
ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ 
НЕФРИТЫ 

И
 ДИЗМЕАБОЛИЧЕСКИЕ 
НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ



⚫ Тубулоинтерстициальный нефрит (ТИН) - это 
острое или хроническое абактериальное 
неспецифическое воспаление межуточной ткани 
почек, сопровождающееся вовлечением в 
патологический процесс канальцев, кровеносных и 
лимфатических сосудов, почечной стромы.



этиология
⚫ 1. Первичный ИН, связанный с 
⚫ - инфекционным процессом
⚫ - приемом лекарств
⚫ - иммунными заболеваниями
⚫ 2. Связанный с первичным гломерулонефритом.
⚫ 3. Связанный с заболеваниями структуры почек 

(ПМР, обструктивные уропатии, кистозные 
болезни почек).



⚫ 4. Наследственный и метаболический:
⚫ - гиперокслаурия
⚫ - гиперурикемия, синдром Леш-Нихана
⚫ - гиперкальциурия
⚫ - цистиноз
⚫ - семейный нефронофтиз
⚫ - болезнь Вильсона
⚫ 5. Опухоли



⚫ 6. ИН, связанный с хроническими 
прогрессирующими заболеваниями почек другой 
этиологии.

⚫ 7. Прочие причины (тяжелые металлы, радиация, 
Балканская нефропатия, отторжение 
трансплантата).

⚫ Идиопатический ИН.



ТИН, связанный с 
инфекцией

⚫ 1. Бактериальный пиелонефрит
⚫  2. Генерализованные инфекции
⚫  Бактерии – стрептококк,  дифтерия бацилла Лефлера ,  

пневмококк,  туберкулез бацилла Коха, бруцеллез Бруцелла.
⚫  Вирус – цитомегаловирус,  корь коревой вирус, вирус типа 

Herpes simplex, вирус Epstein-Barr.
⚫ Прочие - сифилис Бледная спирохета, лептоспироз 

Лептоспира, токсоплазмоз, микоплазмоз Микоплазма, 
клещевой риккетсиоз Риккетсия.

⚫  Симптомы этих форм неспецифичны. Клиническая 
картина определяется инфекцией. Пока сохранны почечные 
функции, диагноз зачастую не устанавливается.



Лекарственные препараты в 
развитии ТИН



Нефротоксические агенты





Классификация тубулоинтерстициального нефрита
Основные варианты 

заболевания 

Стадия 

заболевания 

Характер течения Функция почек  

Токсико-аллергический 

Дизметаболический 

Поствирусный 

Лептоспирозный 

На фоне почечного 

дизэмбриогенеза 

Циркуляторный 

Аутоиммунный 

Активная: 

1 степень 

2 степень 

3 степень 

Неактивная: 

Клинико-

лабораторная 

ремиссия 

Острое 

Латентное 

Волнообразное 

-Сохранена 

-Снижение 

тубулярных функций 

-Парциальное 

снижение 

тубулярных и 

гломерулярных 

функций 

-ОПН

-ХПН



⚫ Токсико-аллергический вариант отмечается при 
отравлениях 

     солями тяжелых металлов, приеме лекарственных 
препаратов, 

     остром гемолизе, повышенном распаде белка 
(травмы, ожоги).

⚫ Дисметаболический вариант - при нарушении 
метаболизма оксалатов, уратов, цистина, калия, 
натрия, 

     магния, кальция, развитии метаболического ацидоза.
⚫  Поствирусный вариант - в результате воздействия 

вирусов 
     (грипп, парагрипп, аденовирус, энтеровирусы).



⚫ Почечный дисэмбриогенез - при аномалиях 
количества и положения почек.

⚫ Циркуляторный – при патологической 
подвижности почек, сосудистых мальформациях. В 
генезе данного варианта интерстициального 
нефрита существенную роль играют гипоксия 
почечной ткани, нарушение венозного оттока и 
лимфостаз.

⚫  Аутоиммунный - 



⚫  Степень активности заболевания следует 
определять на основании следующих признаков:

⚫  I степень — мочевой синдром;
⚫  II степень — симптомы интоксикации, мочевой 

синдром, обменные нарушения;
⚫  III степень — экстраренальные признаки, полный 

или неполный нефротический синдром, мочевой 
синдром (до макрогематурии).



