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Резюме. Введение. Доношенные новорожденные 

дети с клиническими проявлениями тяжёлой перина-

тальной патологии составляют группу высокого риска 

формирования нарушений функционирования мочевы-

делительной системы, диагностика которых в раннем 

неонатальном периоде затруднена. 
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Целью данной работы было изучение состояния ренальных функций у критически больных доношенных 

новорожденных на первой неделе жизни путём определения уровня специфических биохимических маркеров в 

сыворотке крови и моче. 

Материалы и методы. Проведено комплексное клинико-параклиническое обследование 36 критически 

больных новорождённых (основная группа) и 37 условно здоровых детей (контрольная группа). Лабораторные 

методы исследования включали определение уровней креатинина, мочевины, ионов натрия и калия в крови и 

моче, а также уровней белка, альбумина, иммуноглобулина G, 
1
-микроглобулина и 

2
-микроглобулина в моче. 

Результаты и обсуждение. У новорожденных основной группы обследования, в сравнении с детьми кон-

трольной группы, в сыворотке крови определены статистически значимо более высокие уровни креатинина 

(р<0,01) и мочевины (р<0,001) на фоне более низкой скорости клубочковой фильтрации (р<0,05) и уровня ионов 

калия (р<0,01), а также в моче  статистически более низкий уровень креатинина (р<0,01), более высокие 

уровни мочевины (р<0,001) и ионов натрия (р<0,05). Оценка показателей протеинограммы мочи у детей ос-

новной группы, в сравнении с новорожденными группы контроля, позволила установить статистически значи-

мо более высокие уровни белка (р<0,01), альбумина (р<0,01), иммуноглобулина G (р<0,05), 
1
-микроглобулина 

(р<0,01) и 
2
-микроглобулина (р<0,01). 

Выводы. Критически больные доношенные новорожденные с перинатальной патологией, находящиеся 

на лечении в отделении интенсивной терапии, пребывают в условиях комплексного влияния потенциально не-

фротоксических факторов (гипоксии, реоксигенации-реперфузии, инфекции, искусственной вентиляции лег-

ких, инфузионной, инотропной, трансфузионной и антибактериальной терапии). Тяжесть общего состояния, 

морфо-функциональной незрелость организма, полиорганная недостаточность в результате основной 

перинатальной патологии «маскируют» ренальные симптомы и осложняют диагностику нарушений функций 

почек. Установленные биохимические изменения у критически больных новорождённых требуют своевременной 

диагностики для коррекции лечебных мероприятий на этапе интенсивной терапии с целью профилактики 

развития тяжелой почечной патологии и хронической почечной недостаточности в будущем.

Summary. Introduction. Full-term newborns with clinical signs of severe perinatal pathology constitute a high 

risk group of the formation of urinary system functional disorders, the diagnostic of which in the early neonatal period is 

complicated. 

Objective of the research was to study the condition of renal functions in critically ill full-term newborns during the 

first week of their life by means of detection of specific biomarkers level in the blood serum and urine. 

Materials and methods. A comprehensive clinical-paraclinical examination of 36 critically ill newborns (the main 

group) and 37 conditionally healthy newborns (the control group) has been conducted. Laboratory methods of examination 

included detection of the levels of creatinine, urea, sodium and potassium ions in the blood and urine, as well as protein, 

albumin, immunoglobulin G, 
1
-microglobulinand 

2
-microglobulinin urine. 

Results and discussion. The neonates of the main group as compared to the control one presented statistically sig-

nificant higher levels of creatinine (р<0,01) and urea (р<0,001) in the blood serum against the ground of lower glomerular 

filtration rate (р<0,05) and the level of potassium ions (р<0,01); in the urine – statistically significant lower level of cre-

atinine (р<0,01), higher levels of urea (р<0,001) and sodium ions (р<0,05). Evaluation of urine proteinogramin the main 

group of newborns as compared to the control group enabled to find statistically significant higher levels of protein (р<0,01), 

albumin (р<0,01), immunoglobulin G (р<0,05), 
1
-microglobulin (р<0,01), 

2
-microglobulin (р<0,01). 

Conclusions. Critically ill full-term newborns with perinatal pathology receiving treatment in the Intensive Care 

Unit are under conditions of a complex influence of potentially nephrotoxic factors (hypoxia, reoxygenation-reperfusion, 

infection, artificial lung ventilation, infusion, inotropic, transfusion and antibacterial therapy). Severity of general condi-

tion, morpho-functional immaturity of the organism, multiple organ failure due to underlying perinatal pathology “ob-

scure” renal symptoms and complicate the diagnostics of renal function disorders. The biochemical changes found in criti-

cally ill newborns require timely diagnostics to correct therapeutic measures on the stage of intensive therapy with the aim 

to prevent the development of severe renal pathology and chronic renal failure in future. 

