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Резюме
Введение. Одним из  актуальных вопросов на  первом этапе выхаживания глубоконедоношенных детей является острое 
повреждение почек. Частота неонатального острого повреждения почек в развивающихся странах составляет 3,9/1000 живо-
рожденных, при этом 34,5/1000 среди пациентов отделений реанимации и интенсивной терапии новорожденных.
Цель исследования. Установить эхографические признаки острого повреждения почек у глубоконедоношенных детей в пери-
оде новорожденности.
Материалы и  методы. В  исследование вошли недоношенные новорожденные c массой тела при рождении менее 1500  г 
и сроком гестации менее 32 нед., из них 24 ребенка с клинико-лабораторными признаками острого почечного повреждения 
«ОПП+» и 76 детей, не имеющих признаков острого повреждения почек «ОПП-». Все дети, вошедшие в исследование, были 
рождены с массой тела менее 1500 г и сроком гестации менее 32 нед. и находились в отделении реанимации и интенсивной 
терапии новорожденных. Для уточнения характера выявленных изменений был проведен научный анализ результатов пато-
логоанатомических исследований 55 умерших глубоконедоношенных детей.
Результаты. У  всех детей из  группы «ОПП+» отмечалось выраженное диффузно-неравномерное повышение эхогенности 
паренхимы, при ЦДК отмечалось обеднение сосудистого рисунка в субкапсульной зоне и/или в кортикальном слое паренхи-
мы, у  25% пациентов на  5–15-е сутки жизни отмечались анэхогенные образования без признаков кровотока, диаметром 
1–3 мм в области кортикального слоя. Изменения имели двусторонний характер поражения, при дальнейшем наблюдении 
постепенно редуцировались и к 3 ± 2 мес. жизни не определялись при проведении УЗИ почек.
Обсуждение. В результате проведенного исследования выявлены наиболее характерные ультразвуковые признаки острого 
повреждения почек, которыми являются неравномерное диффузное повышение эхогенности паренхимы почек, мелкие 
анэхогенные аваскулярные включения (кисты) паренхимы, обеднение почечного кровотока. 
Выводы. Ультразвуковое исследование почек является информативным методом, однако эхографические изменения могут 
носить лабильный характер в  зависимости от  клинического течения заболевания, и  отсутствие анэхогенных образований 
в паренхиме могут быть связаны с техническими ограничениями метода ультразвукового исследования, что требует дальней-
шего наблюдения и сохранения настороженности педиатра и детского нефролога. 
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ВВЕДЕНИЕ

Одним из  актуальных вопросов на  первом этапе 
выхаживания (в  условиях отделений реанимации 
и интенсивной терапии новорожденных (ОРИТН)) глубо-
конедоношенных детей является острое повреждение 
почек [1–3]. По данным Американской ассоциации нео-
натологов, острое повреждение почек (ОПП, acute kidney 
injury – AKI) диагностируют у 8–24% детей, находящихся 
в ОРИТН [1]. 

Наиболее часто ОПП диагностируют у недоношенных 
детей, родившихся с очень низкой ((ОНМТ) менее 1500 г) 
и  экстремально низкой массой тела ((ЭНМТ)) менее 
1000 г) [2–8]. Так, частота неонатального ОПП в развива-
ющихся странах составляет 3,9/1000  живорожденных, 
при этом 34,5/1000 среди пациентов ОРИТН [3]. По обще-
мировым данным, каждый третий (34%) новорожденный 
с ОПП является недоношенным, а летальность при ОПП 
среди недоношенных составляет около 31%  [4, 5]. 
По  данным различных авторов, заболеваемость ОПП 
у новорожденных с ОНМТ и ЭНМТ при рождении дости-
гает 18–45% [3–10]. 

