
Несмотря на постоянное совершенствование про-
филактики преждевременных родов, ежегодно 

в мире рождается более 15 млн недоношенных детей. 
Преждевременные роды представляют комплексную 
медико-социальную проблему, связанную с реше-
нием задач по улучшению качества последующей 

жизни детей, родившихся недоношенными [1–7]. 
Мероприятия интенсивной терапии, а именно инфу-
зионная терапия, которые неизбежны при выхажива-
нии недоношенных детей, приводят к повышенной 
нагрузке на незрелые почки недоношенного ребенка 
в неонатальном периоде [2, 4]. Правильная орга-
низация ведения недоношенных новорожденных 
позволит значительно снизить риск развития тяже-
лых осложнений и смертности среди недоношенных 
новорожденных. Для этого необходимо понимать 
и учитывать морфофункциональные особенности 
почек у недоношенных [1–3, 7].

Основным фактором риска развития патоло-
гии, связанной с незрелостью почек у недоно-
шенных, служат несовершенные как клубочковая, 
так и канальцевая функции почек, большая капил-
лярная поверхность почек, высокий почечный кро-
воток, несовершенная регуляция кислотно-основ-
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Development and anatomo-physiological features of kidneys in premature newborns

M.A. Daminova, A.I. Safina

Kazan State Medical Academy, Branch Campus of the Medical Academy of Continuous Professional Education, Kazan, Russia 

Недоношенный ребенок, нуждающийся в реанимационных мероприятиях после рождения, подвергается воздействию 
повреждающих факторов, влияющих на весь организм, в том числе на почки. В обзоре рассмотрены этапы развития и опре-
делены основные анатомо-физиологические особенности почек у недоношенных детей. Основным фактором риска развития 
патологии, связанной с незрелостью почек у недоношенных, служит несовершенные клубочковая и канальцевая функции 
почек, большая капиллярная поверхность почек, высокий почечный кровоток, несовершенная регуляция кислотно-основ-
ного состояния и способность к концентрированию, которые под влиянием внешних нагрузок становятся несостоятель-
ными. Любой повреждающий фактор в антенатальный период у недоношенных детей ввиду анатомо-физиологических осо-
бенностей и несовершенного компенсаторного ответа почек может безвозвратно изменить структуру почек, что приведет 
к развитию в дальнейшем хронической болезни почек. Правильная организация ведения недоношенных новорожденных 
с учетом анатомо-физиологических особенностей почек позволит значительно снизить риск развития тяжелых осложнений 
и смертности среди недоношенных новорожденных и улучшить перспективный клинический прогноз у таких детей.

Ключевые слова: новорожденные, преждевременные роды, недоношенность, почки, нефрон.
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A premature baby in need of resuscitation after birth is exposed to damaging factors that affect the entire body, including the kidneys. 
The review considers the stages of development and identifies the main anatomical and physiological features of the kidneys in pre-
mature babies. The main risk factor for the development of pathology associated with immaturity of the kidneys in preterm infants is 
imperfect glomerular and tubular functions of the kidneys, a large capillary surface of the kidneys, high renal blood flow, imperfect 
regulation of the acid-base balance, and the ability to concentrate, which become untenable under the influence of external loads. 
Any damaging factor in the antenatal period in premature infants, considering the anatomical and physiological characteristics and 
the imperfect compensatory response from the kidneys, can permanently change the structure of the kidneys, which will lead to the 
development of chronic kidney disease in the future. Proper management of premature newborns, considering the anatomical and 
physiological characteristics of the kidneys, will significantly reduce the risk of severe complications and mortality among premature 
newborns, and improve the long-term clinical prognosis in such children.
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ного состояния и способность к концентрированию, 
которые под влиянием внешних нагрузок становятся 
несостоятельными [4, 5]. В процессе эмбрионального 
развития (на 3-й неделе) мезодерма дифференциру-
ется на 3 части:

1.  Дорсальную сегментированную часть — 
сомиты.