⚫ Острое течение характерно для токсико-
аллергического, поствирусного и аутоиммунного 
варианта.

⚫  Латентное течение чаще встречается в случае 
развития интерстициального нефрита на фоне 
почечного дизэмбриогенеза, дисметаболических и 
циркуляторных нарушениях.

⚫  Волнообразное течение возможно при любом 
варианте. О нем можно говорить при чередовании 
стадий активности процесса 

    и клинико-лабораторной ремиссии.



Варианты формулировки 
диагноза
⚫ ТИН, поствирусный вариант, 2 ст. активности, 

острое течение, без нарушения функции почек.
⚫ ТИН , сочетанный вариант (дизметаболический + 

на фоне дизэмбриогенеза почек), 1 ст. активности, 
волнообразное течение, снижение тубулярных 
функций почек.



патогенез
⚫ Аутоантитела против базальных мембран 

канальцев, иммунные комплексы, клеточные 
медиаторы воспаления повреждают интерстиций 
и почечные канальцы –> 

⚫ Атрофия канальцев + рубцы и фиброз в 
интерстиции.



Острый ТИН, обострение 
хронического ТИН, симптомы:
⚫ Независимо от этиологического фактора сходная клиника
⚫ Протеинурия до 1г/л
⚫ Гематурия ( до макрогематурии)
⚫ Абактериальная лейкоцитурия, морфология - лимфоциты
⚫ Полиурия
⚫ Гипоизостенурия
⚫ Редко – повышение АД, кожная сыпь пятнисто-папуллезная.
⚫ Эозинофилия в ОАК
⚫ УЗИ, ЭУГ – увеличение размеров почек за счет отека 

интерстиция



Хронический ТИН
⚫ Манифестация в 3-4 года
⚫ Нет типичных клинических симптомов
⚫ Чаще случайная находка при контроле ОАМ
⚫ Интоксикация, артериальная гипотония, боли в 

животе, боли в пояснице – не всегда.
⚫ Мочевой синдром – умеренная протеинурия, 

гематурия, абактериальная лейкоцитурия, 
снижение удельного веса мочи.



Клинико-лабораторные признаки пиелонефрита и интерстициального 
нефрита





Дифференциальная диагностика 
тубулоинтерстициального нефрита и наследственного 

нефрита





Дифференциальная диагностика 
тубулоинтерстициального нефрита и гломерулонефрита





Лечение
⚫ При остром ТИНе и обострении хронического – 

госпитализация в стационар.
⚫ Санация хронических очагов инфекции.
⚫ Диета – стол 5, при аутоиммунном, поствирусном и 

токсико-аллергическом варианте – стол 7.
⚫ Соблюдение диеты при кристаллуриях – при 

дизметаболическом варианте.



Общие принципы терапии 
⚫ - воздействие на этиологический фактор, с целью 

прекращения его влияния на почечную ткань;
⚫ - уменьшение бактериального воспалительного 

процесса;
⚫ - предотвращение снижения почечных функций в 

связи со склерозированием почечной ткани;



Диета при 
тубулоинтерстициальном 

нефрите:
⚫ Диета является одним из основных терапевтических 

приемов при почечной патологии вообще и при ТИН, в 
частности. Особенности питания у больного с 
патологией почек связаны с тремя причинами:

⚫ 1) развитие почечной недостаточности в конечном 
результате является катаболическим процессом и не 
только ослабляет больного, но и ухудшает течение 
азотемии;

⚫ 2) азотемия является, главным образом, следствием 
задержки невыведенньк шлаков, возникающих в 
результате метаболизма пищевых белков;

⚫ 3) нерационально подобранная диета может свести на 
нет проводимую терапевтическую программу.



Режим питания при:
⚫ оксалурии: исключаются - какао, шоколад, свекла, 

сельдерей, шпинат, щавель, ревень, лист петрушки, 
бульоны.показана брюссельская, белокочанная, 
цветная капуста, абрикосы, бананы, бахчевые, груши, 
виноград, тыква, огурцы, горох, все виды круп. 
Периодически картофельно-капустные дни. Белый 
хлеб, растительное масло. Мясо и молочные продукты 
в первую половину дня. Слабощелочные минеральные 
воды 2 курса в год. Ограничиваются: морковь, зеленая 
фасоль, лук, цикорий, помидоры, крепкий чай, 
говядина, курица, заливное, печень, треска, продукты, 
богатые кальцием и аскорбиновой кислотой.



