(у 58,3 и 86,7% соответственно). Во всех группах 
больных преобладал ПМР III степени, ПМР IV 
степени выявлен только во 2-й и 3-й группах у 1/3 
больных. У больных 2-й и 3-й групп преобладали 
частые рецидивы пиелонефрита. 

Таким образом, развитие РН чаще ассоци-
ируется с двусторонним ПМР и его высокими 
степенями, частыми рецидивами пиелонефрита. 
Приведенные данные соответствуют данным лите-
ратуры о факторах, способствующих развитию и 
прогрессированию РН [14, 15].

Результаты оценки продукции ренина и аль-
достерона у наблюдаемых детей представлены в 
табл. 1.

Анализ полученных данных выявил значи-
тельное повышение ренина (р<0,001) и альдосте-
рона (р<0,001) у больных с РН, сочетающейся с АГ 
(3-я группа) в сравнении с контрольной группой. 
Так, уровень ренина превышал показатель конт-
рольной группы в 6,7 раз, а уровень альдостерона – 
в 3,9 раз. Во 2-й группе выявлено только повы-
шение концентрации альдостерона (p<0,001). 
Концентрация ренина плазмы не отличалась от 
группы контроля (p>0,05). В 1-й группе больных 
достоверных отличий по концентрации ренина и 
альдостерона не было обнаружено (p>0,05).

Выявлена зависимость концентрации ренина 
и альдостерона от наличия структурно-функцио-
нальных изменений почек и АГ (рис. 1).

Так, концентрация ренина в 3-й группе в 4,5 
раза была выше, чем в 1-й и во 2-й группах, а уро-
вень альдостерона – в 3 и 2 раза выше показателей 
в 1-й и 2-й группах соответственно.

Частота гиперренинемии и гиперальдостеро-
низма также оказалась различной (рис. 2).

В 3-й группе РН сопровождалась гиперренине-
мией у всех больных, а гиперальдостеронизм был 
отмечен у значительного большинства пациентов. 
Во 2-й группе частота гиперренинемии и гипер-
альдостеронизма был в 2 и в 1,7 раза ниже, чем в 

Таблица 1

Содержание ренина и альдостерона у наблюдаемых детей

Показатели
1-я группа 

(n=15)
2-я группа 

(n=12)
3-я группа

(n=15)
Контрольная 
группа (n=12)

Ренин, нг/мл 1,51±0,31 1,5±0,25 6,0±1,76* 0,9±0,02
Альдостерон, пг/мл 116,1±27,0 185,4±35,2* 360,7±79,5* 91,3±12,1

*р<0,001 при сравнении с показателями контрольной группы.

Final_3-11.indd   23Final_3-11.indd   23 18.05.2011   14:30:3218.05.2011   14:30:32



24 Педиатрия/2011/Том 90/№ 3

3-й группе. В 1-й группе гиперренинемия отмече-
на у 40%, а гиперальдостеронизм – у 20%, что в 
2,5 и в 3,5 раза ниже, чем в 3-й группе. 

Как видно из табл. 2, при РН с АГ имелась 
стимуляция продукции ренина и альдостерона у 
всех детей, при РН без АГ – у 58,3%, при ПМР без 
структурно-функциональных изменений – только 
у 46,7% больных.

В исследовании, проведенном Пауновой С.С. 
[2], выявлено повышение уровня ренина плазмы 
и продукции альдостерона у всех больных с ПМР, 
свидетельствующее об ишемии почки в условиях 
отрицательной гидродинамики, при котором ише-
мия, являясь частью типового нарушения микро-
циркуляции, приводит к гипоксии и оксидатив-
ному стрессу. 

Наше исследование показало, что, несмотря 
на устранение отрицательной уродинамики, сти-
муляция продукции ренина и альдостерона име-
ется у 69% больных. РН в сочетании с АГ сопро-
вождается повышенным содержанием одного или 
обоих гормонов у всех больных с преимуществен-
ной гиперпродукцией ренина. Активация РААС у 
больных в отдаленном периоде после операции по 
поводу устранения ПМР связана с сохраняющей-
ся ишемией почечной ткани у ряда больных, что 
согласуется с данными литературы [16].

При отрицательной уродинамике повышение 
давления в мозговом слое почки нарушает реаб-
сорбцию натрия в восходящем сегменте петли 
Генле и соответственно стимулирует продукцию 
ренина через осморецепторы плотного пятна. 
В условиях сниженной СКФ продукция ангиотен-
зина II, вызывающего преимущественную кон-
стрикцию отводящей артериолы [17], может рас-
сматриваться на ранних этапах нарушения уроди-
намики как приспособительный механизм, спо-
собствующий повышению фильтрации. Однако 
высокие концентрации ангиотензина II приводят 
к прегломерулярной вазоконстрикции [4, 18], 
вторичной стимуляции РААС через барорецепто-
ры юкстагломерулярного аппарата и к повторно-
му снижению СКФ. Таким образом формируется 
порочный круг.