2. Вентральную несегментированную часть, кото-
рая разделяется на соматоплевру и спланхноплевру, 
образуя выстилку целомической полости.

3. Промежуточную часть, которая соединяет дор-
сальную и вентральную части мезодермы.

Именно из промежуточной части мезодермы фор-
мируются выделительные органы человека. В про-
цессе эмбрионального развития мочевая система 
проходит 3 стадии (этапа):

I этап — формирование предпочки, pronephros 
(передняя или головная почка, поскольку она рас-
положена в краниальной части зародыша). Про-
нефрос представляет собой несколько сегментарно 
расположенных примитивных канальцев, так назы-
ваемых протонефридий. Один конец этих каналь-
цев, открывающийся во вторичную полость тела, 
расширен в виде воронки и снабжен ресничками. 
Сегментарно отходящие от аорты и анастомозирую-
щие между собой артерии образуют вблизи воронок 
протонефридий сосудистый клубочек. Второй конец 
протонефридий открывается в выводной проток 
предпочки, впадающий в клоаку. Канальцы обра-
зуют проток пронефроса (проток Лейдена), который 
открывается в клоаку.

II этап — формирование первичной, или туло-
вищной почки, mesonephros (вольфово тело), которая 
закладывается каудальнее предпочки. Вольфово тело 
представляет собой систему из 20–25 сегментарных 
сильно извитых канальцев (метанефридий). Один 
конец канальца уже напоминает двустенную чашу, 
охватывающую сосудистый клубочек. Второй конец 
метанефридий впадает в выводной проток предпочки, 
который теперь уже называется мезонефральным про-
током, или вольфовым протоком, открывающимся 
в клоаку. Одновременно из мезотелия вблизи воль-
фова протока формируется другой — околомезонеф-
ральный проток, или мюллеров проток.

III этап — формирование постоянной, или окон-
чательной почки. Метанефрос (вторичная, или тазо-
вая почка) закладывается у зародыша на 2-м месяце 
внутриутробного периода и имеет двойное проис-
хождение — из метанефрогенной ткани и метанеф-
рального протока. Каудальный конец метанефри-
ческого дивертикула удлиняется, из него образуется 
мочеточник, на этой стадии еще сохраняющий связь 
с клоакой. Краниальный конец, врастающий в мета-
нефрогенную ткань, расширяется — это будущая 
почечная лоханка, затем на нем образуются выро-
сты, из которых сформируются большие и малые 
почечные чашки, а затем и собирательные трубочки. 

Одновременно идет превращение нефрогенной ткани 
в почечную ткань. Все выводные пути окончательной 
почки возникают из вольфова протока, а мочевые 
канальцы и мальпигиевы клубочки — из нефроген-
ной ткани. От дорсальной стенки вольфова протока, 
в том месте, где он впадает в клоаку, образуется сле-
пое выпячивание с расширением на конце, кото-
рое растет кверху по направлению к нефрогенному 
тяжу. Вскоре расширенный конец этого выпячивания 
окружается нефрогенной тканью.

В целом формирование почек происходит от цен-
тра к периферии концентрическими слоями, поэтому 
к рождению корковые клубочки значительно меньше 
по размерам, чем ранее сформированные юкстаме-
дуллярные гломерулы [6]. Таким образом, наиболее 
зрелыми в почке новорожденного являются юкста-
медуллярные нефроны. Однако низкая осмоляр-
ность мочи, характерная для новорожденного, обу-
словлена тем, что в результате низкого катаболизма 
белков в этом возрастном периоде экскреция моче-
вины минимальная, а именно ее накопление в интер-
стиции медуллярного слоя почек вносит огромный 
вклад в процесс концентрирования мочи. Поэтому 
у детей, получающих искусственное вскармливание, 
созревание концентрационной функции почек идет 
более быстрыми темпами в условиях более высокого 
катаболизма белка.