ВСТУП. Одним з важливих завдань неона-

тології та дитячої нефрології є вирішення питань 

прогнозування та діагностики порушень функціо-

нального стану нирок у новонароджених дітей, що 

при відсутності надання своєчасної та адекватної 

допомоги можуть призвести до смертності та гли-

бокої інвалідності у подальшому житті [1, 5, 7, 8]. 

Пацієнти неонатальних відділень інтенсивної те-

рапії є групою високого ризику щодо розвитку го-

строго пошкодження нирок – патологічного стану, 

який є одним з проявів синдрому поліорганної не-

відповідності та у більшості випадків розвиваєть-

ся в асоціації з іншими системними ураженнями: 

сепсисом, асфіксією, вродженими вадами розвитку 

тощо [2, 5, 6, 9]. Умови функціонування нирок у ді-

тей даної групи погіршують прояви морфо-функці-

ональної незрілості при народженні та необхідність 

застосування потенційно нефротоксичних методів 

терапевтичних втручань [9, 12]. 

За даними літератури, класичні біохімічні мар-

кери ренальних дисфункцій, зокрема рівень кре-

атиніну та сечовини сироватки крові, швидкість 

клубочкової фільтрації у дітей першого тижня жит-

тя не мають достатньо високої діагностичної цін-

ності. Це зумовлює необхідність пошуку ранніх су-

часних маркерів, які дозволять не лише своєчасно 
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діагностувати, але й прогнозувати розвиток нирко-

вих порушень у дітей від народження [6, 9, 10].

Перспективними методами прогнозування та 

діагностики ренальних порушень в усіх вікових 

когортах є визначення рівня різних білкових фрак-

цій у сечі хворих з метою встановлення глибини та 

функціонального рівня пошкодження нирок [4, 12, 

13]. За даними [4], розрізняють наступні механіз-

ми патологічної протеїнурії: 1) втрата властивостей 

гломерулярного фільтру відносно заряду білків; 

2) втрата властивостей гломерулярного фільтру від-

носно розміру білків; 3) порушення функції про-

ксимальних канальців щодо реабсорбції білків; 

4) протеїнурія «перевантаження». 

Існування у гломерулярній мембрані фільтру для 

заряджених частинок обумовлено необхідністю не 

допустити проходження білків з негативним зарядом. 

Якщо даний механізм не працює, розвивається ма-

сивна протеїнурія з проходженням великої кількості 

альбуміну та трансферину, але не імуноглобуліну G. 

Цей вид патології носить назву селективної протеї-

нурії, яка характерна для нефропатій з мінімальними 

змінами. При втраті бар’єрних властивостей клубоч-

ків відносно розміру частинок, що часто супрово-

джується порушеннями фільтраційних функцій від-

носно заряду, у сечі виявляються у значній кількості, 

окрім альбуміну та трансферину, також імуноглобу-

лін G. Даний вид протеїнурії має назву неселектив-

ної протеїнурії. Порушення функцій проксимальних 

канальців призводить до зміни процесів реабсорб-

ції білків, які були профільтровані, зі збільшенням 

кількості білків з малою молекулярною масою. При 

цьому спостерігаються інші патологічні прояви по-

рушень функцій канальців, у тому числі, зменшення 

здатності реабсорбувати глюкозу, бікарбонат, калій 

тощо. Причинами канальцевої протеїнурії можуть 

бути як вроджені тубулоінтерстиціальні захворю-

вання, так і пошкодження канальцевого нефротелію 

медикаментами, інфекційними агентами, імунними 

комплексами тощо [3, 4, 13]. 

Встановлення характеру протеїнурії у хворих 

новонароджених, поряд з визначенням класичних 

маркерів ренальних дисфункцій, надасть змогу 

проводити оцінку ниркових функцій з високою 

діагностичною точністю та здійснювати своєчасну 

патогенетично обумовлену корекцію медикамен-

тозного лікування.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ: вивчення стану ре-

нальних функцій у критично хворих доношених 

новонароджених на першому тижні життя шляхом 

визначення рівня специфічних біохімічних марке-

рів у сироватці крові та сечі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕН-
НЯ. У ході дослідження проведено комплексне 

клініко-параклінічне обстеження 64 доношених 

новонароджених, які були розподілені на основну 

(І) та контрольну (ІІ) групи. Основну групу склали 

36 критично хворих дітей, які отримали лікування 

у відділенні інтенсивної терапії новонароджених. 

