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В останні роки в світі та в Україні відмічаєть-
ся зростання числа захворювань сечової системи 
у дітей різних вікових груп [1]. Епідеміологічні  
дослідження свідчать, що частота захворювань 
сечової системи у дітей коливається в межах від 
5,4 до 34,2%  [2]. Необхідність поглибленого ви-
вчення особливостей ураження сечової системи у 
новонароджених обумовлена зростанням хроніч-
них захворювань нирок та інвалідизацією дітей, 
збільшенням кількості вроджених, спадкових та 
медикаментозно обумовлених форм, прихованим 
перебігом ураження сечової системи в неонаталь-
ному періоді [3]. 

Упродовж останніх десятиліть у неонатоло-
гії завдяки впровадженню сучасних технологій 
інтенсивної терапії немовлята, які раніше мали 
мало шансів для виживання,  тепер можуть всту-
пити в доросле життя. Особливо це стосується ді-
тей, народжених з дуже (1000–1499 г) та надзви-
чайно (500–999 г) малою масою тіла [4]. Разом з 
тим, вплив передчасних пологів та/або малої маси 
тіла при народженні на нефрогенез, формуван-
ня остаточного число нефронів і довгострокові 
функції нирок поки ще не зовсім ясні. Дані, на-
копичені на теперішній час у теоретичних, екс-
периментальних і клінічних дослідженнях, дозво-
ляють припустити підвищений ризик хронічної 
хвороби нирок (ХХН) для дітей, які народилися 
передчасно [5, 18].

Більшість недоношених і маловагих дітей по-
чинають життя з недостатньою  кількістю незрі-
лих нефронів. Після народження вони піддаються 
впливу різних чинників, які можуть перешкодити 
запрограмованому розвитку нирок або викликати 
додаткові втрати нефронів. Зокрема, це гемодина-
мічні порушення, нефротоксичні ліки, інфекції,  
не оптимальне харчування. Гостре ушкодження 
нирок, яке виникає в неонатальному періоді, може 

бути значним фактором ризику для розвитку ХХН. 
Нефролог Баррі Бреннер вперше застосував 

теорію фетального програмування Д. Баркера до 
розвитку хронічного захворювання нирок та при-
пустив, що вроджене чи набуте в неонатальному 
періоді скорочення числа нефронів може поясни-
ти, чому деякі люди більш схильні до гіпертонії і 
хронічного захворювання нирок [6, 30]. Зменшен-
ня кількості нефронів для підтримки нормальної 
клубочкової фільтрації призводить до збільшення 
площі клубочкової поверхні. З часом, однак, ця 
адаптивна реакція стає шкідливою. Збільшення 
площі призводить до клубочкової гіперфільтрації, 
затримки натрію і системної гіпертонії, порушує 
ниркові ауторегуляторні механізми. Ці процеси в 
кінцевому результаті можуть призвести до скле-
розування і старіння нефронів, що супроводжу-
ється подальшим зниженням числа нефронів та 
формуванням хибного кола [7]. Відповідно до гі-
потези Бреннера, у пацієнтів зі зниженим числом 
нефронів, гіперфільтрація призводить до затрим-
ки натрію, гіпертонії, загибелі нефронів і ХХН  
за рахунок вторинного координаційного сегмен-
тарного гломерулосклерозу. Оскільки покоління 
дітей, які вижили в епоху початку застосування 
сурфактантів, досягає повноліття, ризик ХХН ще 
не точно визначений [8, 24, 25, 29].  На думку до-
слідників цієї проблеми не виключено, що вже іс-
нує невизнана епідемія ХХН [5]. 

В Україні відсутні  дані щодо епідеміології, 
структури та частоти захворюваності сечової сис-
теми у новонароджених. Не досліджувалися осо-
бливості діагностики ниркової патології  у недо-
ношених новонароджених, її вплив на зростання 
патології сечової системи у дітей. Разом з тим, на 
думку провідного нефролога І.В. Багдасарової, 
зберігається високий рівень захворювань сечо-
вої системи в дітей різних вікових груп. Багато 
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Резюме. Захворювання сечової системи є важливою про-
блемою сучасної неонатології з огляду на відсутність 
достовірної інформації про поширеність цієї патології у 
новонароджених дітей, об’єктивні труднощі діагности-
ки та диференціальної діагностики ниркової патології, 
безсумнівний вплив перенесених на першому місяці жит-
тя патологій на здоров’я дітей в подальшому. В оглядо-
вій статті наведені дані про особливості функціонування 
сечової системи у новонароджених, класифікацію захво-
рювань сечової системи в неонатальному періоді, сучасні 
можливості діагностики цієї патології.
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захворювань нирок у старшому віці є пролонго-
ваною патологією плода і новонародженого [9], 
тому своєчасне її виявлення є проблемою не тіль-
ки медичного, але і соціального характеру. До-
слідження показують, що саме в анте-, пери- та 
неонатальному періодах формуються передумо-
ви для розвитку хронічних захворювань нирок і 
сечовивідних шляхів у подальші вікові періоди. 
Серед дітей, які перенесли захворювання сечової 
системи в неонатальному періоді, при катамнес-
тичному дослідженні через 7 років лише у 14-16% 
випадків відмічається повне відновлення функції 
нирок [20, 21].