Количество функционирующих нефронов в поч-
ках играет важную роль в способности длительного 
функционирования этого органа [7]. Количество 
клубочков в единице объема ткани у новорожденных 
и грудных детей больше, чем у взрослых, но диаметр 
их значительно меньше. Из-за малых размеров клу-
бочков общая фильтрующая поверхность клубочков 
у новорожденных относительно небольшая (около 
30% от нормы взрослого). Общее количество состав-
ляет от 300 тыс. до 1 млн, в среднем 600 тыс. Исследо-
вание М. Hughson и соавт. [8] показало, что с каждым 
килограммом массы тела при рождении увеличива-
ется количество нефронов в почках на 250 тыс. Здо-
ровый доношенный ребенок имеет полный набор 
нефронов, который остается на всю последующую 
жизнь. Количество нефронов взаимосвязано с геста-
ционным возрастом при рождении — основное раз-
витие почек прекращается примерно к 35-й неделе 
гестационного возраста (масса плода 2100–2500 г, 
длина тела 46–49 см), таким образом, преждевремен-
ные роды приводят к олигонефронии — сниженному 
количеству нефронов [9–14]. По завершению основ-
ного нефрогенеза почки увеличиваются в объеме пре-
имущественно за счет роста тубулярного почечного 
интерстиция и гипертрофии клубочков, которые 
достигают взрослых размеров к возрасту 3,5 года [7]. 
Нужно понимать, что почки с меньшим количеством 
нефронов при рождении имеют низкий функцио-
нальный резерв и становятся более восприимчивыми 
к последующим повреждениям [7, 14].

136

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2022; 67:(5)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2022; 67:(5)

 ОБЗОРЫ  ЛИТЕРАТУРЫ



Внутриутробное созревание почечных канальцев 
начинается во II триместре беременности, но наиболь-
шая активность этого процесса отмечается на 32–36-й 
неделях гестации [14]. Поэтому у недоношенных детей 
имеется незрелость как проксимальных, так и дис-
тальных отделов канальцев. Причем у таких детей 
дистальные отделы нефрона характеризуются высо-
кой пассивной проницаемостью и низким уровнем 
активного транспорта, а также нечувствительностью 
к минералокортикоидам. Последняя обусловлена 
малой плотностью и низкой активностью натриевых 
каналов [9]. Таким образом, для недоношенных ново-
рожденных детей характерен гломеруло-канальце-
вый дисбаланс. В результате указанного дисбаланса 
большая часть гломерулярного фильтрата не под-
вергается реабсорбции в проксимальном канальце, 
несмотря на то что количество канальцев и площадь 
поверхности мембран достаточны для осуществле-
ния реабсорбции.

В процессе мочеобразования кровь в почках пер-
воначально подвергается ультрафильтрации в клу-
бочках. Скорость клубочковой фильтрации зависит 
от почечного кровотока, площади фильтрационной 
поверхности гломерул и внутриклубочкового гидро-
статического давления [7, 14]. Все эти факторы изме-
няются в постнатальном периоде. Затем ультрафиль-
трат претерпевает изменения в почечных канальцах 
путем реабсорбции и секреции электролитов и воды 
с формированием собственно вторичной мочи. 
У доношенного новорожденного, имеющего пол-
ный набор нефронов, скорость клубочковой филь-
трации снижена из-за небольшой площади фильтра-
ционной поверхности гломерул и составляет около 
30 мл/мин/1,73 м. Скорость клубочковой фильтрации 
у доношенных достигает взрослых значений в возрасте 
2 лет. Скорость клубочковой фильтрации у недоно-
шенных составляет 1/2–1/3 скорости клубочковой 
фильтрации доношенных новорожденных, и дости-
жение взрослого уровня происходит только к 8 годам
[7, 10–12]. Скорость клубочковой фильтрации у недо-
ношенных детей рассчитывают по модифицирован-
ной формуле Шварца [13]: скорость клубочковой 
фильтрации (мл/мин/1,73 мñ) = 0,33 × рост (см) / кре-
атинин сыворотки (мг%). R. Vieux и соавт. (2010) [121] 
также приводят референсные значения скорости клу-
бочковой фильтрации в первый месяц жизни, в зави-
симости от гестационного возраста (табл. 1).