Групу контролю склали 37 умовно здорових до-

ношених дітей, які перебували у палатах сумісного 

перебування матерів та новонароджених. Оцінку 

тяжкості порушень загального стану у хворих дітей 

встановлено з використанням неонатальної шкали 

гострої фізіології (Score for Neonatal Acute Physiology 

Perinatal Extension – SNAP-PE) [11]. Критеріями ви-

ключення з дослідження були гестаційний вік мен-

ше 37 тижнів, маса тіла менше 2500 г, первинні за-

хворювання сечовивідної системи. 

Обстеження дітей проводили на третю добу 

життя після попереднього отримання письмової 

згоди батьків. Дослідили зразки крові, які отриму-

вали з периферичної вени з дотриманням правил 

асептики та антисептики у 9.00 годин ранку, зразки 

сечі – у стерильні пластикові сечоприймачі з 6.00 до 

9.00 години ранку. Біохімічний аналіз крові та сечі 

здійснили в умовах Україно-Німецької лабораторії 

«Букінтермед» (м.Чернівці, Україна) та лабораторії 

Gemeinschaftslabor Cottbus (м.Коттбус, Німеччина). 

Для визначення у крові та сечі рівня креатиніну ви-

користали ензимометричний метод, рівня сечови-

ни – кінетичний метод, рівня іонів натрію та калію 

– метод потенціометрії. Для визначення у сечі рівня 

білка застосували метод зв’язування забарвлених ре-

човин, рівня альбуміну – методом імунотурбодіме-

трії, рівнів імуноглобуліну G, 
1
-мікроглобуліну та 

2
-мікроглобуліну – метод нефелометрії. Розрахунок 

швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ) проводили 

за формулою Шварца (1976): ШКФ (мл/хв/1.73м2) = 

k · d (см) / креатинін сироватки (мкмоль/л) · 0,0113, 

де k=0,45 для доношених новонароджених [1].

Для проведення статистичного аналізу отри-

маних результатів дослідження використано про-

граму Statistica 8 (StatSoft Inc., USA). Вірогідність 

відмінностей між відносними величинами визначе-

но за методом кутового перетворення Фішера « ». 

За умов нормального розподілу величин (критерій 

Шапіро-Уілка >0,05) застосовано параметричні ме-

тоди статистики з розрахунком середньої арифме-

тичної величини (М) та похибки репрезентативнос-

ті середньої величини (m); при відсутності нормаль-

ного розподілу величин (критерій Шапіро-Уілка 

<0,05)  непараметричні методи статистики з визна-

ченням медіани (Me) й інтерквартильного розмаху 

[Lq – нижній квартиль; Uq – верхній квартиль]. 

Порівняння кількісних показників з нормальним 

розподілом проводили з використанням t-критерію 

Ст’юдента, двох вибірок з ненормальним розподі-

лом  Mann-Whitne U test (M-W). Різницю параме-

трів вважали статистично значущою при р<0,05. 

Дослідження проведено з дотриманням осно-

вних положень GCP (1996 р.), Конвенції Ради Євро-

пи про права людини та біомедицину (1997 р.), Гель-

сінської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

про етичні принципи проведення наукових медич-

них досліджень за участю людини (1964 - 2008 рр.), 

Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. (зі змі-

нами, внесеними згідно з Наказом МОЗ України  

№523 від 12.07.2012 р.) та схвалено Комісії з питань 

біомедичної етики БДМУ. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБ-
ГОВОРЕННЯ. Результати дослідження показали 

однорідність груп порівняння щодо гестаційного 

віку, антропометричних показників при народжен-

ні та гендерних ознак. Так, середній гестаційний 

вік дітей основної групи склав 38,28±1,15 тиж-

нів, дітей контрольної групи – 38,14±1,96 тижнів, 

р>0,05. Середня маса тіла при народженні у дітей 

І-ої групи склала 3286,80±504,76 г, у дітей ІІ-ої 

групи - 3374,87±442,87 г, р>0,05; середня довжина 

тіла – відповідно 53,68±2,33 см та 53,24±2,54 см, 

р>0,05. Хлопчики превалювали як у I-й, так і у II-й 

групах (відповідно 24 дитини (66,7% випадків) та 25 

дітей (67,5% випадків), р>0,05).

