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The review represents the problems of a damage to the vital organs in newborns with the Abdominal Compartment Syndrome (ACS). Particular 
attention is paid to the key predisposing factors and key links of the renal damage’s pathogenesis in newborns with ACS. This review presents the 
latest data about the role of the hypoxia at the initiation of damage of the renal parenchyma, the prospects for the use of various molecular markers 
for early diagnostics of nephropathy. Creation of molecular cell test system for the diagnostics and monitoring of renal damage in newborns with 
ACS is a promising trend in the treatment and prevention nephropathy in newborns.
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Повреждение почек у новорожденных
с синдромом интраабдоминальной гипертензии
Обзор посвящен проблемам повреждения жизненно важных органов у новорожденных с синдромом интраабдоминальной гипертензии 
(СИАГ). Особое внимание уделено предрасполагающим факторам и ключевым звеньям патогенеза повреждения почек у новорожденных 
с СИАГ. В статье представлены новейшие данные о роли гипоксии в инициации повреждения почечной паренхимы, а также перспек-
тивах использования различных молекулярных маркеров для ранней диагностики нефропатии. Создание молекулярно-клеточной тест-
системы для диагностики и мониторирования повреждения почек у новорожденных с СИАГ ― перспективное направление в лечении и 
профилактике нефропатий у новорожденных.
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Введение

Многие исследования последних лет подчеркивают 

негативное влияние интраабдоминальной гипертензии 

(ИАГ) на функцию жизненно важных органов пациентов 

различных возрастных групп и необходимость мони-

торирования интраабдоминального давления (ИАД) у 

больных с риском развития данной патологии [1]. Муль-

тицентровые эпидемиологические исследования проде-

монстрировали, что ИАГ регистрируется с частотой до 

54,4% среди пациентов терапевтического и до 65% среди 

больных хирургического профиля отделений реанима-

ции и интенсивной терапии; летальность при синдроме 

интраабдоминальной гипертензии (СИАГ) достигает 60–

68% [2]. Консолидация усилий ученых и практикующих 

врачей в решении этой проблемы в последнее десяти-

летие, создание Всемирного общества специалистов по 

лечению абдоминального компартмент-синдрома (World 

Society of the Abdominal Compartment Syndrome, WSACS), 

проведение согласительных конференций и разработка 

рекомендаций по ранней диагностике, мониторингу и 

лечению ИАГ и СИАГ у взрослых позволили снизить ле-

тальность до 37% [3]. 

Тем не менее в педиатрической практике этому во-

просу посвящено гораздо меньше исследований, а смерт-

ность в группе детей с СИАГ остается на стабильно 

высоком уровне ― 40−60%. Опрос, проведенный сотруд-

никами Университета Лома Линда (Калифорния, США, 

2010) показал, что только 47% педиатров могут правильно 

диагностировать СИАГ у пациентов, 24% никогда не 

измеряли уровень ИАД, и лишь чуть больше половины 

врачей (51%) предпринимали попытки по его лечению 

[2]. В России подобные исследования до настоящего 

времени не проводились, а в педиатрической практике 

отсутствуют единые взгляды и четкие рекомендации по 

диагностике и ведению пациентов различных возрастных 

групп с ИАГ, что приводит к развитию осложнений, про-

грессированию полиорганной недостаточности и небла-

гоприятным исходам [4].

Особую группу составляют новорожденные, у кото-

рых развитие ИАГ накладывается на критический период 

постнатальной адаптации, зачастую сопровождающийся 
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сердечно-сосудистой, дыхательной, почечной, печеноч-

ной и другими дисфункциями [5].

Многие исследователи отмечают, что ИАГ у ново-

рожденных наиболее часто возникает после хирургиче-

ской коррекции врожденных пороков развития передней 

брюшной стенки (гастрошизиса), эмбриональных грыж 

пупочного канатика (омфалоцеле), ложной диафрагмаль-

ной грыжи [6–8].

Наиболее чувствительным органом к интраабдоми-

нальной гипертензии являются почки, в которых даже 

при сохраненной системной гемодинамике определяется 

снижение перфузионного и, соответственно, эффектив-

ного фильтрационного давления, что клинически про-

является симптомами почечной недостаточности [4]. Ав-

торы отмечают, что даже после декомпрессии брюшной 

полости функция почек, как правило, восстанавливается 

не сразу [9]. Именно поэтому цель многих исследований 

последних лет состоит в создании молекулярно-клеточ-

ной тест-системы для ранней диагностики, мониториро-

вания и профилактики повреждения почек у новорож-

денных с СИАГ.