Концентрация креатинина в плазме крови отра-
жает два фактора — скорость клубочковой фильтра-
ции и мышечную массу. У недоношенных новорож-
денных уровень креатинина в крови повышается 
в первые 2–3 сут жизни до 1,3–1,5 мг/дл, дальней-
шее снижение до уровня <1 мг/дл происходит мед-
ленно в течение 2–4 нед, стабилизируясь на уровне 
0,5–0,6 мг/дл только к концу 8-й недели жизни, 
в то время как у здоровых доношенных новорож-
денных концентрация креатинина в плазме крови 

к 10-му дню снижается и остается на этом уровне 
в течение первых 2 лет жизни [14]. В своей работе 
D. Bateman и соавт. [11] определили нормативные 
значения концентрации креатинина в сыворотке 
крови у недоношенных детей, рожденных ранее 34-й 
недели гестации (табл. 2).

При выхаживании недоношенных новорожден-
ных следует учитывать, что высокий уровень креа-
тинина в плазме отражает не повреждение, а в боль-
шей степени незрелость функции почек, в частности, 
почечных канальцев, в которых креатинин реабсор-
бируется, а не секретируется, как у взрослых [7, 10, 
11]. Кроме того, выявлена четкая корреляция с воз-
растом гестации: чем меньше возраст ребенка, тем 
больших значений достигает концентрация креати-
нина в сыворотке крови и тем медленнее происходит 
его снижение.

Имеется обратная зависимость клиренса кре-
атинина от тяжести соматического состояния 
ребенка (длительность и интенсивность дыхатель-
ной и инотропной поддержки). Скорость клубоч-
ковой фильтрации ниже у детей, перенесших пери-
натальную асфиксию, особенно у тех, которые 
нуждались в проведении искусственной вентиляции 
легких (т.е. снижение скорости клубочковой филь-
трации коррелирует с тяжестью гипоксии), а также 
при полицитемии и гипербилирубинемии. Кроме 
того, усиленная стимуляция ренин-ангиотензиновой 
и аденозиновой систем (при гипоксии) при примене-
нии ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента может привести к почечной недостаточности.

Почти 92% недоношенных и доношенных мла-
денцев выделяют мочу в первые 24 ч после рождения, 
из них 20–25% — около 20 мл мочи выделяют сразу, 
и оставшиеся 80% — в течение 48 ч. Скорость выде-
ления мочи у здоровых доношенных новорожденных 
в первые 24 ч после рождения составляет 0,5 мл/кг/ч, 
в последующем 2–3 мл/кг/ч [14]. Следует отметить, 
что суточный диурез у недоношенных новорожден-
ных постоянно возрастает: первое его удвоение про-
исходит на 2-е, а второе удвоение — на 4-е сутки; 
частота мочеиспускания в семидневном возрасте 
достигает 8–13 раз в сутки, к 10-му дню жизни уве-
личивается до 17–28 раз и так в течение первых 2 мес 
жизни [7]. Клубочки и канальцы у недоношенных, 
как указано ранее, недоразвиты, в результате чего 
фильтрационная способность их снижена, особенно 
у глубоконедоношенных новорожденных, и не может 
обеспечивать хороший диурез, а пониженное выде-
ление ионов натрия и хлора способствует задержке 
воды, что ведет к развитию отечных состояний. 
Кроме того, у недоношенных новорожденных 
быстрее развивается обезвоживание [4, 7, 14, 15].