В клиническом течении ОПП, в соответствии с RIFLE-
критериями, разработанными в 2002 г. группой экспертов 
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI), выделяют 5 стадий: 
риска (risk-R), повреждения (injury-I), недостаточности 

(failure-F), полной потери функции почек (loss-L) 
и  терминальной почечной недостаточности (end-stage 
kidney disease-E) – RIFLE. С учетом этого в 2013  г. были 
разработаны критерии RIFLE для неонатального периода 
(nRIFLE) (табл. 1) [11].

Как известно, в  структуре причин ОПП выделяют 
преренальные, ренальные и  постренальные. Вместе 
с тем в периоде новорожденности в 80% случаев веду-
щими причинами являются именно преренальные, свя-
занные с  нарушением микроциркуляции и  снижением 
объема циркулирующей крови (ОЦК)  [12]. При этом 
одной из основных причин, приводящих к ОПП у глубо-
конедоношенных детей, находящихся в  критическом 
состоянии, являются тяжелые гипоксически-ишемичес
кие воздействия [13]. 

В условиях гипоксии в организме запускаются ответ-
ные реакции со  стороны желез внутренней секреции 
(гиперальдостеронизм, повышение продукции ренина, 
катехоламинов и  антидиуретического гормона и  др.), 
которые приводят к вазоспазму и нарушению перфузии 
внутренних органов, в т. ч. и почек [14, 15]. 

Также на тяжесть течения ОПП влияют метаболический 
ацидоз, гипо- и гиперкоагуляция, анемия. Данные состоя-
ния, как правило, сопровождают тяжелую гипок-
сию [1, 11–13, 15]. Редукция регионарного кровотока при 
гипоксии приводит к снижению ренальной перфузии, что 

Abstract
Introduction. One of the urgent issues in the first stage of nursing premature infants is acute kidney injury. The incidence of 
neonatal acute kidney injury in developing countries is 3.9/1000 live births, with 34.5/1000 among neonatal intensive care 
patients.
The aim of  the  study was to establish echographic signs of  acute kidney injury in deeply premature infants in  the neonatal 
period.
Materials and methods. 24 children with clinical and laboratory signs of acute kidney injury “AKI+” and 76 children without signs 
of acute kidney injury “AKI-“.  All the children included in the study were born with a body weight of less than 1500 g and a ges-
tation period of less than 32 weeks and were in the neonatal intensive care unit. To clarify the nature of the detected changes, 
a scientific analysis of the results of pathoanatomic studies of 55 deceased preterm infants was carried out.
Results. In all children from the “AKI+” group, there was a pronounced diffuse-uneven increase in the echogenicity of the paren-
chyma, there was a depletion of the vascular pattern in the subcapsular zone and/or in the cortical layer of the parenchyma, 
in 25% of patients on the 5th–15th day of life, anechogenic formations without signs of blood flow, with a diameter of 1-3 mm 
in the cortical layer were noted. The changes had a bilateral nature of the lesion, with further observation they were gradually 
reduced and by 3 ± 2 months of life they were not determined during ultrasound of the kidneys.
Discussion. Acute kidney injury is an urgent problem of preterm infants born with very low and extremely low body weight. 
The article presents the results of ultrasound examination of the kidneys in comparison with clinical and laboratory indicators 
and the results of pathomorphological studies. As a result of the study, the most characteristic ultrasound signs of acute kidney 
injury were identified, which are an uneven diffuse increase in the echogenicity of the renal parenchyma, small anechoic avas-
cular inclusions (cysts) of the parenchyma, depletion of renal blood flow.
Conclusions. Renal ultrasonography is an informative method, but echographic changes may be labile depending on the clinical 
course of the disease, and the absence of anechogenic masses in the parenchyma may be due to technical limitations of the 
ultrasonography method. It requires further monitoring and continued vigilance of the pediatrician and pediatric nephrologist.
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на  фоне незрелости почечной ткани плода к  моменту 
рождения предопределяет развитие гипоксической 
нефропатии у новорожденных [12]. 

