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Резюме. Дисметаболічна нефропатія у дітей є актуальною проблемою у наш час, оскільки частота такого 

захворювання з року в рік зростає. Негативні наслідки дисметаболічної нефропатії супроводжуються поступовим 

погіршенням функції нирок.  

Метою роботи було покращити діагностику функціонального стану паренхіми нирок у дітей з оксалат-

ною дисметаболічною нефропатією для розробки схеми індивідуалізованого лікування.  

Матеріали і методи. Обстежено дві групи дітей: з ускладненим перебігом дисметаболічної нефропатії, 

наявністю епізоду запального процесу органів сечовидільної системи в минулому (І гр. – УДН, 52 дитини) і дис-

метаболічною нефропатією зі стійкою кристалурією (ІІ гр.- ДН, 56 дітей). Контрольну групу склали 65 здорових 

дітей.  

Висновки. У дітей обох груп виявлено достовірно високу частоту гіперфосфатурії (94,23% та 96,42%), 

кальційурії (94,23% і 89,28%), глюкозурії (78,85% та 73,21%), підвищеної екскреції із сечею амінокислот (40,38% 

та 37,5%), мікропротеїнурії (32,69% та 28,57%) і підвищення екскреції редукованих цукрів (28,85% та 26,79%). 

Добова екскреція креатиніну, глікозоаміногліканів та оксипроліну із сечею дітей з дисметаболічною нефропатією 

вказує на знижений рівень креатиніну в добовій сечі у переважної більшості дітей І групи (0,56±0,19 г/л, 80,77% 

обстежених) та більше, ніж у половини дітей ІІ групи (0,83±0,08 г/л, 57,14% обстежених), порівняно із даними 

здорових дітей (1,25±0,75 г/л, 0,0%). Отримані дані дозволяють засвідчити наявність тубулярної і гломерулярної 

парціальної недостатності тканини нирок, про що говорять позитивні тести уринолізису, достовірне зменшення 

екскреції креатиніну і достовірне підвищення екскреції глікозоаміногліканів із сечею, а також достовірно вищий 

рівень оксипроліну у сечі, що говорить не тільки про наявність дисплазії сполучної тканини нирок у дітей при 

такій патології, а й про початок процесу її склерозування. 

Ключові слова: педіатрія, дисметаболічна нефропатія, функціональний стан, паренхіма нирок, нефрон, 

дисплазія сполучної тканини нирок, нирки, сечова система, обмінна нефропатія. 

 
Вступ. Сьогодні спостерігається тенденція до 

стійкого зростання захворювань нирок серед дітей 

різного віку [1, 2, 3]. Поширеність захворювань сечо-

вої системи у дітей варіюється значно і становить від 

5,6 до 27,5 випадків на 1000 дітей. До найпоши-

реніших захворювань входять дисметаболічні (об-

мінні) нефропатії, які становлять від 27% до 64% від 

усіх випадків захворювань сечової системи у дітей [4]. 

Усі дисметаболічні нефропатії врешті-решт 

призводять до утворення кристалів кальцію в нирко-

вих канальцях, що може призвести до розвитку сечо-

кам'яної хвороби, інтерстиційного нефриту, інфекцій-

них ускладнень та хронічної ниркової недостатності. З 

цієї причини важливим є проведення досліджень щодо 

функціонального стану паренхіми нирок. 

Відомо, що ниркові канальці є основним ком-

понентом нирок і вразливі до різних епігенетичних 

чинників, включаючи гіпоксію, токсини та порушення 

обміну речовин, в тому числі порушення фосфорно-

кальцієвого обміну [5]. Епітеліоцити канальців у 

відповідь на пошкодження зазнають змін і функціону-

ють як запальні та фіброгенні клітини, з наступним 

продукуванням різних біологічно активних молекул, 

що приводять до інтерстиційного запалення та фіброзу 

[6]. 

Обґрунтування дослідження. Значущим ас-

пектом є той факт, що дисметаболічна нефропатія 

може призвести до формування хронічного захво-

рювання нирок в дітей. Хронізація вимагає постійного 

медичного спостереження та лікування для підтримки 

функції нирок і запобігання подальшим ускладненням, 

таким як ниркова недостатність та інші порушення ме-

таболізму речовин. Не викликає сумніву, що одним з 

провідних патогенетичних факторів в порушенні 

функції нирок є гіпоксія. Вона може бути викликана 

як гемодинамічними порушеннями, що виявляються 

при нирковій патології, так і порушеннями тканинного 

дихання при вродженій дисплазії сполучної тканини 
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нирок, що виникає в ембріона під впливом епігенетич-

них чинників внутрішньоутробно і в подальшому по-

силюється під впливом численних епігенетичних чин-

ників у позаутробному житті [7]. 