Тело недоношенного ребенка состоит из воды 
в среднем не на 75%, как у доношенного, а на 87%, 
при этом внеклеточная жидкость составляет в сред-
нем не 40%, а 52% соответственно [6]. В связи 
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с незрелостью канальцевой системы у недоношен-
ных детей имеется малая плотность расположения 
и низкая активность натриевых каналов, поэтому 
для недоношенных детей характерна большая потеря 
внеклеточной жидкости. Нужно также учитывать, 
что экскреция натрия выше у более маловесных 
детей и снижается с увеличением постнатального 
возраста [9]. У недоношенных детей в первые 5–7 сут 
жизни масса тела может уменьшаться не на 10%, 
как у доношенных, а на 15%. Причины снижения 
массы тела те же, т.е. в основном за счет потери вне-
клеточной жидкости. У этих детей транзиторная 
олигурия не проявляется, и у них выделяют 3 фазы 
водно-электролитного баланса, независимо от тем-
пературных условий окружающей среды [7, 16, 17]:

1)  предиуретическая фаза — от рождения 
до 2-го дня жизни. Характеризуется низким диурезом 
(1 мл/кг/ч) и минимальным выделением натрия;

2)  диуретическая/натрийуретическая фаза — 
от 2-го до 5-го дня жизни. Характеризуется резким 
увеличением диуреза (>3 мл/кг/ч) и повышенной 
экскрецией натрия;

3)  гомеостатическая фаза — после 5-го дня 
жизни. Происходит снижение диуреза и экскреции 
натрия, затем выделение становится пропорцио-
нально потреблению.

В табл. 3 показаны изменения водно-электролит-
ного баланса, объема внеклеточной жидкости, функций 
почек в зависимости от фазы адаптации. Эти данные 
демонстрируют, что почки новорожденных, особенно 
недоношенных, не способны эффективно концентри-
ровать мочу — почки доношенных новорожденных 
концентрируют мочу до 600 мOсм/л, а недоношен-
ных — до 500 мOсм/л [7]. Следовательно, минималь-
ная потребность в воде для выведения растворенных 
веществ у недоношенных больше, чем у доношенных, 

Таблица 1. Скорость клубочковой фильтрации (мл/мин/1,73 мÖ) в зависимости от срока гестации при рождении и возраста 
новорожденного (день жизни, д.ж.) [12]
Table 1. The value of the glomerular filtration rate (ml/min/1.73 mÖ) depending on the gestational age at birth and the age
of the newborn (day of life)

Дни жизни 3-й перцентиль 10-й перцентиль Медиана 90-й перцентиль 97-й перцентиль

27 нед гестации

7-й 7,9 8,7 13,4 18,1 18,9

14-й 10,7 11,5 16,2 20,9 21,7

21-й 12,5 13,3 18,0 22,7 23,5

28-й 15,5 116,3 21,0 25,7 26,5

28 нед гестации

7-й 10,7 11,5 16,2 20,9 21,7

14-й 13,5 14,4 19,1 23,8 24,6

21-й 15,3 16,1 20,8 25,5 26,3

28-й 18,3 18,7 23,9 28,1 29,4

29 нед гестации

7-й 13,6 14,4 19,1 23,8 24,6

14-й 16,4 17,2 21,9 26,6 27,4

21-й 18,2 19,0 23,7 28,4 29,2

28-й 21,2 21,6 26,7 30,9 32,2

30 нед гестации

7-й 16,4 17,2 21,9 26,6 27,4

14-й 19,3 20,1 24,8 29,4 30,3

21-й 21,0 21,8 26,5 31,2 32,0

28-й 24,0 24,4 29,6 33,8 35,0

31 нед гестации

7-й 19,3 20,1 24,8 29,5 30,3

14-й 22,1 22,9 27,6 32,3 33,1

21-й 23,9 24,7 29,4 34,1 34,9

28-й 26,9 27,3 32,4 36,6 37,9
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и у недоношенных имеются ограниченные возможно-
сти для сохранения свободной воды [14].