Наряду с гипоксией, одной из важных причин разви-
тия ОПП является церебральная ишемия, которая встре-
чается в 30–40% случаев [1, 11, 12, 16, 17]. 

При этом следует подчеркнуть, что недоношенный 
ребенок, нуждающийся в реанимационных мероприятиях 
после рождения, подвергается воздействию различных 
повреждающих факторов, влияющих на  весь организм, 
в  т. ч. и  на  почки. Мероприятия интенсивной терапии, 
которые включают в  себя искусственную вентиляцию 
легких, инфузионную терапию, парентеральное питание, 
внутривенное введение лекарственных средств, приво-
дят к повышенной нагрузке на незрелые почки недоно-
шенного ребенка в  неонатальном периоде с  последую-
щим риском развития ОПП [4–7, 18–25]. 

Также серьезным фоном развития ОПП у недоношен-
ных детей служат несовершенная клубочковая и каналь-
цевая функции, большая капиллярная поверхность почек, 
обильный почечный кровоток, несовершенная регуляция 
кислотно-щелочного состояния и недостаточная способ-
ность к концентрированию [25, 26]. 

Формирование нефронов начинается на  8–9-й нед. 
беременности и  достигает максимального значения 
к 32–36-й нед. гестации. При этом около 60% нефронов 
развивается в  течение III триместра беременности. 
Следовательно, любой дефицит нефронов после рожде-
ния не  может быть компенсирован путем усиленного 
нефрогенеза, и  имеющийся дефицит нефронов будет 
сохраняться на протяжении всей жизни [27]. 

Общеизвестно, что количество функционирующих 
нефронов в  почках играет важную роль в  способности 
длительного функционирования этого органа: общее коли-
чество составляет от  300  000  до  1  000  000  (в  среднем 
600  000). Соответственно, почки с  меньшим количеством 
нефронов при рождении имеют низкий функциональный 

резерв и становятся более уязвимыми в плане последую-
щего повреждения, в т. ч. и острого [25, 27]. 

Исследование М. Hughson et al. показало, что коли-
чество нефронов в  почках увеличивается на  250  000 
с  каждым килограммом массы тела при рожде-
нии [25, 28]. Таким образом, низкая масса тела и ранний 
гестационный возраст при рождении являются весьма 
значимыми причинами снижения количества нефронов 
у новорожденного. 

Одновременно следует отметить, что почки новорож-
денных имеют анатомо-гистологические особенности. 
В частности, даже у доношенных новорожденных почка 
имеет дольчатое строение, которое у  недоношенных 
более выражено. 

В  результате функциональной и  морфологической 
незрелости клубочков коркового слоя (которые при рож-
дении являются еще эмбриональными) снижается филь-
трационная способность со снижением диуреза и разви-
тием отечных состояний  [29]. Скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) у детей, родившихся раньше положен-
ного срока в  период новорожденности, составляет 
0,5  мл/ кг/мин, что в  3  раза меньше, чем у  доношенных 
детей, – 1,5 мл/кг/мин [30]. 

Установлено, что большая часть почечных врожден-
ных пороков развития являются тканевыми и по морфо-
логическим критериям подразделяются на 5 групп. 

В первой группе в разных генерациях собиратель-
ных трубочек имеются дивертикулы и мешотчатые рас-
ширения. Нефрон при этом остается нормальным, 
а в дальнейшем в почках у таких детей могут формиро-
ваться множественные кисты. Во  второй и  третьей 
группах страдает нефрон. Четвертая группа изменений 
характеризуется наличием мелких кист под капсулой 
почек, количество нефронов при этом незначительно 
уменьшено. Данный вид изменений характерен при 
обструкции нижних мочевых путей. И  наконец, пятая 
группа является безкистозным типом нарушения раз-

 Таблица 1. Критерии стратификации тяжести ОПП у детей неонатального периода в соответствии с nRIFLE (2013)
 Table 1. Criteria for stratification of AKI severity in neonatal children in accordance with nRIFLE (2013)