⚫ уратурии: исключить - крепкий чай, какао, кофе, шоколад, 
сардины, печень животных, чечевица, свинина, 
субпродукты, жирная рыба, мясные и рыбные бульоны. 
Ограничить: поваренная соль, горох, бобы, говядина, 
курица, кролик. Разрешается цветная, белокочанная 
капуста, крупы - пшено, греча, овес), фрукты, продукты, 
богатые магнием (курага, чернослив, морская капуста, 
пшеничные отруби), сливочное и растительное масло, хлеб 
пшеничный, ржаной из муки грубого помола. Нежирное 
мясо и рыба в отварном виде в первой половине дня. 
Слабощелочные минеральные воды - 2 курса в год. Отвары 
овса, ячменя. Уменьшают уратурию ощелачивающая 
молочно-растительная диета, лимон, цитратная смесь, 
диета с высоким содержанием жира и ограничением белка.



⚫ эритроцитурии - из рациона исключить все блюда, содержащие 
уксус. Пища должна быть богата витаминами А, С, Р. Полезны 
фрукты, овощи, молочные и молочно-кислые продукты, арахис. 
При лечении сопутствующих заболеваний избегать приема 
препаратов, снижающих функцию тромбоцитов: салициллаты 
(жаропонижающие, в том числе аспирин, бруфен, индометацин), 
препартов группы пенициллина (карбенициллин, ампициллин, 
амокициллин), пипольфен, папаверин, антикоагулянты 
непрямого действия, курантил, танакан.

⚫ кальциурии: исключить в период выраженной кальциурии - 
сыры, молоко, кефир, творог, фасоль, петрушка, лук зеленый. 
Ограничить: сметана, яйца, греча, овес, горох, морковь, сельдь, 
сазан, ставрида, икра. Разрешаются: мясо в первую половину дня, 
масло сливочное, скумбрия, окунь, судак, крупы (пшено, манная, 
перловая), макароны, картофель, капуста, зеленый горошек, 
арбузы, абрикосы, вишня, яблоки, виноград, груши.



Медикаментозная терапия
⚫ Уросептики (Фуразидин, Нитроксолин) – 5мг/кг 

веса/сутки – в 3 приема, курсы по 14 дней в месяц.
⚫ Пиридоксин (витамин В6) – 5-10мг/кг/сутки, курсы 

1-2 месяца, 2 раза в год.
⚫ Витамины А – 1000МЕ на год жизни 1 месяц – 

ежеквартально.
⚫ Витамин Е – 1 мг/кг/сутки 1 месяц – ежеквартально.



⚫ Ксидифон 2% раствор (20% развести до 2% в 
соотношении 1:10), 10мг/кг в 3 приема, курс 1 месяц, 
2 курса в год.

⚫ Димефосфон 15% 1мл на 5 кг веса, 3 приема в сутки, 
курс 1 месяц, 2 курса в год.

⚫ Цистон 1 таб. 3 раза в день 2-4 месяца.
⚫ Окись магния 0,15-0,2г/сутки.
⚫ Симптоматическая терапия – улучшение 

микроциркуляции – курантил, трентал, эуфиллин.



⚫ При нарушении пуринового обмена – 
аллопуринол, урофан, оротовая кислота.

⚫ Поствирусный вариант – лейкоцитарный 
интерферон, виферон, полиоксидоний.

⚫ Физиолечение  - СВЧ-терапия на область почек Т10 
1 раз в 6 месяцев.

⚫ Фитотерапия – по 2 недели каждого месяца в 
период ремиссии.



вакцинация
⚫ - строго по эпидемиологическим показаниям; 
⚫ - ослабленными вакцинальными препаратами; 
⚫ - по индивидуальному графику; 
⚫ - раздельно (без совмещения вакцин); 
⚫ - с обязательным предварительным лабораторным 

контролем (исследование мочи, крови, функций 
почек); 

⚫ - с клинико-лабораторным наблюдением в динамике 
(после вакцинации - в течение 3-4 недель). 



реабилитация
⚫ Дети, перенесшие острый ТИН, наблюдаются в 

течение 3 лет.
⚫ Дети с хроническим ТИН с учета не снимаются.
⚫ Частота наблюдения педиатром, специалистами – 

как при пиелонефрите.
⚫ Фитотерапия по 10-14 дней в месяц – 2-3 месяца, 

весна, осень.