Оцінка тяжкості порушень загального стану у 

новонароджених основної групи за неонатальною 

шкалою гострої фізіології SNAP-PE у середньому 

склала 54,0±2,11. При цьому, у стані тяжкої асфіксії 

народилося 6 дітей (16,7%), у стані помірної асфік-

сії – 2 дітей (5,6%). Стан 14 новонароджених даної 

групи (38,9%) при народженні був розцінений як 

задовільний, але погіршився у динаміці за рахунок 

наростання патологічної неврологічної симптома-

тики з розвитком явищ набряку головного мозку. 

Важкі дихальні розлади на фоні синдрому аспіра-

ції меконію розвинулися у 10 дітей (27,8%), вро-

дженої пневмонії – у 4 дітей (11,1%) даної групи. У 

14 новонароджених (38,9%) діагностовано прояви 

морфо-функціональної незрілості. Необхідно від-

мітити, що у всіх дітей І-ої групи перебіг основного 

захворювання був ускладнений формуванням син-

дрому поліорганної невідповідності з розвитком 

дихальної та серцево-судинної недостатностей, 

гастро-інтестінальними розладами, порушеннями 

функціонування центральної та периферичної нер-

вової системи, розладами гемостазу тощо. 

Аналіз клініко-параклінічних даних показав, 

що у критично хворих новонароджених було діа-

гностовано наступні ознаки, які можна було розці-

нити як прояви ниркової патології: надмірна при-

бавка маси тіла – у 24 дітей (49,8%), набряковий 

синдром – у 13 дітей (36,1%), олігоурія (рівень по-

годинного діурезу менше 1 мл/кг/год) – у 7 дітей 

(19,4%), альбумінурія – у 16 дітей (44,4%), еритро-

цитурія – у 10 дітей (27,8%), лейкоцитурія – у 19 

дітей (52,8%), оксалурія – у 17 дітей (47,2%), цилін-

друрія – у 4 дітей (11,1%). 

У ході дослідження встановлено частоту при-

значення окремих видів терапевтичних втручань у 

дітей основної групи. Так, 36 дітям (100,0%) про-

водилася штучна вентиляція легень з кисневою 

дотацією та комплексна інфузійна терапія, у тому 

числі з включенням потенційно нефротоксичних 

препаратів. Антибіотики амноглікозидного ряду 

були призначені 36 дітям (100%), препарати для 

парентерального живлення – 36 новонародженим 

(100%), інотропні препарати – 30 дітям (83,3%), 

сечогінні – 12 дітям (33,3%), протисудомні та/або 

нейроплегіки – 20 дітям (55,6%), препарати крові – 

9 дітям (36%) даної групи. 

Новонароджені контрольної групи знаходилися у 

палатах сумісного перебування з матерями, отримува-

ли виключно грудне вигодовування. У 10 дітей (29,4%) 

даної групи при проведенні загального аналізу сечі 

було діагностовано мікроальбумінурію, транзиторну 

мікролейкоцитурію та оксалурію, що розцінено як 

прояви «перехідних» станів новонародженого.

Дослідження біохімічних маркерів функціо-

нального стану сечовивідної системи показало, що 

у критично хворих дітей спостерігаються як зміни 

гломерулярної фільтрації, так і порушення каналь-

цевої реабсорбції та секреції (табл. 1 та 2). 

Таблиця 1

Біохімічні показники сироватки крові у дітей груп обстеження

Показники Основна група 
(n=34) Контрольна група (n=37) M-W test, r

Креатинін, мкмоль/л 50,0* [43,0; 71,0] 43,0 [41,0; 44,0] 0,002
ШКФ, мл/хв/1,73 м2 42,22* [29,7; 51,87] 49,09 [47,07; 49,57] 0,013
Сечовина, ммоль/л 4,37* [4,0; 7,1] 2,95 [2,6; 3,09] <0,001

Натрій, ммоль/л 141,0 [136,0; 145,0] 138,0 [136,0; 140,0] 0,084
Калій, ммоль/л 4,44* [4,1; 5,12] 4,83 [4,66; 5,48] 0,000

Примітка. * - рівень значущості різниці показників між групами обстеження при р<0,05.