Метою роботи було покращити діагностику 

функціонального стану паренхіми нирок у дітей з ок-

салатною дисметаболічною нефропатією для розробки 

схеми індивідуалізованого лікування. 

Матеріали і методи. Обстежено дві групи 

дітей: з ускладненим перебігом дисметаболічної 

нефропатії, наявністю епізоду запального процесу ор-

ганів сечовидільної системи в минулому (І гр. – УДН, 

52 дитини) і дисметаболічною нефропатією зі стійкою 

кристалурією (ІІ гр.- ДН, 56 дітей). Контрольну групу 

склали 65 здорових дітей. 

Канальцеву реабсорбцію як парціальну 

функцію проксимального відділу нефронів оцінювали 

за даними тестів уринолізису, а саме, за рівнем 

екскреції неорганічних фосфатів, протеїнурії, аміно-

кислот, редукованих цукрів – мальтози, сахарози, 

фруктози (за пробою Бенедикта), глюкози (за пробою 

Гайнеса) і кальцію (за пробою Сулковича). Визначили 

рівень екскреції креатиніну та глікозоаміногліканів 

(ГАГів) з добовою сечею у дітей з дисметаболічною 

нефропатією, порівняно з даними здорових дітей кон-

трольної групи. 

Результати дослідження. У дітей з усклад-

неним перебігом ДН екскреція оксипроліну діагносту-

валась достовірно частіше і була вище  (0,64±0,02 

ммоль/л у 78,85% обстежених), ніж у дітей ІІ групи 

(0,17±0,01 ммоль/л у 46,43*% обстежених) при значен-

нях у дітей контрольної групи - 0,08±0,02 ммоль/л, що 

вказує на наявність вродженої дисплазії сполучної тка-

нини нирок при дисметаболічній нефропатії у дітей та 

на початок процесу склерозування сполучної тканини 

паренхіми нирок при ДН у дітей, який більше вираже-

ний у дітей з ускладненим перебігом ДН. 

Канальцеву реабсорбцію як парціальну 

функцію проксимального відділу нефронів оцінювали 

за даними тестів уринолізису, а саме, за рівнем 

екскреції неорганічних фосфатів, протеїнурії, аміно-

кислот, редукованих цукрів – мальтози, сахарози, 

фруктози (за пробою Бенедикта), глюкози (за пробою 

Гайнеса) і кальцію (за пробою Сулковича). Результати 

дослідження подані в табл. 1.  

 

Таблиця 1  

Частота позитивних показників ураження проксимального відділу нефронів нирок у дітей з  

дисметаболічною нефропатією 

Показники тестів 

уринолізису 

Групи дітей: 

І – УДН, 

n =52 

ІІ-ДН, 

n = 56 

ІІІ- 

Здорові-Контроль,  

n = 65 

% % % 

Гіперфосфатурія 94,23* 96,42* 1,54 

Гіпераміноацидурія 40,38* 37,5* 0,0 

Мікропротеїнурія 32,69*,# 28,57* 0,0 

Кальційурія (проба Сулковича) 94,23*,# 89,28* 1,54 

Глюкозурія, (проба Гайнеса) 78,85*,# 73,21* 0,0 

Редуковані цукри (проба Бенедикта) 28,85* 26,79* 0,0 

Примітки: *- вірогідна різниця показника між даними дітей з дисметаболічною нефропатією та здорових 

групи контролю; р<0,05; 