Стадии

Критерии креатинина
(рСКФ) Критерии диуреза

RIFLE pRIFLE nRIFLE RIFLE pRIFLE nRIFLE

I. Риск ↑Scr в 1,5 раза  
или ↓СКФ³ 25% ↓СКФ ³ 25% ? < 0,5 мл/кг/ч × 6 ч < 0,5 мл/кг/ч × 8 ч < 1,5 мл/кг/ч × 24 ч

II. Повреждение ↑Scr в 2 раза  
или ↓СКФ³ 50% ↓СКФ ³ 50% ? < 0,5 мл/кг/ч × 12 ч < 0,5 мл/кг/ч × 16 ч <1 ,5 мл/кг/ч × 24 ч

II. Недостаточность ↑Scr в 3 раза  
или ↓СКФ³ 75%

↓СКФ ³ 75% или 
↓СКФ ³ 35 мл/

мин/1,73 м2
? < 0,3 мл/кг/ч × 24 ч 

или анурия х 12 ч
< 0,5 мл/кг/ч × 6 ч 
или анурия х 12 ч

< 0,5 мл/кг/ч × 24 ч 
или анурия х 12 ч

III. Терминальная почечная  
недостаточность тХПН > 3 мес.

IV. Потеря почечной функции Персистирующая ОПН = полной потери функции почек > 4 нед.

СКФ – скорость клубочковой фильтрации, Scr – концентрация сывороточного креатинина, тХПН – терминальная хроническая почечная недостаточность, ОПН – острая почечная 
недостаточность. 
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вития почек. Абсолютным признаком развития почеч-
ной дисплазии является наличие примитивных («штам-
пованных») канальцев и  участков метапластического 
хряща. Наличие клубочков эмбрионального типа, при-
сутствие мезенхимы и разнообразных кист не является 
решающим при постановке диагноза почечной 
дисплазии. 

Таким образом, указанные факторы также относятся 
к весьма значимым в плане развития ОПП и определя-
ют необходимость повышенной настороженности нео-
натологов и педиатров относительно возможности раз-
вития почечной патологии у  глубоконедоношенных 
детей в  виде формирования анатомических и  струк-
турных пороков развития органов мочевой системы 
(ОМС) [20, 29, 30]. 

При оценке тяжести поражения почек в  неонаталь-
ном периоде, кроме клинико-лабораторных показателей, 
одним из  доступных и  эффективных методов является 
ультразвуковое исследование ОМС, которое позволяет 
визуально оценить анатомическую структуру и гемодина-
мику почек. 

Цель исследования: установить эхографические при-
знаки острого повреждения почек у  детей, родившихся 
с  очень низкой и  экстремально низкой массой тела 
в периоде новорожденности. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В  исследование вошли недоношенные новорожден-
ные дети c массой тела при рождении менее 1500  г 
и сроком гестации менее 32 нед., которое было проведе-
но на  базе неонатального комплекса ГБУЗ «Детской 
городской клинической больницы им.  З.А. Башляевой 
ДЗМ» (отделение реанимации и  интенсивной терапии 
новорожденных, отделение для недоношенных детей, 
центр восстановительного лечения детей до  3  лет). 
Период наблюдения составил 4 года (2017–2020 гг.).

Критериями исключения из  исследования являлись 
врожденные пороки развития органов мочевой системы; 
перевод ребенка в  другой стационар; летальный исход 
в первые 72 ч жизни. 

Пациенты были разделены на две группы: основную, 
в  которую вошли 24  ребенка (32%) с  клинико-
лабораторными признаками острого почечного повреж-
дения («ОПП+»), и  группу сравнения  – 76  детей (68%) 
(«ОПП-»), не  имеющих признаков острого повреждения 
почек. Группа «ОПП+» была подразделена на  три под-
группы в  зависимости от  стадии ОПП (в  соответствии 
с критериями nRIFLE).