Таблиця 2

Біохімічні показники сечі у дітей груп обстеження

Показники Основна група 
(n=34) Контрольна група (n=37) M-W test, r

Креатинін, мкмоль/л 1590,0* [857,0; 2452,0] 3113,0 [1200,0; 3810] 0,007

Сечовина, ммоль/л 40,7* [24,0; 96,5] 23,3 [12,0; 34,2] <0,001

Натрій, ммоль/л 24,9* [22,0; 40,4] 17,5 [9,5; 27,5] 0,045

Калій, ммоль/л 23,1 [13,0; 24,1] 17,6 [8,3; 19,9] 0,056

Примітка. * - рівень значущості різниці показників між групами обстеження при р<0,05.
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Так, у новонароджених основної групи, по-

рівняно з дітьми контрольної групи, відмічено 

більш високий рівень креатиніну у сироватці крові 

та уповільнення ШКФ і менший рівень екскреції 

креатиніну, що вказує на порушення процесів гло-

мерулярної фільтрації у дітей з клінічними проява-

ми тяжкої перинатальної патології. При цьому, у 

критично хворих дітей, порівняно зі здоровими но-

вонародженими, визначено більш високий рівень 

сечовини як у сироватці крові, так і у сечі. Крім 

того, у новонароджених І-ої групи виявлено біль-

шу концентрацію іонів натрію у сечі, що свідчить 

про підвищення інтенсивності його екскреції на 

фоні порушення процесів реабсорбції на рівні про-

ксимальних канальців. Також у хворих дітей, по-

рівняно зі здоровими новонародженими, відмічено 

меншу концентрацію іонів калію у сироватці крові 

та тенденцію до зростання рівня цих іонів у сечі, 

що може свідчити про порушення функціонування 

дистальних канальців нирок. 

У ході нашого дослідження було проведено 

аналіз показників окремих білкових фракцій у сечі 

дітей груп порівняння (табл. 3).

Таблиця 3

Показники протеїнограми сечі у дітей груп обстеження

Показники Основна група 
(n=34)

Контрольна група (n=37) M-W test, r

Білок, мг/л 251,0* [116,0; 623,0] 101,0 [43,0; 115,0] <0,001

Альбумін, мг/л 36,0* [18,0; 126,0] 11,0 [5,0; 14,0] <0,001

Імуноглобулін G мг/л 2,85* [0,91; 5,56] 1,81 [0,3; 3,84] 0,045

1-мікроглобулін, мг/л 9,96* [5,83; 52,2] 4,06 [3,0; 4,89] <0,001

2-мікроглобулін, мг/л 71,2* [43,0; 107,0] 19,4 [11,0; 34,9] <0,001

Примітка. * - рівень значущості різниці показників між групами обстеження при р<0,05.

Встановлено, що у критично хворих новона-

роджених спостерігається більш високий рівень 

екскреції з сечею як загального білка, так і окремих 

білкових сполук на третю добу життя, порівняно зі 

здоровими дітьми.

У сечі новонароджених основної групи обсте-

ження, порівняно з дітьми групи контролю, від-

мічено достовірно більш високі рівні маркерів, які 

характеризують стан процесів гломерулярної філь-

трації: альбуміну та імуноглобуліну G. Альбумін 

(Alb, MW 69 kDa) – білок з середньою молекуляр-

ною масою, який синтезується у гепатоцитах, його 

головними функціями є підтримка онкотичного 

тиску та транспортування інших речовин. Гломе-

рулярний бар’єр у нормі пропускає незначну кіль-

кість альбуміну за рахунок його середньої молеку-

лярної маси та негативного заряду, а здорові про-

ксимальні тубулярні клітини реабсорбують більшу 

кількість профільтрованого альбуміну. Імуногло-

булін G (IgG, MW 150 kDa) – білок з високою мо-

лекулярною масою, який продукується активними 

лімфоцитами та циркулює у плазмі як компонент 

гуморальної імунної системи, за фізіологічних 

умов він не проникає через непошкоджену клубоч-

кову мембрану та не визначається у сечі здорових 

людей [4,10]. 

Суттєва сечова екскреція альбуміну та імуно-

глобуліну G за умов тяжкої перинатальної патології 

свідчить про розвиток неселективної протеїнурії з 

втратою бар’єрних властивостей клубочків віднос-

но розміру та заряду частинок, що фільтруються. 