История вопроса, определение понятий, 
терминология

Влияние повышенного ИАД на функции внутрен-

них органов были описаны еще в XIX в. [10–12]. Так, 

в 1876 г. E. Wendt в своей публикации сообщил о не-

желательных изменениях, происходящих в организме 

в связи с увеличением давления в брюшной полости. В 

1911 г. H. Emerson опубликовал данные нескольких экс-

периментов, демонстрирующих высокую клиническую 

значимость давления в брюшной полости на функциони-

рование различных органов и систем [13]. E.-J. Маrеу в 

1863 г. предположил взаимосвязь между внутригрудным 

и внутрибрюшным давлением, a в 1870 г. Р. Bert разрабо-

тал способ измерения ИАД у животных и сделал вывод о 

том, что высокое стояние диафрагмы обусловлено повы-

шением внутрибрюшного давления, подтверждая, таким 

образом, гипотезу французского физиолога. S.E. Bradley 

и соавт. уже в 1947 г. измеряли скорость потока плазмы в 

почке и величину фильтрации в гломерулах, а также осу-

ществляли мониторинг давления в нижней полой вене и 

почечных венах, изменяя в эксперименте величину ИАД. 

Авторы пришли к заключению, что уменьшение клубоч-

ковой фильтрации и скорости потока плазмы в почке на-

блюдается при повышении ИАД в результате увеличения 

давления в почечной вене. В последующем отдельные пу-

бликации ученых описывали нарушения гемодинамики, 

дыхания и почечной функции, связанные с повышением 

ИАД [14].

Развитие полиорганной недостаточности при отсут-

ствии мониторирования ИАД в клинических наблюде-

ниях за пациентами с ИАГ [1, 15, 16] зачастую расцени-

валось клиницистами как последствие гиповолемии, а 

следующая за этим массивная инфузионная терапия усу-

губляла отек и ишемию внутренних органов. Нарушение 

органно-тканевого кровотока и патологическая гипер-

гидратация органов брюшной полости способствовали 

дальнейшему росту ИАД и замыкали порочный круг. В 

1984 г. I.L. Kron с соавт. описали метод непрямого изме-

рения ИАД с помощью катетера, помещенного в мочевой 

пузырь, подчеркнув важность динамического наблюде-

ния за этим показателем [17]. 

В настоящее время принято рассматривать брюшную 

полость как замкнутое несжимаемое пространство, под-

чиняющееся гидростатическим законам [18]. На форми-

рование ИАД оказывают влияние состояние диафрагмы 

и мышц брюшного пресса, а также органы желудочно-

кишечного тракта, которые могут быть либо пустыми, 

либо заполненными кишечным содержимым [19]. У но-

ворожденных детей физиологические показатели ИАД, 

измеряемого косвенным способом в полости мочевого 

пузыря, находятся в пределах 5,1 мм рт.ст. (4,4−5,2), у 

мальчиков они несколько выше (5,1 мм рт.ст.; 4,8−5,2), 

чем у девочек (4,8 мм рт.ст.; 4,4−5,1). Показатели ИАД, 

полученные путем интравезикальной манометрии, не 

имеют значимой зависимости от массы тела ребенка [5]. 

Под ИАГ понимают стабильное или повторяющееся по-

вышение ИАД свыше 12 мм рт.ст. при абдоминальном 

перфузионном давлении 60 мм рт.ст. и ниже [20]. Следует 

отметить, что до настоящего времени величина этого 

давления, особенно у детей, остается условной, и не яв-

ляется жесткой константой, поскольку ведущую роль в 

формировании данного осложнения в каждом отдельном 

случае играют индивидуальные физиологические особен-

ности организма.

Международной согласительной конференцией 

WSACS было предложено ввести понятие синдрома ин-

траабдоминальной гипертензии (СИАГ), известного в 

англоязычной литературе как Abdominal Compartment 

Syndrome (ACS). Под СИАГ понимают симптомоком-

плекс, формирующийся вследствие стойкого повышения 

давления в брюшной полости свыше 20 мм рт.ст. и харак-

теризующийся последующим развитием полиорганной 

недостаточности. При этом ИАГ рекомендуют рассма-

тривать отдельно, так как она приводит к формированию 

СИАГ при условии, что давление в закрытой брюшной 

полости повышается до уровня, прерывающего нормаль-

ное кровоснабжение органов [3].