# - вірогідна різниця показника між двома групами дітей з дисметаболічною нефропатією; р1<0,01. 
 

У дітей обох груп спостереження виявлено до-

стовірно високу частоту гіперфосфатурії (94,23% та 

96,42%), кальційурії (94,23% і 89,28%), глюкозурії 

(78,85% та 73,21%), підвищеної екскреції із сечею амі-

нокислот (40,38% та 37,5%), мікропротеїнурії (32,69% 

та 28,57%) і підвищення екскреції редукованих цукрів 

(28,85% та 26,79%), що, порівняно з даними дітей ко-

нтрольних груп, дає можливість діагностувати у дітей 

з ДН наявність дисфункції тубулярного епітелію паре-

нхіми нирок, а саме проксимального відділу нефронів, 

який перебігає у вигляді описаного у літературі синд-

рому Фанконі [9, 10]. Привертає увагу той факт, що 

показники мікропротеїнурії, кальціурії і глюкозурії 

достовірно відрізнялись між даними дітей двох груп: у 

дітей з обтяженим перебігом дисметаболічної нефро-

патії частота ураження проксимального відділу нефро-

нів була достовірно вищою, ніж у дітей ІІ групи (табл. 

1).  

Отримані дані свідчать про порушення функ-

ції проксимального відділу нефрону за тубулярним ти-

пом у дітей з ДН, що є наслідком дисплазії сполучної 

тканини нирок, тканинної гіпоксії паренхіми нирок у 

результаті впливу на дитячий організм численних епі-

генетичних факторів як в анте- так і в постнатальному 

житті.  

Проведені дослідження переконливо демон-

струють можливість ранньої діагностики порушення 

парціальних тубулярних функцій нирок при дисмета-

болічній нефропатії, а показники тестів уринолізису 

відображають вплив епігенетичних чинників на функ-

ціональний стан нирок. Показники, що відображають 

мікропротеїнурію, гіперкальціурію і глюкозурію є не 

тільки чутливими тестами парціальної ниркової недо-

статності за тубулярним типом при ДН, але й прогно-

стичними маркерами її більш важкого перебігу.  

Маркером парціального порушення функції 

гломерулонефрона у дітей, за даними літератури, є по-

казники рівня креатиніну (Кр) та структурного компо-

ненту сполучної тканини - глікозоаміногліканів 

(ГАГів) у сечі [11].  

Враховуючи дані літератури, виявлялось до-

цільним визначити рівень екскреції креатиніну та 
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глікозоаміногліканів (ГАГів) з добовою сечею у дітей 

з дисметаболічною нефропатією, порівняно з даними 

здорових дітей контрольної групи.  

З літературних джерел відомо, що межі коли-

вання екскреції ГАГів з добовою сечею суттєво 

різняться у дітей різного віку, так у 0 – 3 міс. – 300,0 

Од. ЦПХ/на 1 г Кр, у дітей 3-12 міс. – 280,0 

Од. ЦПХ/на 1 г Кр та у дітей 1-3 років. – 244,0 

Од. ЦПХ/на 1 г Кр. Водночас, у дітей після 6 років ця 

різниця стає менш вираженою [12]. Оскільки всі 

обстежені діти, як з ДН,  так і здорових, знаходились у 

віці 6-18 років, для більшої вибірки і репрезентатив-

ності отриманих даних було вирішено об’єднати дані 

екскреції ГАГів у дітей 6-18 років у межах кожної 

групи.  

Результати визначення екскреції креатиніну, 

глікозоаміногліканів і оксипроліну з добовою сечею у 

дітей з дизметаболічною нефропатією та контрольної 

групи представлені в табл. 2. 

 

                                                                                                                                                                                                 Таблиця 2 

Добова екскреція креатиніну, глікозоаміногліканів та оксипроліну з сечею дітей з дисметаболічною нефропа-

тією(М ± m) 

Показники: 

Групи дітей: 

І – УДН, 

n =52 

ІІ-ДН, 

n = 56 

ІІІ-  

Здорові-Контроль,  

n = 65 

M ± m % M ± m % M± m % 

Креатинін, г/л 0,56±0,19*,# 80,77 0,83±0,08*,# 57,14 1,25±0,75 0,00 

ГАГи, Од.ЦПХ/на 1 г  

креатиніну, (діти 6–18 р.)  