Симптомы, которые требуют 
внимания
⚫ Общее состояние, 
⚫ Диурез,
⚫ Величина АД, 
⚫ Мочевой синдром (лейкоциты, эритроциты, белок), 

бактериурия, кристаллурия,
⚫ Состояние функции почек (клиренс эндогенного 

креатинина, проба Зимницкого – снижение удельного веса 
мочи), 

⚫ Биохимические изменения крови (повышение креатинина и 
мочевины, снижение СКФ). 

⚫ Клинические признаки почечной недостаточности. 
⚫ Изменение размеров почек при УЗИ. 



1 год наблюдения
⚫ Участковый педиатр: 1 полугодие - 1 раз в месяц, 2 

полугодие – 1 раз в 3 месяца.
⚫ Нефролог – параллельно с педиатром.
⚫ Уролог – 1 раз в 6 месяцев.
⚫ ЛОР, стоматолог – 2 раза в год до санации, 1 раз в 

год после санации.
⚫ Гинеколог – по показаниям.
⚫ Окулист (глазное дно) 1 раз в 6 месяцев.
⚫ Врач-реабилитолог, врач ЛФК – при реабилитации 

в детской поликлинике.



⚫ ОАМ, проба Нечипоренко – 1 полугодие - 1 раз в 
месяц, 2 полугодие 1 раз в 3 месяца.

⚫ ОАК, биохимия крови, СКФ, посев мочи, проба 
Зимницкого, кал на яйца глистов – 1 раз в 6 
месяцев.

⚫ УЗИ почек и мочевого пузыря – 1 раз в 6 месяцев.
⚫ Рентгенологическое обследование, 

радиоизотопное исследование – по показаниям.



2 год наблюдения
⚫ Участковый педиатр - 1 раз в 6 месяцев.
⚫ Нефролог – параллельно с педиатром.
⚫ Уролог – по показаниям.
⚫ ЛОР, стоматолог –1 раз в год.
⚫ Гинеколог – по показаниям.
⚫ Окулист (глазное дно) - 1 раз в 1 год.
⚫ Врач-реабилитолог, врач ЛФК – по показаниям.



⚫ ОАМ, проба Нечипоренко –1 раз в 3 месяца.
⚫ ОАК - 1 раз в 6 месяцев.
⚫ Биохимия крови, СКФ, посев мочи, проба 

Зимницкого, кал на яйца глистов – 1 раз в год.
⚫ УЗИ почек и мочевого пузыря – 1 раз в год.
⚫ Рентгенологическое обследование, 

радиоизотопное исследование – по показаниям.



3 год наблюдения
⚫ Участковый педиатр - 1 раз в год.
⚫ Нефролог – параллельно с педиатром.
⚫ Уролог – по показаниям.
⚫ ЛОР, стоматолог –1 раз в год.
⚫ Гинеколог – по показаниям.
⚫ Окулист (глазное дно) - 1 раз в 1 год.
⚫ Врач-реабилитолог, врач ЛФК – по показаниям.



⚫ ОАМ, проба Нечипоренко – 1 раз в год (к осмотру).
⚫ ОАК, биохимия крови, СКФ, посев мочи, проба 

Зимницкого, кал на яйца глистов – 1 раз в год (к 
осмотру).

⚫ УЗИ почек и мочевого пузыря – 1 раз в год.
⚫ Рентгенологическое обследование, 

радиоизотопное исследование – по показаниям.



Критерии эффективности 
диспансерного наблюдения

⚫ Снятие с учета после острого ТИНа - через 3 года 
полной клинико-лабораторной ремиссии после 
обследования в условиях стационара, при 
отсутствии признаков ХПН. 

⚫ Дети с хроническим ТИНом с учета не снимаются, 
по достижении 18 летнего возраста передаются во 
взрослую сеть.



Дизметаболические 
нефропатии



• По данным отчетов нефрологов и урологов, 
наличие дизметаболической нефропатии (ДМН) 
и мочекаменной болезни (МКБ) наблюдается от 
40 до 60% населения.