Таким образом, проблема ИАГ и СИАГ в педиатри-

ческой практике требует дальнейшей разработки, не-

обходимо уточнение вопросов, касающихся механизмов 

повреждения различных органов и систем.

Клинические особенности СИАГ
у новорожденных

Основные причины и механизмы развития СИАГ у 

детей старшего возраста сходны с таковыми у взрослых, 

тогда как новорожденные представляют собой особую 

категорию больных с ИАГ. Многие исследователи под-

черкивают, что именно новорожденные наиболее чув-

ствительны к повышению ИАД, что сопряжено с адапта-

цией к постнатальным условиям, морфофункциональной 

незрелостью органов и систем, ограничением их ком-

пенсаторных возможностей, перинатальной гипоксией, 

возможным наличием сопутствующей патологии [21, 22]. 

Среди множества факторов, приводящих к повышению 

ИАД (объемные образования брюшной полости, кар-

боперитонеум при лапароскопических операциях, не-

кротический энтероколит и др.), ИАГ у новорожденных 

наиболее часто возникает после хирургической коррек-

ции врожденных пороков развития, сопровождающихся 

висцеро-абдоминальной диспропорцией на протяжении 

длительного временного промежутка [6−8]. 

Из-за несоответствия объема гипоплазированной 

брюшной полости и погружаемого в нее содержимого 

после первичной пластики при врожденных пороках раз-

вития передней брюшной стенки или диафрагмальной 

грыжи повышается ИАД, которое приводит к сдавлению 

нижней полой вены, уменьшению венозного возврата, 
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снижению сердечного выброса, тяжелым дыхательным 

расстройствам, острой почечной недостаточности, ме-

зентериальной ишемии и тромбозам. Перечисленные 

осложнения в совокупности формируют полиорганную 

недостаточность с прогрессирующими метаболическими 

расстройствами, нарушением газового состава крови, 

удлиняют сроки лечения и являются наиболее частой 

причиной летальных исходов [4].

Данные различных исследователей о допустимой ве-

личине повышения ИАД у новорожденных противоре-

чивы. Согласно одним, оно не должно превышать 20 мм 

рт.ст. [19, 23]. Результаты других исследований свидетель-

ствуют о развитии ИАГ и СИАГ у новорожденных детей 

при меньших значениях давления в брюшной полости 

[24]. Известно, что у взрослых ИАД 20 мм рт.ст. может 

вызвать олигурию, а увеличение его до 35−40 условных 

единиц ― анурию. У новорожденного суточный диурез 

снижается более чем в два раза при повышении ИАД уже 

до 10−15 мм рт.ст., а при 30 мм рт.ст. и более развивается 

анурия [25]. 

У пациентов данной возрастной категории почки 

являются наиболее чувствительным органом к ИАГ, 

что обусловлено морфофункциональными особенно-

стями мочевыделительной системы [26]. Одно из пер-

вых визуальных проявлений повреждения почек при 

СИАГ ― олигурия, что свидетельствует о развившихся 

глубоких, а, возможно, и необратимых патологических 

изменениях.

Патофизиологические основы
повреждения почек

Морфофункциональные особенности почек новорож-

денных обусловливают быстрое вовлечение их в патоло-

гический процесс в критических состояниях. При неадек-

ватном лечении (по времени начала и интенсивности) 

развитие почечной недостаточности идет в направлении 

несостоятельности этого органа [27]. Более того, после 

декомпрессии брюшной полости функция почек, как 

правило, восстанавливается лишь через определенный 

промежуток времени [9].

Патогенез повреждения почек у новорожденных с 

СИАГ сложен и многогранен, однако можно выделить 

несколько ключевых звеньев в развитии этого процесса. 