282,6±38,41*,# 

 
84,62 

250,37±35,2*,# 

 
35,71 

135,0±75,0 

 
1,54 

Оксипролін, ммоль/л 0,64±0,02*,# 78,85 0,17±0,01*,# 46,43 0,08±0,02 4,62 

Примітки: *- вірогідна різниця показника між даними дітей з дисметаболічною нефропатією та здорових 

групи контролю; р<0,05; 

# - вірогідна різниця показника між двома групами дітей з дисметаболічною нефропатією; р1<0,01. 
 

Аналіз даних, наведених у табл. 2, вказує на 

достовірно знижений рівень креатиніну в добовій сечі 

у переважної більшості дітей І групи (0,56±0,19 г/л, 

80,77% обстежених) та більше, ніж у половини дітей ІІ 

групи (0,83±0,08  г/л, 57,14% обстежених), порівняно 

із даними здорових дітей групи контролю (1,25±0,75 

г/л, 0,0%). Разом з тим, екскреція креатиніну з добо-

вою сечею у дітей з ускладненим перебігом дисмета-

болічної нефропатії була достовірно нижчою, ніж 

екскреція у дітей ІІ групи як за частотою, так і за се-

редніми значеннями (табл. 1). Відомо, що екскреція 

креатиніну із сечею зменшується внаслідок 

погіршення процесу фільтрації у гломерулі через 

склерозування судинної стінки гломерулярних судин, 

тобто можна сказати, що за даними показника 

екскреції креатиніну з сечею, у дітей з 

дисметаболічною нефропатією наявна парціальна 

дисфункція нирок за гломерулярним типом, яка 

значно більше виражена у дітей з ускладненим 

перебігом ДН.   

Аналіз екскреції глікозоаміногліканів із сечею 

демонструє аналогічний результат (ГАГи у 84,62% ді-

тей І групи - 282,6±38,41 Од.ЦПХ/на 1 г креатиніну і у 

35,71% дітей ІІ групи - 250,37±35,2 Од.ЦПХ/на 1 г кре-

атиніну), що достовірно відрізнялось від даних дітей 

контрольної групи (135,0±75,0 Од.ЦПХ/на 1 г креати-

ніну) так і між групами обстежених дітей з різним пе-

ребігом дисметаболічної нефропатії. Отриманий ре-

зультат дозволяє встановити наявність у дітей з дисме-

таболічною нефропатією порушення процесів фільт-

рації у гломерулі, що вказує на парціальну недостат-

ність за гломерулярним типом при такій патології, що 

достовірно більше виражено у дітей з ускладненим пе-

ребігом ДН. 

Обговорення результатів. Однією з основ-

них амінокислот колагену є оксипролін, крім того, він 

є маркером, що відображає катаболізм колагену і, від-

повідно, процеси склерозування сполучної тканини, у 

тому числі, в нирках. Отже, оксипролін є нозологічним 

маркером недиференційованої дисплазії сполучної 

тканини нирок та її склерозування, який разом з пока-

зниками креатиніну та глікозоаміногліканів можна ви-

користовувати як епігенетичні маркери схильності до 

дисметаболічної нефропатії, про що свідчить прове-

дене нами дослідження, результати якого наведені в 

таблиця 2 [7, 8].  

Висновок. Проведений аналіз функціональ-

ного стану тканини нирок при оксалатній дисметабо-

лічній нефропатії у дітей дозволяє засвідчити наяв-

ність тубулярної і гломерулярної парціальної недоста-

тності тканини нирок, про що говорять достовірно ви-

сока частота гіперфосфатурії (94,23% та 96,42%), ка-

льційурії (94,23% і 89,28%), глюкозурії (78,85% та 

73,21%), підвищеної екскреції із сечею амінокислот 

(40,38% та 37,5%), мікропротеїнурії (32,69% та 

28,57%) і підвищення екскреції редукованих цукрів 

(28,85% та 26,79%), що, порівняно з даними дітей ко-

нтрольної групи, дає можливість діагностувати у дітей 

з ДН наявність дисфункції проксимального тубуляр-

ного відділу нефронів. 

Достовірні зменшення екскреції креатиніну і 

підвищення екскреції глікозоаміногліканів із сечею та 

суттєво вищий рівень оксипроліну у сечі, вказують на 

наявність парціальної ниркової недостатності гло-

мерулярного типу при оксалатній дисметаболічній не-

фропатії у дітей та про наявність недиференційованої 

дисплазії сполучної тканини нирок із початком про-

цесу її склерозування з переходом в подальшому в ін-

терстиціальний нефрит. Наявність вказаних змін у пе-

реважної більшості обстежених дітей з ускладненим 

перебігом оксалатної дисметаболічної нефропатії в пе-

ріод клініко-лабораторної ремісії запального процесу 
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вказує на пріоритетність саме дисплазії сполучної тка-

нини нирок і парціальної ниркової недостатності в па-

тогенезі дисметаболічної нефропатії і її важкості пере-

бігу у дітей. Показники екскреції оксипроліну, креати-

ніну, глікозоаміногліканів можна використовувати як 

епігенетичні маркери схильності до дисметаболічної 

нефропатії  взагалі і до більш важкого її перебігу зок-

рема. 