• Учитывая высокую частоту дизметаболической 
нефропатии и ее негативное влияние на 
различные отделы нефрона, возникает 
необходимость определять топику поражения и 
наблюдать за ее течение в динамике, т.к. она  
эволюционируют, переходя в более тяжелые 
нозологические формы                             

Современное состояние проблемы



⚫ Частота  обменных 
нефропатий в структуре 
заболеваемости  органов 
мочевыделительной системы 
составляет 27-64%

⚫ Синдром обменных 
нарушений в моче в 
повседневной практике врача-
педиатра отмечается 
практически у каждого 
третьего больного

МКБ – мочекаменная болезнь
ДМН – дизметаболическая 
нефропатия
ВАРМС – врожденная аномалия 
развития мочевыделительной 
системы
МВЗ – микробно-воспалительные 
заболевания
ИК – иммунокомплексные 
заболевания

Данные нефрологического центра.

Современное состояние проблемы



Дизметаболические нефропатии

• Транзиторная ДМН (однообразное питание, 
временное нарушение ферментативных 
систем организма – заболеваний ЖКТ, ОРВИ, 
ИМВС, длительный прием медикаментов)

• Постоянная ДМН – хроническое 
заболевание, генетически 
детерминированные нарушения обмена 
веществ, качество питьевой воды. 

Группа заболеваний с различной этиологией и патогенезом, 
которые  характеризуются интерстициальным процессом в 
почках с поражением канальцев почек вследсвие 
нарушения обмена веществ.



Классификация в зависимости от генеза 
нефропатии

Первичные ДМН – наследственно-обусловленные 
заболевания, характеризующиеся прогрессирующим 
течением, ранним развитием уролитиаза и хронической 
почечной недостаточности (первичная наследственная 
гипероксалурия (оксалоз), синдром Леша-Нихана, цистиноз, 
цистинурия).

Вторичные ДМН – представляет собой вторичные 
тубулярные синдромы, иначе называемые 
дизметаболическими расстройствами с кристалуриями, 
которые могут быть полигенно-наследуемыми или 
мультифакториальными.



Классификация в зависимости от вида осадка (вид 
нефропатии)

В основе кристалурии лежит нарушение обмена:
• кальция – 70-90%
• щавелевой кислоты (оксалатов) – 60-90%
• мочевой кислоты (уратов) – 5-26%
• фосфатов – 5-15%
• цистина – 3%

Около 80% всех нефропатий являются смешанными 
• оксалатно-кациевыми,
• фосфатно-кальциевыми, 
• оксалатно (фосфатно) – уратными.



o ОКСАЛАТЫ

• Образуются в кислой или щелочной среде из щавелево-кислого 
кальция или амония. 

• Камни:бугристые или шиповидные, темно-коричневого или черного 
цвета, плотной конститенции.  

o ФОСФАТЫ

• Содержат фосфорно-кислый кальций, фосфорно-кислую 
     амиак-магнезию (трипельфосфаты), формируется в 
      щелочной среде при рН выше 7,0.

• Камни: различной формы, белого или серого цвета. 
o УРАТЫ

• Производные мочевой кислоты в нерастворимой кетоформе, 
образуются в резко кислой моче рН 5,0-5,8. 

• Камни:округлой формы, ярко желтого, иногда 
    буроватого цвета, плотной консистенции. 

Классификация в зависимости 
от вида осадка



Полигенно-наследуемый 
мультифакториальный процесс

Генетические 
детерминанты

Конституцио-
нальные 

особенности

Средовые 
факторы

Условия развития обменной нефропатии



             Избыток оксалата в митохондриях приводит к 
угнетению поглощения и окисления малата и 
сукцината в цикле Кребса, что нарушает 
энергетический обмен, усиливает перекисное 
окисление липидов, внутриклеточную секвестрацию 
кальция и формирование микролита щавелевокислого 
кальция в почке, что клинически выражается в 
кристаллурии, гематурии, микропротеинурии с 
цилиндрурией.  

                                                     (Thamilselvan S., 2007)

Патогенез развития ДМН



• Диагностическим ориентиром почечной 
энергетической дисфункции является нарушение 
деятельности тубулярных структур нефрона.

    
• Наиболее богатые митохондриями клетки 

находятся в проксимальных и дистальных 
извитых канальцах коркового слоя почки, а 
также в восходящей части петли Генле.

