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Цель: определить маркёры вторичного поражения почек при эндокринных заболеваниях у детей для оптимизации диаг
ностики вторичных нефропатий. 
Материалы и методы. Обследовано 120 детей в возрасте 3–17 лет с эндокринопатиями при вторичном поражении почек 
при сахарном диабете 1-го типа (n = 25), конституционально-экзогенном ожирении (n = 20), аутоиммунном тиреоидите 
(n = 15) и 60 детей с эндокринной патологией без поражения почек. Всем детям проведено комплексное обследование с 
оценкой эндокринного и нефрологического статуса: определение показателей липидного спектра, гликемического профи-
ля, показателей суточного мониторирования артериального давления и функционального состояния почек.
Результаты. Изученные параметры структурно-функционального состояния почек больных с вторичными нефропатиями 
при указанных формах эндокринной патологии характеризовались нарушениями эхографических показателей почек и 
уменьшением внутрипочечной гемодинамики; повышением артериального давления и гиперфильтрацией, увеличением 
уровней альбуминурии/протеинурии в сочетании с дислипидемией (повышение холестерина липопротеидов низкой плот-
ности, триацилглицеридов, снижение уровня холестерина липопротеидов высокой плотности), нарушениями углеводного 
обмена (повышение уровня гликированного гемоглобина, изменение толерантности к глюкозе). 
Заключение. Оптимизация диагностики вторичных нефропатий при эндокринных заболеваниях у детей возможна на ос-
нове определения комплекса клинико-патогенетических факторов, влияющих на формирование патологии почек у детей с 
различными формами эндокринной патологии.
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The purpose of the work is to determine the clinical and pathogenetic markers of secondary kidney damage in endocrine diseases 
in children to optimize the diagnosis of secondary nephropathies. 
Materials and methods. We examined 120 children with endocrinopathies aged 3 to 17 years: with secondary kidney damage in 
type 1 diabetes mellitus (25), exogenous constitutional obesity (20), autoimmune thyroiditis (15) and 60 children with endocrine 
diseases without kidney damage. All children underwent a clinical and paraclinical examination with an assessment of the endo-
crine and nephrological status: determination of the parameters of the lipid spectrum, glycemic profile, indicators of daily monitor-
ing of blood pressure and the functional state of the kidneys.
Results. Structural and functional parameters of the kidneys in patients with secondary nephropathies in endocrine diseases are 
characterized by: impaired echographic parameters of the kidneys and a decrease in intrarenal hemodynamics; increased blood 
pressure and hyperfiltration increased albuminuria/proteinuria in combination with dyslipidemia (increased low-density lipopro-
tein cholesterol, triacylglycerides, decreased high-density lipoprotein cholesterol), impaired carbohydrate metabolism (increased 
glycated haemoglobin levels, impaired glucose tolerance).
Conclusion. The optimization of the diagnosis of secondary nephropathies in endocrine diseases in children is discussed based on 
the determination of a complex of clinical and pathogenetic factors that affect the formation of kidney pathology in children with 
endocrine diseases.
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А ктуальность проблемы поражения почек при эн-
докринных заболеваниях у детей обусловлена 
ростом частоты вторичных нефропатий у детей 

с эндокринной патологией и несвоевременной их диагно-
стикой у значительной части пациентов, что негативно 
влияет на течение заболевания [1–3]. 

Широко обсуждается роль патогенетических факто-
ров, лежащих в основе вторичного поражения почек у 
детей с эндокринопатиями: нарушения углеводного и ли-
пидного обменов, инсулинорезистентность, артериальная 
гипертензия, микроальбуминурия (МАУ), нарушение си-
стемной и внутрипочечной гемодинамики [3–7].