В класифікації захворювань сечової системи 
у новонароджених виділяють вроджені та спад-
кові захворювання (анатомічні аномалії розвитку 
нирок та сечовивідних шляхів, порушення ди-
ференціювання, вроджені та спадкові тубуло- та 
гломерулопатії), а також набуті неінфекційні та 
інфекційні захворювання нирок. Неінфекційна 
патологія сечової системи неонатального періо-
ду представлена ішемічною нефропатією, інтер-
стиційним ураженням ниркової тканини (корти-
кальний некроз, медулярний некроз, тубулярний 
некроз) та тромбозом ниркових судин. Інфекційні 
ураження найчастіше проявляються клінікою піє-
лонефриту та інфекцією сечових шляхів. 

Окремо виділяють найважчий прояв ураження 
нирок – гостру ниркову недостатність як усклад-
нення патології нирок та глибокої ішемії нирко-
вої тканини. У новонароджених виділяють 2 види 
ниркової недостатності:  

1. Ниркова недостатність на тлі вроджених та 
спадкових захворювань, яка обумовлена вродже-
ною відсутністю до 60-80% маси діючих нефро-
нів та має, незважаючи на значні досягнення в за-
місних та трансплантаційних технологіях, високу 
частоту летальності та несприятливих віддалених 
наслідків.

2. Ниркова недостатність як результат ішемії 
ниркової тканини, зумовленої асфіксією, поліор-
ганною недостатністю, інфекцією.  

В неонатальну нефрологію введено поняття 
гострого пошкодження нирок. Першого консен-
сусу досягнуто у 2005 році на конференції Acute 
Kidney Injury Network (Амстердам), в якій брали 
участь представники нефрологічних товариств 
усього світу, та запропоновано використання тер-
міну «гостре пошкодження нирок» (ГПН, acute 
kidney injury - AKI) замість терміну «гостра нир-
кова недостатність», і збереження терміну «ГНН» 
тільки для найбільш важких випадків гострого 
пошкодження нирок [10, 26, 27].

Гостре пошкодження нирок (ГПН) визначаєть-
ся як складний поліетіологічний синдром, який 
клінічно характеризується швидким наростан-
ням концентрації креатиніну: від незначно під-
вищених значень до власне ГНН [10]. Це різке, 
протягом менше 48 годин, наростання креатиніну 
плазми більш ніж на 50% (відносні значення); та 
/ або об'єктивно зазначена олігурія (зниження ді-

урезу до значень менше 0,5 мл / кг / год. протягом 
більше ніж 6 годин) [11, 23].

ГПН характеризується гострим (можливо, 
зворотним) порушенням всіх функцій нирок, що 
викликає важкі розлади гомеостазу: азотемию, 
ацидоз, електролітний дисбаланс, порушення ви-
ведення рідини. Основні клінічні ознаки гострої 
ниркової недостатності - різке зниження об'єму 
сечі, підвищення рівня креатиніну (зростання се-
човини спостерігається пізніше).

Розвитку ГПН в неонатальному періоді спри-
яють фізіологічні особливості нирок у новона-
родженого. Нирки новонародженого мають доль-
чату будову, відрізняються низькою швидкістю 
клубочкової фільтрації (20 мл / хв), обмеженою 
здатністю до виведення рідини. У перші дві доби 
життя фізіологічна олігурія спостерігається прак-
тично у всіх здорових новонароджених (об'єм сечі  
не менше 0,5 мл / кг / год., нормальна частота се-
човипускання - 2-6 разів; в подальшому - 5-20 ра-
зів на добу). У першу добу дитина може взагалі 
не мочитися. Разом з тим, якщо сечовипускання 
відсутнє на 3-ю добу, це свідчить про патологічні 
проблеми [3]. Патологічною вважається олігурія, 
при якій в перші дві доби сечі виділяється менше 
0,5 мл / кг / год., а до кінця 1-го тижня - мен-
ше 1 мл / кг / год. Особливості фізіології нирок 
в неонатальному періоді зазвичай не дозволяють 
діагностувати ГНН у новонароджених в перші дві 
доби життя. І лише з 3-го дня життя при зниженні 
діурезу (<0,5 мл / кг / год.), СКФ (<3 мл/хв./1, 73 
м2) і прогресуванні гіперкреатинінемії можна ви-
ставити діагноз ГНН.