Патогенез развития ДМН



Нарушения в системе 
энергетического обеспечения 
ведет не только к развитию 
энергодефицита, но и 
способствует образованию 
свободных радикалов и 
прогрессированию 
оксидативного стресса. 

Патогенез развития ДМН



ДМН с оксалатно-кальциевой кристалурией 
(оксалатная нефропатия)

Полиэтиологическое заболевание, в основе которого лежит 
нарушение стабильности почечных цитомембран как 
наследственного, так и спорадического характера.

Фоновая патология
• Аномалии развития ОМВС, 

нейрогенная дисфункция 
МП, воспалительные 
процессы

• Патология ЖКТ
• Аллергические 

заболевания
• Ожирение
• ВСД с тенденцией к 

гипотонии

Клинико-лабораторные проявления
• Помутнение мочи с выпадением осадка 

серо-желтого цвета 
• Реакция мочи 5,0-7,0
• Гиперстенурия (1028-1030 и выше)
• Мочевой синдром с оксалатно-

кальциевой и/или фосфатно-
кальциевой кристалурией, гематурией 
различной степени выраженности

• Протеинурией и/или лейкоцитурией 
абактериального характера

• Суточная экскреция оксалатов >20мг/с
• УЗИ - очаговое повышение эхогенности 

почечной паренхимы, возможно 
уплотнение стенок лоханок



Уратная нефропатия
Основная причина уратной нефропатии нарушение обмена 
мочевой кислоты, за счет повышенного синтеза и 
увеличенной экскреции мочевой кислоты.

Фоновая патология
• Ацетонемические 

состояния
• Аллергические реакции
• Аномалии развития 

ОМВС
• Патология суставов
• Вариабельность АД
• Эмоциональная 

лабильность

Клинико-лабораторные проявления
• Помутнение мочи с выпадением осадка 

кирпичного цвета 
• Реакция мочи ниже 6,0
• Гиперстенурия (1028-1030 и выше)
• Мочевой синдром с кристалами мочевой 

кислоты, гематурией различной степени, 
протеинурией, микроальбуминурия, 
лейкоцитурия абактериального характера.

• Гиперурикемия >0,35ммоль/л, 
гиперурикозурия >4ммоль/л 

• Увеличение индекса мочевая 
кислота/креатинин

• УЗИ - очаговое повышение эхогенности 
почечной паренхимы, возможно 
уплотнение стенок лоханок



Фосфатная нефропатия
Основная причина гиперфосфатурии – 
хроническая инфекция мочевой системы. 

Фоновая патология
• Хроническая инфекция 

мочевой системы
• Аномалии развития 

ОМВС
• Хроническая 

патология органов 
ЖКТ

Клинико-лабораторные проявления
• Помутнение мочи с выпадением осадка 

молочно-белого цвета 
• Реакция выше 7,0
• Кристалы трипельфосфатов в виде 

призм с двойным лучепреломлением
• Суточная экскреция фосфатов >2,5-4,0

мг
• Увеличение индекса фосфор/креатинин
• Наличие в моче микроорганизмов с 

уреазной активностью (Proteus, 
Pseudomonas)



Возможные исходы  ДМН
• Мочекаменная болезнь
• Дисметаболический  пиелонефрит 
• Дисметаболичексий интерстициальный нефрит
• Хроническая почечная недостаточность



• Рецидивирующее течение
• Персистирующий мочевой синдром
• Необходимость проведения повторных курсов 

антибактериальной терапии 
• Нарушения микроэлементного гомеостаза

Особенности ДМН ассоциированных с 
инфекцией мочевой системы 



Диагностический алгоритм при ДМН
Жалобы неспецифического характера

Нутритивный анамнез

Анализ транспорта солей, 
оценка тубулярных функций 

УЗИ, параметры уродинамики

Персистирующая кристаллурия



План обследования детей с ДМН 

•Клинический анализ мочи
•Суточная экскреция солей (фосфатов, оксалатов, 
кальция, цистина)

•Биохимическое исследование крови (мочевая 
кислота, кальций, креатинин)

•Биохимичекое исследование мочи (бета2-МГ, 
ферментурия)

•Проба  Зимницкого, Реберга
•Посев мочи
•УЗИ 
•Обзорная рентгенограмма (уратные, цистиновые, 
ксантиновые и белковые камни 
рентгенонегативные!!!)