Всем пациентам при поступлении в ОРИТН (в возрас-
те 3–7 дней жизни) проводилась комплексная ультразву-
ковая диагностика, в  т. ч. ультразвуковое исследование 
почек с  доплерографией. Далее УЗИ почек выполняли 
всем пациентам с периодичностью каждые 2–3 дня.

Исследования выполняли на  аппарате GE Logic e, 
микроконвексным датчиком 8С-RS 4,2–11,0 МГц и линей-
ным датчиком 9L-RS с  частотой сканирования 
3,0–9,0 МГц.

КРИТЕРИИ ОПП 

Всем новорожденным, находящимся в  ОРИТН, еже-
дневно измеряли уровень креатинина до нормализации 
показателей и  полного прекращения парентерального 
питания и суточный объем диуреза. Далее диагноз и ста-
дия ОПП определялись в  соответствии с  критериями 
nRIFLE для неонатального периода nRIFLE (табл.  1). 
Также отмечался постнатальный возраст на момент само-
го раннего эпизода ОПП.

Для уточнения выявленных структурных изменений 
почечной ткани параллельно у  другой группы детей 
(55 умерших детей, родившихся с ОНМТ (N 19) и ЭНМТ 
(N 36), со сроком гестации 28–31 нед., умерших в возрас-
те от 12 до 30 сут. жизни) был проведен научный анализ 
результатов патологоанатомических исследований, вклю-
чая результаты гистологических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Признаки ОПП были выявлены у  24  недоношенных 
новорожденных, что составляет 32% от  общего числа 
детей. Подавляющее большинство выявленных случаев 
(18 детей (78%) приходилось на 1-ю стадию ОПП – I под-
группа; 2-я и  3-я стадии ОПП были диагностированы 
у  5  (20%) детей и  1  (2%) ребенка, соответственно, 
II и III подгруппы. 

Сравнение по критериям nRIFLE показало статистиче-
скую значимость повышения креатинина сыворотки 
крови у детей со 2-й и 3-й стадией ОПП на 3–5-е сутки 
жизни, в  то же время у детей с 1-й стадией и без ОПП 
различий не оказалось. Темп диуреза был приблизитель-
но одинаковым у пациентов основной группы с 1-й и 2-й 
стадиями «ОПП+» и  в  группе «ОПП-»  – 3,76  ± 0,81;  
3,64 ± 0,64 и 3,8 ± 0,77 мл/кг/ч (P > 0,05) соответственно. 
Это указывает на неолигурический вариант течения забо-
левания на ранних стадиях (табл. 2). 

Расчет СКФ показал отсутствие значительных разли-
чий при сравнении показателей у  пациентов с  ОПП 
I  стадии и  группы сравнения («ОПП-»)  – 9,8  ± 0,94 
и 12 ± 2,6 мл/мин/1,73 м2, P > 0,05 соответственно, что 
также не позволяет верифицировать диагноз на ранней 
стадии (табл. 2).

Таким образом, ранние стадии ОПП у недоношенных 
новорожденных протекали без существенных отклоне-
ний уровня креатина, без снижения диуреза и  СКФ. 
В  связи с  этим сложность верификации ОПП на ранних 
стадиях не позволяет ориентироваться только на резуль-
таты клинических и лабораторных методов исследования, 
но и  требует проведения ультразвукового исследования 
почек в  качестве информативного дополнительного 
метода для верификации заболевания. 

Всем детям, включенным в  исследование, в  первые 
сутки нахождения в ОРИТН выполняли УЗИ ОМС с про-
ведением доплерометрии сосудов почек.