Таким образом, значительно выраженная морфо-
функциональная незрелость почки недоношенного 
новорожденного обусловливает большую неустойчи-
вость его водно-солевого баланса, для которого имеет 
значение и бедная натрием диета (грудное молоко, 
низкосолевая формула молочной смеси), и неэф-
фективная кишечная абсорбция, и потеря большого 
количества натрия с мочой, что приводит к развитию 
отрицательного натриевого баланса и уменьшению 
массы тела новорожденного (гипонатриемия недо-
ношенных). Чем меньше гестационный возраст, тем 
выше экскреция натрия. В первые недели жизни про-
исходит установление функции реабсорбции, и экс-
креция натрия снижается с дальнейшей тенденцией 
к увеличению за счет увеличения числа нормально 
функционирующих нефронов. В связи с этим необхо-
дима дотация натрия ребенку (минимум 2 ммоль кг) 
для поддержания этого баланса либо перевода его 
в положительный баланс [14, 18]. Рекомендуемые 
концентрации натрия в сыворотке крови у недоно-
шенных новорожденных представлены в табл. 4.

Особенность экскреции калия у недоношенных 
новорожденных заключается в том, что профильтро-

Таблица 2. Уровень креатинина в сыворотке крови у недо-
ношенных новорожденных [11]
Table 2. Serum creatinine level in premature newborns

Возраст Срок гестации

Уровень креатинина 
в сыворотке крови, мкмоль/л

50-й 
перцентиль

95-й 
перцентиль

7 дней

25–27 нед 76,9 108,7

28–29 нед 74,3 103,9

30–33 нед 58,3 83,9

10–14 дней

25–27 нед 66,3 97,3

28–29 нед 61 90,3

30–33 нед 50,4 74,1

1 мес

25–27 нед 42,4 63,6

28–29 нед 36,2 57

30–33 нед 30,9 50,2

2 мес

25–27 нед 27,4 44,9

28–29 нед 28,8 51,6

30–33 нед 22,2 –

Таблица 3. Постнатальная адаптация функций почек у недоношенных с очень низкой массой тела [7]
Table 3. Postnatal adaptation of kidney function in very low birth weight preterm infants