•КТ



Основные направления терапии 
ДМН у детей 



Патогенетически обоснованная длительность 
терапии

• Постоянная кристалурия – 1 2 месяцев 
• Дизметаболическая нефропатия – 2-3 

курса в год (по 2 месяца)
• МКБ – консервативное лечение (всю 

жизнь)
• Транзиторная кристаллурия: диета + 

Канефрон в возрастной дозировке 1-2 месяца.



Терапия кальций-оксалатной нефропатии 

•Диета с исключением щавеля, шпината, салата, другой 
листовой зелени, кофе и какао продуктов, крепкого чая, 
томатов, моркови, крепких бульонов

•с ограничением черной смородины, клубники, орехов,  
бобовых, цитрусовых, сыра, молока, продуктов с  избытком 
витамина С. 

•Рекомендуется картофельно-капустная диета
•Медикаментозная терапия:

• витамины  В6, А, Е,  
• Препараты магния (жженая магнезия, Магнелис, 

панангин) 
• 2% р-р Ксидифона. 
• Фитолизин

• При МКБ: Роватинекс, Цистон, Канефрон –курсы по 2-3 
месяца



Терапия уратной нефропатии

• Диета с исключением субпродуктов, бобовых (фасоль, 
горох, арахис), грибов, мясных, рыбных, грибных 
бульонов, мяса птицы, жирных сортов рыбы

• Ограничением мяса (способ приготовления - варка), 
шоколада, крепкого чая, кофе, жареных и острых блюд, 
в старших возрастных группах – алкоголя. 

• Медикаментозная терапия (урикозурическая и 
урикостатическая терапия):
• Блемарен 2-6 месяцев (под контролем рН мочи). 
• Уродан, Уролит, Канефрон , Цистон 3-6 месяцев.
• Оротат калия (оротовая кислота)
• Аллопуринол 



Терапия фосфорно-кальциевой нефропатии
•Диета с исключением щелочных минеральных вод, 
цельного молока, острых блюд, ограничение 
употребления картофеля, бобов, тыквы, ягод, 
зеленых овощей, сыра, брынзы.

•Медикаментозная терапия:
• Канефрон + Ксидифон 2%  + Витамины группы А, Е, В1, 

В6.
• Брусничный и клюквенный морсы.

• МКБ: Роватинекс , Цистон, Канефрон – курсы по 2-3 
месяца.



Симптоматическая терапия 

•Ликвидация болевого синдрома:
•Спазмоанальгетики (риабал, баралгин,но-шпа, 
папаверин, платифилин, спазмоцистенал, ависан, 
пинабин).

•Нейротропные спазмолитики (атропин, скополамин).
•НПВС (кетопрофен, кеторолак, кетанов, кетолонг, 
диклофенак, нимесулид).

•Инфузионная терапия (растворами кристалоидов – 5% 
глюкоза, физ.раствор).

•Теплые ванны (при отсутствии температуры).



Питьевой режим

при ДМН 
•Питьевой режим – высокожидкостный.

•Курсовой прием минеральных вод: 
•Оксалурия – щелочные воды низкой 
минерализации (Смирновская, Славяновская, 
Нафтуся, Ессентуки-20).

•Уратурия – щелочные воды средней 
минерализации (Ессентуки-14 или 17, Боржоми)

•Фосфатурия – Доломитный нарзан



Профилактика развития вторичных ДМН и 
прогрессирования заболеваний

• Увеличение диуреза (30 мл/кг массы тела в 
сутки)

• Рациональное сбалансированное питание 
• Ликвидация гиподинамии
• Профилактика и своевременное лечение 

заболеваний, приводящих к обезвоживанию
• Лечение сопутствующих патологических 

состояний и их осложнений (ИМВС, патология 
ЖКТ, обменно-эндокринные расстройства)



Диспансерное наблюдение 

детей с ДМН 
•Контроль анализов мочи (общий, Нечипоренко), в 
случае инфекции 1 раз в 2 недели. 

•1 раз в год расширенное обследование в дневном 
стационаре  или  амбулаторно (общий анализ крови, 
биохимическое исследование крови, клиренс  солей, 
анализы мочи, УЗИ, функциональные пробы)

•Прививки не противопоказаны. 
•С диспансерного учета не снимаются, передаются во 
взрослую сеть по достижении 18-летнего возраста.



Спасибо за внимание!