Почки глубоконедоношенных детей имеют ряд уль-
тразвуковых особенностей, среди которых можно выде-
лить размеры и  эхогенность паренхимы. Средняя длина 
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почки детей, родившихся с ОНМТ, составляла 33 ± 3 мм, 
у детей с ЭНМТ – 30 ± 2 мм. Толщина почки, как и у доно-
шенных детей, была несколько меньше ½ ее длины 
и  равнялась 12–14  мм. Эхогенность паренхимы почек 
у  глубоконедоношенных детей может быть выше, чем 
у доношенных, и несколько превышать эхогенность пече-
ни и селезенки [31, 32].

При этом у  всех детей из  группы «ОПП+» I–III под-
групп отмечалось выраженное диффузно-неравномерное 
повышение эхогенности паренхимы, значительно превы-
шающее эхогенность паренхиматозных органов (рис. 1). 

При ЦДК у  детей группы «ОПП+» отмечалось обе-
днение сосудистого рисунка в субкапсульной зоне и/или 
в кортикальном слое паренхимы (при установки макси-
мально чувствительных параметров сканирования) 
(рис. 2). При проведении доплерометрии у части пациен-
тов (n = 7 (30%)) отмечались высокие показатели пери-
ферического сопротивления на уровне дуговых артерий 
(IR > 0,85), у остальных детей изменений со стороны IR 
зафиксировано не  было (N IR 0,6–0,75). Скоростные 
показатели почечного кровотока у  глубоконедоношен-
ных детей широко вариабельны и  зависят от  многих 

 Таблица 2. Зависимость уровня креатинина сыворотки крови, скорости клубочковой фильтрации и темпа диуреза у глубо-
конедоношенных детей с различной стадией ОПП (по критериям nRIFLE) 

 Table 2. Dependence of serum creatinine level, glomerular filtration rate and diuresis rate in deep-premature infants with 
different stages of AKI (according to nRIFLE)

Группы Критерии ОПП

ОПП «+», n = 24, стадия Креатинин сыворотки крови,  
мкмоль/л, M ± m Р СКФ,

мл/мин/ 1,73 м2 Р Темп диуреза, 
мл/мин, M ± m Р

1-я стадия 101,24 ± 13,51 9,8 ± 0,94 3,76 ± 0,81

2-я стадия 138,56 ± 23,21 6,2 ± 0,86 3,64 ± 0,64

3-я стадия 157,88 ± 25,93 3,1 ± 0,3 2,1 ± 0,54

P 1–2-я стадии 0,04* 0,004* 0,12

P 1–3-я стадии 0,004* 0,004* 0,004*

P 2–3-я стадии 0,37 0,004* 0,02*

ОПП «-», n = 76 98,31 ± 15,46 P > 0,05 12 ± 2,6 3,8 ± 0,77 P > 0,05

Примечание: * - достоверная разница при сравнении между группами (р < 0,05).

 Рисунок 1. Эхограммы почек глубоконедоношенных детей в возрасте от 3 до 30 суток жизни
 Figure 1. Ultrasound images of the kidneys of deeply premature infants at 3 to 30 days of life

A–D – определяется диффузное неравномерное повышение эхогенности паренхимы почек; В – режим, продольное сканирование; A, D, F – в области кортикального слоя почек – мелкие 
анэхогенные образования (кисты). 

A

D

B C

F



187MEDITSINSKIY SOVET2021;(17):182–190

N
ep

hr
ol

og
y 

/ 
U

ro
lo

gy

факторов, таких как степень недоношенности, сутки 
жизни, выраженная незрелость дыхательной и сердечно-
сосудистой систем (в  частности, тяжелая дыхательная 
недостаточность и  открытые фетальные коммуникации 
в сердце) и других сопутствующих заболеваний. В этой 
связи установление достоверной разницы по показате-
лям почечной гемодинамики представляется сложным.

При динамическом ультразвуковом наблюдении в 25% 
(N = 6) случаев перенесших ОПП, на 5–15-е сутки жизни 
отмечались анэхогенные образования без признаков кро-
вотока, диаметром 1–3  мм в  области 
кортикального слоя. Изменения имели 
двусторонний характер поражения, при 
дальнейшем наблюдении постепенно 
редуцировались и  к  3  ± 2  мес. жизни 
не определялись при проведении УЗИ 
почек (рис. 3). 