Патогенетической основой вторичного поражения по-
чек при эндокринопатиях являются тубулоинтерстици-
альные нарушения, которые развиваются на доклиниче-
ской стадии нефропатий и предшествуют повреждению 
гломерулярного аппарата почек [4, 5, 8–10]. Выявлено, 
что ведущим механизмом прогрессирования тубулоин-
терстициальной болезни почек является «неиммунный» 
гемодинамический механизм с развитием внутриклубоч-
ковой гипертензии и гиперфильтрации [3, 8–10]. 

Комплексная оценка клинико-параклинических, 
структурно-функциональных показателей почек при вто-
ричных нефропатиях у детей позволит не только устано-
вить клиническое значение этих факторов, но и оптими-
зировать диагностику вторичных нефропатий при эндо-
кринных заболеваниях у детей. 

Цель — определить маркёры вторичного поражения 
почек при эндокринных заболеваниях у детей для опти-
мизации диагностики вторичных нефропатий.

Материалы и методы

Исследование проведено в 3 этапа. На первом этапе 
выполнен ретроспективный анализ 1500 историй болезни 
за 2008–2018 гг. и проведён анализ данных комплексного 
клинико-параклинического обследования детей с эндо-
кринопатиями в возрасте 3–17 лет. 

Сформированы следующие группы наблюдения: па-
циенты с вторичным поражением почек (n = 60): при 
сахарном диабете 1-го типа (СД1, n = 25), конституцио-
нально-экзогенном ожирении (КЭО, n = 20), аутоиммун-
ном тиреоидите (АИТ, n = 15) и 60 детей с эндокринны-
ми заболеваниями без поражения почек. Референтную 
группу составили 30 условно здоровых детей того же 
возраста. Критерии включения детей в основную груп-
пу: наличие у ребенка вторичного поражения почек при 
эндокринных заболеваниях (СД1, КЭО, АИТ), добро-
вольное информированное согласие родителей ребенка 
на участие в исследовании, возраст пациентов 3–17 лет, 
отсутствие первичного заболевания почек. Критерии ис-
ключения: отказ родителей от участия в исследовании, 

наличие у ребёнка первичного острого или хронического 
заболевания почек.

Всем детям проведено исследование лабораторных 
показателей: клинический и биохимический анализ крови 
(общий белок, альбумин, липидный спектр — общий хо-
лестерин (ХС), липопротеиды низкой плотности (ЛПНП), 
липопротеиды высокой плотности, триацилглицериды); 
клинический анализ мочи; глюкоза капиллярной крови, 
определение уровней гликированного гемоглобина; ана-
лиз содержания в крови тиреотропного гормона, тирокси-
на, антител к тиреопероксидазе и тиреоглобулину имму-
ноферментным методом.

Детям с ожирением состояние углеводного обмена оце-
нивали с учётом рекомендаций ВОЗ, определяя уровень 
глюкозы натощак с применением 2-часового стандартно-
го перорального глюкозотолерантного теста. В сыворотке 
крови иммуноферментным методом определяли иммуно-
реактивный инсулин с помощью наборов фирмы «DRG 
Daignostics». Наличие инсулинорезистентности оценивали 
по соотношению уровней глюкозы и базальной инсулине-
мии натощак; рассчитывали индекс Homa. Индекс Homa 
>3,5 считали признаком инсулинорезистентности [12].

Функциональное состояние почек и мониторинг этих 
показателей оценивали по комплексу параметров: величи-
не скорости клубочковой фильтрации (СКФ); канальцевой 
реабсорбции (клиренс эндогенного креатинина по пробе 
Реберга, формуле Schwartz); уровню мочевины и креати-
нина в сыворотке крови и моче, калия, натрия в сыворотке 
крови, а также комплексу показателей функции канальце-
вого аппарата почек на основании уровня титруемых кис-
лот, аммиака, концентрационной способности почек (по 
пробе Зимницкого), скрининг-методу на наличие фосфа-
турии, гипераминоацидурии, МАУ (иммунохимический 
метод, система HemoCue, альбумин мочи).