Показатель Характеристика

Фаза Предиуретическая Диуретическая Гомеостатическая

Возраст
С рождения 

до 2-го дня жизни
2-й–5-й дни жизни После 5-го дня жизни

Диурез Низкий Резко увеличен
Снижается пропорционально 

потреблению

Экскреция натрия Минимальная Резко увеличена
Снижается пропорционально 

потреблению

Экскреция калия Минимальная Резко увеличена
Снижается пропорционально 

потреблению

Водный баланс
Отрицательный, 

незначительно выражен
Отрицательный Соответствует балансу натрия

Баланс натрия
Отрицательный, 

незначительно выражен
Отрицательный

Стабильный, 
затем положительный

Баланс калия
Отрицательный,

 незначительно выражен
Отрицательный

Стабильный, 
затем положительный

Объем внеклеточной 
жидкости

Стабильный
или незначительно снижен

Резко снижен
Пропорционален балансу 

натрия, увеличивается 
с ростом

Скорость клубочко-
вой фильтрации

Низкая Резко увеличена
Снижается, затем постепенно 

увеличивается с ростом

Индекс экскреции 
натрия

Неустойчивый Увеличивается Постепенно снижается

Индекс экскреции 
калия

Неустойчивый Не изменяется Не изменяется

Плотность мочи Относительно гипотонична Относительно гипотонична Относительно гипотонична
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вавшийся калий полностью реабсорбируется в прок-
симальных канальцах [14]. Таким образом, экскре-
ция калия зависит от секреции его в дистальных 
канальцах и собирательных трубочках через спец-
ифические калиевые каналы [18]. По данным мно-
гочисленных наблюдений, состояние гиперкали-
емии развивается при уровне калия в сыворотке 
более 6,7 ммоль/л. Такое состояние гиперкалиемии 
наблюдается у 25–50% детей с массой тела менее 
1000 г, или до 28 нед гестации в первые 24–72 ч после 
рождения в отсутствие экзогенного потребления 
калия или при почечной недостаточности [7, 18–20]. 
Задержка калия в организме ребенка — это удачная 
адаптационная характеристика, так как растущий 
организм нуждается в большом количестве калия. 
Однако баланс калия в организме новорожденного 
регулируется не только почками, но и желудоч-
но-кишечным трактом. Причинами гиперкалиемии 
служат незрелость калиевых каналов в дистальных 
канальцах и, соответственно, низкая его экскреция; 
переход калия из внутриклеточного во внеклеточное 
пространство непосредственно в послеродовом пери-
оде [7]. Величина этого сдвига коррелирует со степе-
нью недоношенности, но этого не происходит после 
32 нед гестации. После наступления диуретической 
фазы уровень калия в сыворотке снижается (у 50% 
детей до 4 ммоль/л) [7, 14]. Физиологическая ста-
билизация уровня калия происходит после 4-го дня 
жизни (см. табл. 4).

В диагностическом плане нельзя забывать о гипо-
натриемии разведения, которая возникает в резуль-
тате водной интоксикации (неадекватные объемы 
инфузионной терапии, использование малораство-
римых смесей или больших объемов воды для допаи-
вания). При сохраняющейся гиперкалиемии в отсут-
ствие признаков поражения мочевой системы 
необходимо помнить, что гиперкалиемия характерна 
для надпочечниковой недостаточности, адреноге-
нитального синдрома (сольтеряющей формы), гемо-
литической болезни новорожденных, рассасыва-
ния массивных кровоизлияний и других состояний, 
характеризующихся цитолизом.

Способность мочи к ацидификации напрямую 
зависит от гестационного возраста новорожденного 
и созревание этого процесса происходит только 
к возрасту 6 нед [2, 14]. Особенность ацидификации 

мочи у недоношенных состоит в том, что рН мочи 
у них не может быть менее 6,0, тогда как у доношен-
ных может снижаться до 4,5 [7, 14]. Таким образом, 
незрелость ренального механизма регуляции кис-
лотно-основного состояния в неонатальный период 
приводит к развитию ренального метаболического 
ацидоза, основные причины которого — низкий 
порог реабсорбции для бикарбонатов, способствую-
щий потерям бикарбоната с мочой; низкая скорость 
клубочковой фильтрации, которая приводит к сни-
жению в моче фосфатов и других буферов, участву-
ющих в образовании и выведении титруемых кислот 
(H

2
PO

4
–); незрелость канальцев, сопровождающаяся 

уменьшением площади, необходимой для секреции 
ионов водорода, быстрым истощением запасов энер-
гии, необходимой для их транспорта, а также нару-
шением образования бикарбоната в просвете каналь-
цев [7, 18, 21, 22]. Ренальный механизм регуляции 
кислотно-основного состояния формируется у недо-
ношенных детей только к 2 годам [1].

При выхаживании недоношенных детей обра-
щают внимание на такие транзиторные синдромы, 
или дисфункции созревания систем, как транзитор-
ная протеинурия, транзиторная микрогематурия, 
транзиторная глюкозурия [7, 14, 18]. Транзиторная 
протеинурия обусловлена незрелостью клубочков 
[7, 14]. У недоношенных величина потери белка 
с мочой больше, чем у доношенных. Чем менее зре-
лый ребенок, тем на более долгий срок сохраняется 
протеинурия. Патологической протеинурией счи-
тается выделение с мочой более 4 мг/м2/ч или более 
0,5 мг белка на 1 мг выделенного с мочой креати-
нина [14]. Величина допустимой транзиторной про-
теинурии в зависимости от гестационного возраста 
ребенка при рождении представлена в табл. 5.