Морфологические изменения почек 
у  глубоконедоношенных детей были 
нами проанализированы при изучении 
55  протоколов аутопсий, включавших 
результаты гистологических исследова-
ний. Группу составили глубоконедоно-
шенные дети, родившиеся с  ОНМТ 
(N 19) и ЭНМТ (N 36), на сроке гестации 
28–31  нед., умершие в  возрасте 
от 12 до 30 сут. жизни. Распределение 
по гендерному составу среди умерших 
детей было следующим: 26 мальчиков, 
22 девочки. 

По  результатам анализа медицин-
ской документации было выявлено, что 
изменения почек были отмечены у всех 
умерших детей (55(100%)): у  48  (87%) 
из них по результатам гистологического 
исследования отмечались следующие 
изменения: множественные эмбрио-

нальные клубочки в корковом слое, преимущественно под 
капсулой, очаги мезонефральной паренхимы, полнокровие 
сосудов, интерстиция мозгового слоя и сосудистых петель 
клубочков, очаговые мелкие кровоизлияния в интерстиции 
коркового и мозгового слоев, в лоханках почек, зернистая 
дистрофия эпителия извитых канальцев почек как проявле-
ние белкового диспротеиноза. У 11  (20%) умерших детей, 
помимо вышеописанных изменений, отмечались единич-
ные мелкие канальцевые кисты, выстланные уплощенным 
кубическим эпителием (рис. 4–6). 

Обнаруженные изменения не являются специфичны-
ми и не позволяют однозначно трактовать наличие дис-
плазии почек. Однако чем более незрелым является 
ребенок, тем более неопределенным будет и прогноз для 
его жизни, в т. ч. и за счет отсутствия нормальной диффе-
ренцировки почечной ткани. Тяжелая гипоксия при рож-
дении, последствия длительной интенсивной терапии 
могут замедлить процесс созревания почечной ткани 
и  в  дальнейшем привести к  формированию аномалий 
анатомо-гистологического строения почки 1-й группы. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенное нами исследование 
позволяет сделать следующие выводы:

Ультразвуковое исследование почек является весьма 
информативным при комплексной оценке выраженности 
повреждения почек. Характерными ультразвуковыми 
признаками острого поражения почек у  глубоконедоно-
шенных детей являются неравномерное диффузное 
повышение эхогенности с  образованием мелких анэхо-

 Рисунок 2. Ребенок 5 сут. жизни. При ЦДК кровоток осла-
блен по периферии паренхимы почки

 Figure 2. 5-day-old infant. Blood flow is impaired at the 
periphery of the renal parenchyma at colour doppler imaging

 Рисунок 3. Эхограммы почек глубоконедоношенных детей в возрасте 
от 15 до 30 сут. жизни

 Figure 3. Ultrasound images of kidneys of extremely premature infants at the age 
of 15 to 30 days of life

A–D – в области кортикального слоя почек – мелкие анэхогенные образования (кисты); В – режим, продольное 
сканирование.
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генных аваскулярных включений (кист) паренхимы, обе-
днение почечного кровотока. 

Эхографические изменения могут носить лабильный 
характер и меняться в короткие временные промежутки 
в  зависимости от  клинического течения заболевания. 
Изменчивый характер эхографических изменений при 
ОПП требует регулярного ультразвукового мониториро-
вания при данном заболевании с интервалом в 1–3 дня.

Отсутствие анэхогенных образований в  паренхиме 
почки через 1–5  мес. наблюдения могут быть связаны 
с техническими ограничениями метода УЗ-исследования 
в  распознавании фиброза, что требует дальнейшего 
медицинского наблюдения и сохранения настороженно-
сти педиатра и детского нефролога в отношении почеч-
ной патологии у глубоконедоношенных детей.�
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