Расчёт СКФ проводили по формуле по Schwartz (1976) 
у детей до 12 лет:

СКФ = длина тела (см)/креатинин плазмы (мкмоль/л). 
Значения К-коэффициента для формулы Schwartz 

представлены в таблице.
Изменения внутрипочечной гемодинамики анализи-

ровали при ультразвуковом исследовании почек в режиме 
дуплексного допплеровского сканирования с цветным кар-
тированием и допплерографией почечных сосудов. С по-
мощью компьютерной программы для сосудистых иссле-
дований определяли количественные параметры кровото-
ка: максимальную величину скорости в фазе систолы, мм/с 
(Vs); конечную минимальную величину скорости в фазе 
диастолы, мм/с (Vd); систоло-диастолическое соотноше-
ние; индекс резистентности; пульсационный индекс [15].

Всем детям проводили суточное мониторирование 
артериального давления с оценкой среднего значения 
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систолического и диастолического давления, индекса 
времени, суточного индекса [16]. Также детям были про-
ведены офтальмоскопия, электронейромиография («Ней-
ро-МВП-8», «Нейрософт») и ультразвуковое исследова-
ние щитовидной железы.

Все полученные данные обработаны статистически с 
использованием программы «Statistica 6.0» («StatSoft Inc.»). 
Коэффициент корреляции между основными параметрами 
рассчитан по Спирмену. Степень тесноты связи оценивали 
по величине коэффициента корреляции по системе Кэндэла 
(1978): r < 0,1 — связь отсутствует; 0,1 < r < 0,3 — слабая 
степень связи; 0,3 < r < 0,7 — умеренная степень связи; 0,7 < 
r < 1,0 — сильная степень связи. Для оценки характера рас-
пределения в совокупности по выборочным данным исполь-
зовали тест Колмогорова–Смирнова. Сравнение данных из 
совокупностей с распределением, отличающимся от нор-
мального, проводили с применением критерия Манна–Уит-
ни. Значимыми считали различия при р < 0,05.

Результаты
Определена структура вторичных заболеваний почек у 

детей с эндокринопатиями по данным госпитализации. У 
детей с эндокринной патологией (СД1, КЭО, АИТ) вто-
ричные нефропатии были выявлены в 36% случаев. 

В структуре вторичных нефропатий у детей с СД1 пре-
обладали тубулоинтерстициальная болезнь почек (43%) и 
диабетическая нефропатия (27%), реже (21%) — дисмета-
болические нефропатии оксалатно-кальциевого и уратно-
го типов; у 9% детей с СД1 выявлены врождённые пороки 
развития органов мочевой системы, в 98% случаев ослож-
нённые инфекцией мочевой системы. 

В структуре патологии почек у детей с ожирением 
преобладали дисметаболические нефропатии (56%) ок-
салатно-кальциевого (32%) и уратного (24%) типов; реже 
(41%) — инфекции мочевой системы и врождённые по-
роки развития органов мочевой системы (гидронефроз 1 
степени, неполное удвоение почки) — у 3% детей. У де-
тей с АИТ выявлены дисметаболические нефропатии ок-
салатно-кальциевого (64%) и уратного (36%) типов. Вто-
ричное поражение почек при эндокринных заболеваниях 
чаще определялось у детей в возрасте 13–15 лет (53%), 
преимущественно у девочек (62%). 

У 12,5% детей была выявлена II степень ожирения 
(стандартное отклонение индекса массы тела (SDS ИМТ) 
2,6–3,0); у 55% — III степень ожирения (SDS ИМТ 3,1–
3,9); у 32,5% — морбидное ожирение IV степени (SDS 
ИМТ 4,0 и более). 

Среди пациентов со вторичным поражением почек при 
АИТ дети с эутиреозом составили 33% (n = 5), с субкли-

ническим гипотиреозом — 66% (n = 10). Среди детей с 
АИТ без поражения почек эутиреоидное состояние диа-
гностировано в 53% случаев (n = 8), субклинический ги-
потиреоз — в 47% (n = 7). Девочки составили 67% (n = 20),  
мальчики — 33% (n = 10).