У 85% випадків гостре пошкодження нирок 
обумовлене преренальними причинами, в 12% - 
ураженням ниркової паренхіми (ренальні причи-
ни), у 3% - хірургічною патологією (постреналь-
ні причини). Також необхідно враховувати роль 
деяких препаратів, що широко застосовуються у 
сучасній неонатології, зокрема нестероїдних про-
тизапальних засобів (індометацин, ібупрофен), 
аміноглікозидів (гентаміцин, амікацин), фуросе-
міду, еналаприлу та ін. [11]. Нефротоксична дія 
аміноглікозидів  пов'язана з пошкодженням клу-
бочкового апарату. За даними ряду авторів, азо-
темія і гіперкреатинемія на тлі застосування цих 
препаратів поєднується з підвищенням активності 
ензимів канальцевого епітелію, що свідчить про 
його пошкодження. Нефротоксичність йодовміс-
них рентгеноконтрастних речовин пояснюється їх 
високою осмолярністю (1300-1950 мосм / л), яка 
призводить до різкого підвищення осмолярності 
плазми з розвитком у недоношених дітей вну-
трішньочерепних крововиливів, тромбозів нирко-
вих артерій, некрозу коркової речовини нирок у 
новонароджених [2].

Залежно від віку дитини відбувається зміна 
чільних етіологічних факторів. Тому, за даними 
Н.П.Шабалова, перший місяць життя умовно по-
діляють на 3 періоди:

● до 4-го дня життя переважає функціональ-
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на ниркова недостатність, яка ускладнює перебіг 
важкої асфіксії у новонароджених, синдром ди-
хальних розладів (СДР), ранній сепсис;

● на 5-10-й дні життя виявляються наслідки 
перенесеної гіпоксії, синдрому дисемінованого 
внутрішньосудинного згортання (ДВЗ) у вигляді 
канальцевого або коркового некрозу нирок, розгор-
тається симптоматика ниркової недостатності вна-
слідок тромбозу ниркових артерій і агенезії нирок;

● з кінця 2-го тижня життя роль відіграють 
двобічні вади розвитку нирок (полікістоз, гідро-
нефроз і мегауретер), а також запальні процеси в 
сечових органах (апостематозний нефрит, вторин-
ний пієлонефрит).

Пошкодження тканини нирок, перш за все, 
пов'язане з перинатальною гіпоксією. Гіпоксія 
викликає нейроендокринні зміни (гіперальдос-
теронізм, збільшення секреції реніну, антидіуре-
тичного гормону та ін.), які в кінцевому підсум-
ку призводять до вазоконстрикції і порушення 
перфузії нирок. Процес посилюють метаболіч-
ний ацидоз і синдром ДВЗ, які є обов'язковими 
супутниками глибокої гіпоксії. Внаслідок цих 
порушень розвивається олігоанурія з супутніми 
порушеннями метаболізму. Різке зниження нирко-
вого кровотоку характерно також для септицемії 
при стрептококовому і грамнегативному сепсисі, 
що протікає по типу септичного шоку [12, 22, 32]. 
Ниркова вазоконстрикція і гіпоперфузія поєдну-
ються з внутрішньонирковим шунтуванням на-
самперед області коркової речовини. В результаті 
цього поєднання пошкоджуються проксимальні 
канальці більшості нефронів. Епітелій канальців 
зазнає дистрофії і гине, що поєднується з вира-
женим інтерстиціальним набряком нирки і виник-
ненням анурії. При тромбозі ниркових артерій, 
який виникає при введенні гіпертонічних розчи-
нів в судини пуповини, значної й швидкої втрати 
маси тіла, септицемії, може статися загибель всієї 
паренхіми нирки.

Неспецифічність клінічних проявів гіпоксич-
ної нефропатії новонароджених вимагає пошуку 
нових інформативних діагностичних тестів та 
критеріїв, що вказували б на розвиток патологіч-
ного процесу в нирковій тканині. На сьогодні не 
існує чітких предикторів ушкодження нирок у но-
вонароджених. Традиційний маркер гострого нир-
кового ушкодження – підвищення сироваткового 
креатиніну визначається тільки через 24-48 годин 
після відмови реальної функції, що обмежує його 
практичне застосування. Варто наголосити на не-
доліках застосування креатиніну для визначення 
функціонального стану нирок у новонароджених: 
в перші дні життя рівень креатиніну в значній 
мірі залежить від показників креатиніну матері; 
він має широкий діапазон залежно від гестацій-
ного та хронологічного віку; підвищений рівень 
часто є ознакою незрілості, а не патологічного 
процесу в нирках.