Активация РААС не всегда сопровождается 
синдромом АГ. По данным МНИИ педиатрии и 
детской хирургии [5], при разовых измерениях 
артериального давления АГ выявлена у 8% детей с 
РН, по данным СМАД, явная АГ диагностирована 
в 8% случаев, латентная – у 2/3 детей. В отличие 
от этого у больных с ПМР, но без признаков РН, 
явная АГ не выявлена ни в одном случае, латент-
ная – менее чем у 1/3 детей.

Нами при разовых измерениях артериально-
го давления АГ диагностирована только у 11,1% 
больных с РН, при СМАД явная АГ выявлена у 
11,1% больных, латентная – у 33,3%. У больных 
с ПМР без структурно-функциональных измене-
ний явная АГ не выявлена ни в одном случае, а 
латентная АГ при СМАД диагностирована у 20% 
больных. У этих 20% больных имелась активация 
РААС (у 13,3% были повышены оба гормона, у 
6,7% был повышен только ренин).

РН, сочетающаяся с АГ (3-я группа), ассоции-
руется с более низкой СКФ, что свидетельствует о 
более выраженных структурно-функциональных 
изменениях (рис. 3).

Анализ электролитного баланса у детей обсле-
дованных групп представлен в табл. 3.

Из всех обследованных больных гипокалие-
мия отмечена всего у 19% детей, гипернатрие-
мия – у 33,3%. Однако, частота гипокалиемии и 
гипернатриемии зависела от наличия структурно-
функциональных изменений и АГ. Частота выяв-
ления гипокалиемии увеличивалась от 13,3% в 
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Рис. 1. Зависимость концентрации ренина (а) и альдо-
стерона (б) от наличия структурно-функциональных 
изменений почек и АГ.
Здесь и на рис. 2: 1 – 1-я группа, 2 – 2-я группа, 3 – 3-я 
группа; *р<0,001, **р<0,05 при сравнении с показате-
лями 3-й группы.
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Рис. 2. Частота гиперренинемии и гиперальдостерониз-
ма у наблюдаемых детей.
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Таблица 2

Частота выявления гиперпродукции ренина 
и альдостерона у наблюдаемых детей

Группы 
больных

Частота повышенного содержания 
одного или обоих гормонов, %

1-я (n=15) 46,7
2-я (n=12) 58,3
3-я (n=15) 100,0
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1-й группе до 27% в 3-й группе, гипернатриемии  
– от 13,3 до 53,3%. 

Учитывая влияние альдостерона на реабсорб-
цию натрия и секрецию калия, мы сопоставили 
уровни данных электролитов с концентрацией 
альдостерона и выявили, что у 62,8% больных 

гипокалиемия сочеталась с гиперальдостерониз-
мом. Гипернатриемия сочеталась с высокой кон-
центрацией альдостерона у 72% больных. То есть, 
уровни данных электролитов у большинства боль-
ных были связаны с уровнями альдостерона. 

Согласно данным литературы [18], стимуля-
ция реабсорбции натрия может быть обусловлена 
и паракринным эффектом ангиотензина II. На 
уровень натрия в крови также влияют потребление 
натрия с пищей и СКФ [19]. Даже незначительное 
снижение СКФ снижает фильтрационный заряд 
натрия, при этом его реабсорбция возрастает даже 
при нормальном уровне альдостерона. 

Заключение

У 69% больных с ПМР и РН, несмотря на 
устранение отрицательной уродинамики, выяв-
лена гиперпродукция ренина и альдостерона, т.е. 
сохраняются условия для развития и прогрессиро-
вания нефросклероза, что определяет показания 
для ренопротекции ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента. Выявлены различия в 
частоте и степени гиперренинемии и гиперальдо-
стеронизма в зависимости от наличия структурно-
функциональных изменений и АГ.

Синдром АГ развивается не у всех детей с 
повышенной продукцией ренина и альдостеро-
на. Частота АГ определяется структурно-функ-
циональными изменениями почечной ткани. 
Установлен гиперренинемический характер АГ. 
Гиперпродукция ренина и альдостерона сопро-
вождается гипернатриемией и гипокалиемией 
у большинства больных. Выявлена зависимость 
частоты электролитных нарушений от наличия 
структурно-функциональных изменений и АГ. 
РН, сочетающаяся с АГ, ассоциируется с более 
низкой СКФ.
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Рис. 3. Расчетная СКФ по формуле Шварца у наблюдае-
мых больных. 
*р=0,001 при сравнении с показателями 3-й группы, 
**р<0,001 при сравнении с показателями контрольной 
группы.

Р
ас

ч
ет

н
ая

 С
К

Ф
, 

м
л

/м
и

н

Таблица 3

Частота выявления гипокалиемии 
и гипернатриемии  у наблюдаемых детей

Группы 
больных

Гипо-
калиемия, %

Гипер-
натриемия, %

1-я (n=15) 13,3 13,3
2-я (n=12) 16,7 26,7
3-я (n=15) 26,7 53,3
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