У всех детей с тубулоинтерстициальной болезнью 
почек и диабетической нефропатией при СД1 выявлены 
изменения структурного состояния почек по эхографи-
ческим показателям: повышение эхогенности паренхи-
мы (97 и 89%), нарушение дифференцировки коркового 
и мозгового слоёв (89 и 92%), утолщение стенок чашеч-
но-лоханочной системы (97 и 91%).

У детей с вторичными нефропатиями при КЭО изме-
нения структурного состояния почек по данным эхогра-
фии проявлялись повышением эхогенности паренхимы 
почек (85%), утолщением стенок чашечно-лоханочной 
системы (79%), нарушениями дифференцировки корково-
го и мозгового слоев (94%).

При анализе изменений внутрипочечной гемодина-
мики нами установлено, что средние показатели Vs и Vd 
скорости кровотока у больных с вторичным поражением 
почек при эндокринных заболеваниях были существенно 
снижены (при СД1 — 18,12 ± 0,44 и 5,56 ± 0,08 мм/с; при 
КЭО — 19,03 ± 0,3 и 6,26 ± 0,28 мм/с; при АИТ — 22,26 ±  
0,5 и 8,2 ± 0,2 мм/с) по сравнению с детьми с эндокринопа-
тиями без поражения почек (24,1 ± 0,3 и 9,71 ± 0,27 мм/с;  
25,0 ± 0,4 и 10,1 ± 0,22 мм/с; 24,72 ± 0,46 и 10,8 ± 0,32 мм/с 
соответственно; р < 0,05) (рис. 1).

Установлено, что у детей с диабетической нефропатией  
при СД1 уровни ХС ЛПНП и триацилглицеридов были су-
щественно увеличены по сравнению с больными СД1 без 
поражения почек (4,03 ± 0,70 и 1,4 ± 0,18 ммоль/л, 2,39 ±  
0,41 и 0,66 ± 0,28 ммоль/л соответственно; р < 0,05).  
У пациентов с вторичным поражением почек при КЭО 
по сравнению с детьми с КЭО без поражения почек было 
выявлено значимое повышение уровней ХС ЛПНП, триа-
цилглицеридов на фоне снижения уровней ХС липопроте-
идов высокой плотности (3,77 ± 0,28, 1,52 ± 0,16 и 1,09 ± 
0,16 ммоль/л; 2,10 ± 0,53, 0,96 ± 0,14 и 1,6 ± 0,12 ммоль/л 
соответственно; р < 0,05) (рис. 2).

При сравнительном анализе показателей углеводного 
обмена у детей сравниваемых групп было установлено, 
что нарушения углеводного обмена выявляются значи-
тельно чаще при вторичных нефропатиях по сравнению с 
больными с эндокринными заболеваниями без поражения 
почек (р < 0,05).

Декомпенсация углеводного обмена в виде повышения 
концентрации НbA1c была диагностирована более чем у 
90% детей с диабетической нефропатией при СД1.

У пациентов с вторичным поражением почек при КЭО 
нарушения толерантности к глюкозе были диагностирова-
ны значительно чаще (20%) по сравнению с детьми КЭО 
без поражения почек (5%; р < 0,05). У больных с ожире-
нием было установлено, что уровень иммунореактивного 
инсулина был значительно повышен у пациентов с вто-
ричными нефропатиями (44,55 ± 6,36 мкМЕ/мл) по срав-
нению с пациентами с ожирением без патологии почек 
(26,87 ± 3,23 мкМЕ/мл; p < 0,05).

У всех больных с вторичным поражением почек неза-
висимо от формы эндокринопатии выявлена гиперфиль-
трация по показателю СКФ (p < 0,05).