Вище зазначені проблеми утруднюють діагнос-
тику гострого пошкодження нирок з використан-

ням традиційних критеріїв. Ідеальні маркери по-
винні відображати пошкодження нирок на ранніх  
стадіях та не залежати від ШКФ. Застосування су-
часних дифеніцій ГПН у новонароджених перед-
бачає використання не лише функціональних кри-
теріїв, таких як ШКФ та показники діурезу, але 
і ранніх біохімічних маркерів ниркового пошко-
дження, що покращить прогнозування захворюва-
ності та смертності новонароджених перинаталь-
ної групи ризику [11]. У зв’язку з цим особливої 
актуальності має пошук ранніх індикаторів гіпок-
сичного ушкодження нирок, що дозволить про-
водити ранню діагностику і своєчасно вживати 
активних заходів, щоб зупинити погіршення ре-
нальної функції та профілактувати несприятливі 
віддалені наслідки і хронічну хворобу нирок [5]. 

Останнім часом увагу дослідників привернули 
ряд нових діагностичних можливостей, зокрема 
вивчається роль цистатину С, ліпокаліну (NGAL)  
та інтерлейкіну-18 (IL-18), як ранніх маркерів 
ушкодження нирки у новонароджених. Цистатин 
С – низькомолекулярний білок, який елімінується 
виключно шляхом клубочкової фільтрації, що ро-
бить його високочутливим ендогенним маркером 
ренальної функції [13, 28]. За своїми діагностич-
ним характеристиками цистатин С значно пере-
вершує креатинін, практично не залежить ні від 
м'язової маси, ні від віку дитини [14, 15]. Екскре-
ція NGAL в сечу пов'язана з пошкодженням про-
ксимальних ренальних канальців, що запобігає 
реабсорбції NGAL та призводить до підвищення 
його концентрації в сечі. Рівні NGAL є діагностич-
ними і прогностичними при гострому ушкодженні 
нирок: наростають швидко, раніше ніж креатинін і 
відображають гостроту і тяжкість ураження нирок 
[16]. IL-18 відноситься до протизапальних цитокі-
нів, які виробляються проксимальним трубчастим 
епітелієм під впливом нефротоксичних факторів. 
Визначення IL-18 в сечі дозволяє визначити на 
ранній стадії ниркове пошкодження, викликане 
ішемією або нефротоксинами [17]. 

Принципово нові перспективи у вивченні ре-
нальної гемодинаміки пов’язані з використанням 
доплерографії нирок. Вивчення ренального кро-
воплину дозволяє найбільш достовірно оцінити 
важкість ураження нирок. Використання дуплек-
сного доплерівського сканування і доплерографії 
дозволяє не тільки візуалізувати судини нирок, 
але і провести кількісну оцінку ниркового крово-
плину [18, 31]. Приваблює неінвазивність та без-
печність методики. 

Таким чином, проблеми неонатальної нефро-
логії є актуальними, а їх вирішення – нагальною 
потребою сьогодення. Потребують подальшого 
вивчення епідеміологія, чинники ризику, пато-
генетичні механізми ушкодження нирок у ново-
народжених, і, особливо, у недоношених дітей. 
Необхідно удосконалювати діагностику та дифе-
ренційну діагностику патології сечової системи 
в неонатальному періоді, розробляти та запрова-
джувати лікувальні та профілактичні технології.
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Резюме. Заболевания мочевой системы явля-
ются важной проблемой современной неонато-
логии, учитывая отсутствие достоверной инфор-
мации о распространенности этой патологии у 
новорожденных детей, объективные трудности 
диагностики и дифференциальной диагности-
ки почечной патологии, несомненное влияние 
перенесенных на первом месяце жизни патологий 
на здоровье детей в дальнейшем. В обзорной ста-
тье приведены данные об особенностях функци-
онирования мочевой системы у новорожденных, 
классификацию заболеваний мочевой системы в 
неонатальном периоде, современные возможности 
диагностики данной патологии. 

Ключевые слова: неонатальная нефрология, 
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Summary. Diseases of the urinary system is an 
important problem of modern neonatology due to 
the lack of reliable information on the prevalence of 
this disease in newborns, the objective difficulties 
of diagnosis and differential diagnosis of renal 
pathology, undeniable influence of sustained 
pathology during the first month of life on children's 
health in future. Data about the peculiarities of the 
urinary system in infants, classification of diseases 
of the urinary system in the neonatal period, modern 
diagnostic capabilities of this pathology are presented 
in this review article.
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