Морфологічною основою функціональних пору-

шень гломерулярного фільтру, з втратою здатності 

диференціювати білки відносно заряду, є пошко-

дження тонких ніжок подоцитів, які перепліта-

ються одна з одною, зливаються та формують без-

перервний шар цитоплазми, що покриває базальну 

мембрану клубочків. Основними патологічними 

механізмами, які призводять до порушення клу-

бочкового бар’єру щодо розміру частинок, є по-

шкодження структурних складових гломерулярної 

мембрани протеолітичними ферментами та актив-

ними формами кисню, активація клітин запалення 

та накопичення різноманітних білків безпосеред-

ньо у стінці фільтру [2,4,13]. 

У сечі критично хворих новонароджених, по-

рівняно зі здоровими дітьми, також визначено 

збільшення рівнів маркерів канальцевої дисфунк-

ції: 
2
-мікроглобуліну та 

1
-мікроглобуліну, які 

відносять до групи білків з низькою молекулярною 

масою. 
2
-мікроглобулін (

2
-MG, MW 11,8 kDa) – 

білок, який складається зі 100 амінокислотних за-

лишків з одним дисульфідним зв’язком у положені 

25-87. Даний білок синтезується більшістю ядров-

місних клітин, міститься у біологічних рідинах у 

вигляді вільного мономеру (98%) та у комплексі 

з антигенами гістосумісності І класу (2%) на по-

верхні всіх зрілих клітин, окрім еритроцитів та тро-

фобластів плаценти. Основним органом екскреції 

2
-мікроглобуліну є нирки, при цьому за фізіоло-

гічних умов білок повністю фільтрується через гло-

мерулярну мембрану та до 99,9% реабсорбується 

клітинами проксимальних канальців з подальшим 

руйнуванням у лізосомах до рівня амінокислот. 

Екскреція 
2
-мікроглобуліну не залежить від рівня 

діурезу, а основною причиною підвищення його 

рівня у сечі є порушення канальцевої реабсорб-

ції та катаболізму даного білка. 
1
-мікроглобулін 
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(
1
-MG, MW 26-33 kDa) – білок, який складається 

з 167 амінокислот, синтезується в печінці, полови-

на його циркулює у складі комплексу імуноглобулі-

ну А. Вільні форми 
1
-мікроглобуліну фільтрують-

ся клубочками та реабсорбуються в проксималь-

них канальцях. На відміну від 
2
-мікроглобуліну, 

даний білок більш стійкий у широкому діапазоні 

рН сечі, що визначає його високу діагностичну 

цінність. Різноманітні патологічні впливи, у тому 

числі гіпоксія, реперфузія-реоксигенація, інфек-

ції, медикаментозне навантаження, призводять до 

порушення процесів реабсорбції білків з низькою 

молекулярною масою тіла клітинами нефротелію 

та, відповідно, збільшення їх рівня у сечі [2,3,4,13].

ВИСНОВКИ. Критично хворі доношені но-

вонароджені діти з перинатальною патологією, 

які отримують лікування у неонатальних відді-

леннях інтенсивної терапії, розвиваються в умовах 

впливу комплексу несприятливих потенційно не-

фротоксичних факторів (гіпоксії, реоксигенації-

реперфузії, інфекції, штучної вентиляції легень, 

інфузійної, інотропної, трансфузійної та антибак-

теріальної терапії тощо). Тяжкість загального ста-

ну дитини, морфо-функціональна незрілість сис-

тем організму, поліорганна неспроможність через 

основну причину перинатальної патології «маскує» 

ренальні симптоми та утруднює діагностику по-

рущення функції нирок. Дослідження рівнів кре-

атиніну, сечовини, калію та натрію сироватки та 

сечі, окремих білкових сполук в сечі (зокрема аль-

буміну, імуноглобуліну G, 
1
-мікроглобуліну та 

2
-

мікроглобуліну) підтверджують наявність реналь-

них змін за рахунок пошкодження як клубочків, 

так і канальцевого апарату. Встановлені біохімічні 

зміни у критично хворих новонароджених потребу-

ють своєчасної діагностики для корекції лікуваль-

них заходів на етапі інтенсивної терапії з метою 

попередження розвитку тяжкої ниркової патології 

та формування хронічної ниркової недостатності у 

майбутньому. 

ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІ-

ДЖЕНЬ спрямовані на продовження вивчен-

ня змін рівню альбуміну, імуноглобуліну G, 
1
-

мікроглобуліну та 
2
-мікроглобуліну в сечі у доно-

шених новонароджених в ранньому неонатальному 

періоді для діагностики ступеню порушень, а ка-

тамнестичне спостереження за такими дітьми до-

зволить окреслити їх прогностичну цінність щодо 

розвитку хронічної хвороби нирок
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