Причинами транзиторной микрогематурии слу-
жат незрелость и нарушение гемодинамики в сосудах 
почек. Патологической гематурией считается экскре-
ция более 10 эритроцитов в 1 мм3 мочи [7, 14]. Транзи-
торная глюкозурия характерна только для недоношен-
ных новорожденных, особенно со сроком гестации 
меньше 28 нед. Причины такого состояния — глюко-
зурии при нормальном содержании глюкозы в крови 
(при уровне глюкозы в крови менее 5,5 ммоль/л) — 
состоят в низком пороге выведения глюкозы у детей, 
родившихся с низкой массой тела и незрелости 

Таблица 4. Концентрация натрия и калия в сыворотке у недоношенных новорожденных в зависимости от возраста
Table 4. Serum sodium and potassium concentrations in preterm infants by age

Показатель, мэкв/л
Неделя жизни

1-я 2-я 5-я 7-я

Натрий
139,6±3,2 136,3±2,9 136,8±2,5 137,2±1,8

(133–146) (129–142) (133–148) (133–142)

Калий
5,6±0,5 5,8±0,6 5,5±0,6 5,7±0,5

(4,6–6,7) (4,5–7,1) (4,5–6,6) (4,6–7,1)
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канальцевой системы нефрона. Глюкозурия может 
сохраняться в течение 2 нед, а у недоношенных со сро-
ком гестации менее 28 нед — до 30 дней [14].

Недоношенность также служит независимым 
фактором риска развития острого повреждения почек 
в результате неполного нефрогенеза, раннего воздей-
ствия нефротоксических препаратов; наличия сопут-
ствующих состояний, таких как открытый артери-
альный проток и респираторный дистресс-синдром 
[14, 23–25]. Известно, что у новорожденных детей, 
особенно у недоношенных, функциональная (пре-
ренальная) острая почечная недостаточность встре-
чается часто, что связано с нарушением почечного 
кровотока в результате артериальной гипотензии, 
гипоксии и сепсиса.Это приводит к развитию некро-
тических и воспалительных процессов в почках [7].

Ретроспективное многоцентровое исследова-
ние AWAKEN, завершенное в 2017 г., показало, 
что ранняя (в первые 7 сут жизни) и поздняя (после 
1-й недели жизни) формы острого повреждения 
почек часто встречаются у недоношенных новорож-

денных с очень низкой и экстремально низкой мас-
сой тела при рождении и увеличивают их смертность 
в 3 раза [5, 14]. Даже незначительные нарушения 
функции почек в неонатальном периоде могут при-
водить к прогрессирующей почечной недостаточно-
сти в последующие периоды жизни.

Заключение

Почки с меньшим количеством нефронов 
при рождении имеют низкий функциональный резерв 
и становятся более восприимчивыми к последующим 
повреждениям. Все перечисленные анатомо-физи-
ологические особенности почек у недоношенных 
новорожденных в итоге приводят к замедлению лик-
видации отечного синдрома, длительному сохране-
нию желтухи, медленной прибавке массы тела, угне-
тению центральной нервной системы, снижению 
синтеза сурфактанта, плохому всасыванию легочной 
жидкости, возможной централизации кровообраще-
ния, склонности к брадикардии, артериальной гипо-
тонии, обезвоживанию. Любой повреждающий фак-
тор в антенатальный период у недоношенных детей 
ввиду уменьшенного количества нефронов и несо-
вершенного компенсаторного ответ организма может 
безвозвратно изменить структуру почек, что при-
ведет к их острому повреждению в раннем пери-
оде и развитию в дальнейшем хронической болезни 
почек. Физиологически низкие почечный кровоток 
и скорость клубочковой фильтрации, баланс основ-
ных биохимических показателей, динамика диуреза 
и изменения массы тела, а не нормы объема инфу-
зии, обязательно должны учитываться, особенно 
у недоношенных новорожденных, при назначении 
объема инфузионной терапии и определении дозиро-
вок лекарственных препаратов, основным путем экс-
креции которых являются почки.
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