Перспективи подальших досліджень. Ро-

бота сприяє пошуку шляхів профілактики та лікування 

задля запобігання розвитку хронічної  хвороби нирок, 

оскільки отримані дані дозволяють засвідчити наяв-

ність тубулярної і гломерулярної парціальної недоста-

тності, що вказує не тільки на наявність дисплазії спо-

лучної тканини нирок у дітей при даній патології, а й 

на початок процесу її склерозування.  
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Abstract. Dysmetabolic nephropathy in children 

is an urgent problem today, as the prevalence of this dis-

ease is increasing. The negative consequences of dysmeta-

bolic nephropathy are the gradual deterioration of kidney 

function. An important aspect is the fact that dysmetabolic 

nephropathy can lead to the development of chronic kid-

ney disease in children. Chronicity requires ongoing med-

ical monitoring and treatment to maintain kidney function 

and prevent further complications, such as kidney failure 

and other metabolic disorders. There is no doubt that hy-

poxia is one of the leading pathogenetic factors in renal 

dysfunction. It can be caused by both hemodynamic disor-

ders associated with renal pathology and tissue respiratory 

disorders in congenital renal connective tissue dysplasia, 

which occurs in the embryo under the influence of epige-

netic factors in utero and is further exacerbated by various 

epigenetic factors in postnatal life. 

Aim. To investigate the diagnostics of the func-

tional state of the renal parenchyma in children with oxa-

late dysmetabolic nephropathy to develop an individual-

ized treatment regimen. 

Materials and methods. Two groups of children 

were examined: those with complicated course of 

dysmetabolic nephropathy, history of inflammatory epi-

sodes of the urinary system (group I - UN, 52 children) and 

those with dysmetabolic nephropathy with persistent crys-

talluria (group II - DN, 56 children). The control group 

consisted of 65 healthy children. The tubular reabsorption 

was assessed by the following: excretion of inorganic 

phosphates, proteinuria, amino acids, reduced sugars , 

mailto:aib@ifnmu.edu.ua
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glucose , calcium . The excretion of creatinine and gly-

cosaminoglycans  in the daily urine of children with 

dysmetabolic nephropathy was determined and compared 

with the data of healthy control children 

Results. Children of both study groups have a 

significantly high frequency of hyperphosphaturia 

(94.23% and 96.42%), calciumuria (94.23% and 89.28%), 

glucosuria (78, 85% and 73.21%), increased excretion of 

amino acids in the urine (40.38% and 37.5%), micropro-

teinuria (32, 69% and 28.57%), increased excretion of re-

duced sugars (28.85% and 26.79%), which, in comparison 

with the data of the control groups, makes it possible to 

diagnose the presence of dysfunction of the tubular epithe-

lium of the renal parenchyma. 

The daily excretion of creatinine, glycosamino-

glycans and oxyproline in the urine of children with 

dysmetabolic nephropathy indicates a significantly re-

duced level of creatinine in the daily urine in most children 

of group I (0.56±0.19 g/l, 80.77% of the subjects) and 

more than half of the children of group II (0, 83±0.08 g/l, 

57.14% of subjects), compared to healthy children in the 

control group (1.25±0.75 g/l, 0.0%), the result allows us to 

establish the presence of impaired glomerular filtration 

processes in children with dysmetabolic nephropathy. 

Conclusions. The presence of the detected 

changes in the vast majority of children with complicated 

oxalate dysmetabolic nephropathy during clinical and la-

boratory remission of the inflammatory process indicates 

the priority of renal connective tissue dysplasia and the 

secondary role of renal failure in the pathogenesis of 

dysmetabolic nephropathy and its severity in children. In-

dicators of oxyproline creatinine, glycosoaminoglycans, 

and oxyproline excretion can be used as epigenetic mark-

ers of predisposition to dysmetabolic nephropathy in gen-

eral and its more severe course in particular. 

Keywords: pediatrics, dysmetabolic nephropa-

thy, functional status, renal parenchyma, nephron, renal 

connective tissue dysplasia, kidneys, urinary system, met-

abolic nephropathy. 
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