Тубулярная дисфункция была выявлена у всех детей 
с вторичной патологией почек и проявлялась снижением 

Значение К-коэффициента для формулы Schwartz [13, 14]
K-factor value for the Schwartz formula [13, 14]

Возраст детей, годы
Age of children, years

Креатинин в крови
Creatinine in the blood
мг/дл
mg/dl

мкмоль/л
μmol/L

Дети 2–12 лет
Children aged from 2 to 12 years old 0.55 48.6

Девочки 13–21 лет
13–21 year girls 0.55 48.6

Мальчики 13–21 лет
13–21 year boys 0.70 61.9
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экскреции аммиака (72% при СД1, 20% при КЭО, 6,5% 
при АИТ), гипераминоацидурией (48% при СД1, 4% при 
КЭО), уменьшением канальцевой реабсорбции (80% при 
СД1, 15% при КЭО) и концентрационной функции почек 
(76% при СД1, 15% при КЭО).

МАУ была диагностирована нами у 60% детей с вто-
ричным поражением почек при эндокринопатиях: преи-
мущественно при СД1 — 100% (n = 25), реже при ожире-
нии 40% (n = 8) и АИТ 20% (n = 3). 

Установлено, что артериальная гипертензия чаще выяв-
лялась у детей с вторичными нефропатиями при СД1 (48%) 
и КЭО (90%) по сравнению с детьми с эндокринопатиями 
без поражения почек (16 и 60% соответственно; р < 0,05). 

У детей с вторичными нефропатиями при эндокрин-
ных заболеваниях нами установлена тесная корреляция 
между уровнем МАУ, ХС ЛПНП и СКФ; обратная связь 
была выявлена с Vs и Vd: у пациентов с СД1 и ожирени-
ем увеличение уровня МАУ ассоциируется с повышени-
ем ХС ЛПНП, увеличением СКФ и снижением Vs и Vd  
(r= 0,86; 0,89; –0,74; –0,69; r = 0,81; 0,46; –0,79; –0,52).

У детей с АИТ увеличение СКФ ассоциируется с на-
растанием уровня альбуминурии и уменьшением внутри-
почечного кровотока (Vs, Vd), (r = 0,61; –0,54; –0,43). 

Обсуждение

Частое развитие инфекции мочевой системы при СД 
обусловлено повышенным содержанием глюкозы в моче, 

что является благоприятной средой для бактерий. Риск 
инфицирования повышается на фоне ишемии почечной 
ткани в результате формирования микроангиопатий, яв-
ляющихся следствием дисфункции эндотелия на фоне 
воздействия повреждающих факторов (гипергликемии, 
дислипидемии, внутриклубочковой гипертензии и гипер-
фильтрации) [10].

При проведении суточного мониторирования и сопо-
ставлении показателей систолического и диастолического 
артериального давления в сравниваемых группах детей 
нами выявлены значимые различия частоты формирова-
ния артериальной гипертензии, что свидетельствует о её 
значении как патогенетического механизма повреждения 
почек при эндокринной патологии у детей.

Кроме того, длительное воздействие АГ на фоне де-
компенсации углеводного обмена приводит к поврежде-
нию клубочковых структур и формированию начальных 
склеротических изменений структуры почечной ткани, 
повышению проницаемости базальной мембраны клубоч-
ка за счёт увеличения продукции коллагена и накопления 
его в  мезангиуме [17, 18].

Нарушения углеводного обмена выявлены значитель-
но чаще у детей со вторичными нефропатиями при эн-
докринных заболеваниях по сравнению с пациентами с 
эндокринопатиями без поражения почек (р < 0,05). Нару-
шения углеводного обмена у пациентов с СД1 и в сочета-
нии с инсулинорезистентностью у больных с ожирением 
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Рис. 1. Изменения внутрипочечной гемодинамики у детей без поражения почек (а) и со вторичным поражением почек при эндокри-
нопатиях (б). 
1 — пульсационный индекс; 2 — индекс резистентности; 3 — Vd, мм/с; 4 — Vs, мм/с.
Значимые различия: *p = 0,000000; **p = 0,001461.
Fig. 1. Changes of indices of intrarenal hemodynamics in children with secondary kidney damage with endocrinopathies. 
1 — pulsation index; 2 — resistance index; 3 — Vd, mm/sec; 4 — Vs, mm/sec.
Statistically significant differences at *p = 0.000000; **p = 0.001461.

a / a 

б / b 



Russian pediatric journal (Russian journal). 2021; 24(3)
https://doi.org/10.46563/1560-9561-2021-24-3-187-192

ORIGINAL INVESTIGATIONS 
191

СД1/Type 1 diabetes mellitus

КЭО/Оbesity

АИТ/Аutoimmune thyroiditis

0 1 2 3 4 5

СД1/Type 1 diabetes mellitus

КЭО/Оbesity

АИТ/Аutoimmune thyroiditis

0 1 2 3 4 5 6

54321

a / a 

б / b 

Рис. 2. Показатели липидного спектра крови у детей без нефропатии (а) и с вторичным поражением почек при эндокринопатиях (б). 
1 — общий ХС, ммоль/л;  2 — ЛПНП, ммоль/л; 3 — ХС липопротеидов высокой плотности, ммоль/л; 4 — триацилглицериды, 
ммоль/л; 5 — коэффициент атерогенности.
Fig. 2. Indices of the lipid spectrum of blood in children sufferred from secondary kidney damage with endocrinopathies. 
1 — total cholesterol, mmol/liter; 2 — low density lipoproteins, mmol/liter; 3 — high density lipoproteins, mmol/liter; 4 — triacylglycerides, 
mmol/liter; 5 — atherogenic coefficient.

являются патогенетическими предикторами повреждения 
почек при эндокринопатиях.

Установлено, что у детей с СД1, КЭО и АИТ повы-
шение экскреции белка выявлялось значительно чаще 
(р < 0,05), что подтверждает роль МАУ как одного из ве-
дущих патогенетических факторов в повреждении почек 
при вторичных нефропатиях у детей с эндокринными за-
болеваниями. 

Длительное воздействие гипергликемии у детей с СД1, 
гиперинсулинемии при КЭО вызывает нарушения струк-
туры и функции почек, что способствует инициированию 
и нарастанию альбуминурии [19].

Установлено также, что при нарушении функции щито-
видной железы в почках формируются повреждения экскре-
ции и реабсорбции, изменяются сосудистый тонус и СКФ, 
процессы окисления в эндотелии, что приводит к мембра-
но-дестабилизирующим эффектам с развитием дисфункции 
эндотелия и повышением экскреции альбумина [20]. 

МАУ является маркёром повреждения почек при ожи-
рении. Исследование мочи на МАУ рекомендовано для 
включения в стандарт обследования детей с КЭО при ди-
агностике вторичного поражения почек. 

Установлена корреляция МАУ с атерогенным потен-
циалом сыворотки крови, изменением СКФ и снижением 
внутрипочечного кровотока, что позволяет рассматри-
вать данные нарушения как предикторы почечного по-
вреждения при эндокринопатиях у детей. Оптимизация 
диагностики вторичных нефропатий при эндокринных 
заболеваниях у детей основана на определении комплек-
са клинико-патогенетических факторов, влияющих на 

формирование патологии почек у детей с эндокринными 
заболеваниями.

Для оптимизации диагностики вторичных нефропатий 
при эндокринных заболеваниях у детей необходимо оце-
нивать состояние внутрипочечной гемодинамики по ско-
ростным показателям допплерографии сосудов почек (Vs, 
Vd) и цветового допплеровского картирования, проводить 
суточное мониторирование артериального давления, функ-
ционального состояния почек и суточной экскреции белка. 
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