Важным механизмом, блокирующим органно-тканевой 

кровоток в почках, является компрессия почечных вен 

под действием повышенного ИАД и возникающее в ре-

зультате этого венозное полнокровие [25]. У детей ранне-

го возраста к этому дополнительно предрасполагают пре-

обладающий рассыпной тип ветвления почечной артерии 

и выраженная венозная сеть [28]. Венозное полнокровие 

приводит к замедлению тока крови в микроциркулятор-

ном русле, снижению скорости отведения метаболитов и 

углекислого газа, в результате чего нарушается трофика 

тканей, развивается гипоксия, локальная гиперкапния, 

лактат-ацидоз, изменяется нормальная работа фермент-

ных систем, прогрессируют тубулоинтерстициальные по-

вреждения. Возрастающее гидростатическое давление в 

превенулярном (венозном) отделе капилляра приводит 

к снижению градиента давления и абсорбции воды из 

межклеточного пространства, что влечет за собой отек 

паренхимы почек. Одновременно возможно развитие 

обтурации большого числа канальцев в результате отека, 

набухания эпителия канальцев, закрытия их белковыми 

цилиндрами или клеточным детритом в связи с повреж-

дением и гибелью эпителия [29].

Уменьшение венозного возврата и снижение венти-

ляции легких вследствие возрастания давления в груд-

ной полости под действием ИАГ приводят к существен-

ному уменьшению заполнения желудочков и ударного 

объема сердца [30, 31]. На фоне снижения артериального 

давления из-за гиповолемии и падения сердечного вы-

броса, а также рефлекторного спазма приносящих ар-

териол вследствие раздражения солнечного сплетения 

повышенным ИАД и повышения сосудистого сопро-

тивления в результате активации ренин-ангиотензин-

альдестероновой системы уменьшается артериальный 

кровоток в почках, развиваются ишемия и гипоксия по-

чечной ткани [32]. Гипоксия потенцирует каскад таких 

нарушений, как ацидоз, интенсификация образования 

активных форм кислорода и липоксигенации, электро-

литные сдвиги, что вызывает дальнейшее прогрессиру-

ющее повреждение клеток [33]. 

Непосредственное давление на почечную ткань до-

полнительно снижает паренхиматозный кровоток, а так-

же приводит к повышению давления в мочевыводящих 

путях, вызывая нарушение уродинамики [25]. Воспа-

ление, развивающееся в результате обструктивной не-

фропатии, гипоксии и присоединения бактериальной 

инфекции, приводит к тубулоинтерстициальному ремо-

делированию с возможным исходом в нефросклероз и 

необратимому уменьшению числа функционирующих 

нефронов [29, 34]. 

Нарастание функциональной несостоятельности по-

чек при СИАГ у новорожденных утяжеляет полиорган-

ную недостаточность в целом, а повреждение почечной 

ткани может стать основой для развития хронической 

болезни почек во взрослом состоянии.

Перспективы молекулярной диагностики
почечного повреждения при СИАГ

Использование традиционных критериев диагностики 

острого повреждения почек при СИАГ у новорожденных 

(темп диуреза, азотемия, клиренс креатинина, показатели 

системной гемодинамики) не позволяет оценивать раз-

вивающиеся задолго до явных клинических проявлений 

серьезные патологические и функциональные изменения 

мочевыделительной системы. Это предопределяет не-

обходимость разработки и внедрения в практику новых 

диагностических критериев ранней диагностики и мо-

ниторирования нефропатии у новорожденных с СИАГ. 

В настоящее время наиболее перспективным направле-

нием рассматривается создание диагностической моле-

кулярной тест-системы, высокочувствительной к ранним 

проявлениям повреждения различных компонентов не-

фрона, развитию воспаления и ишемии. Проведенные 

на сегодняшний день многочисленные исследования по-

зволяют выделить ряд белков в моче, относящихся к 

группе биомаркеров острого повреждения почек, которые 

позволили бы диагностировать минимальные структур-

ные изменения, уровень повреждения и своевременно 

скорректировать лечение, превентивно провести нефро-

протективные мероприятия по предупреждению прогрес-

сирования патологического процесса. 

Маркеры повреждения нефрона
Воздействие повышенного ИАД на почечную парен-

химу является одним из ключевых факторов поврежде-

ния структурных элементов нефрона. Информативным 

для диагностики уровня повреждения могло бы стать 

определение специфических маркеров проксимальных и 
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дистальных канальцев, в том числе базальной мембраны 

клубочков [35]. 

Одним из наиболее ранних и чувствительных при-

знаков нарушения работы почек при СИАГ у ново-

рожденных является маркер повреждения дистальных 

канальцев нефрона π-глутатион-s-трансфераза (π-GST). 

GST ― многофункциональное семейство ферментов, ко-

торое играет существенную роль в катализе канцерогенов, 

липидов, продуктов оксидативного стресса, генотоксиче-

ских метаболитов [36]. Для выявления повреждения по-

чек наибольшее значение имеют классы α-GST и π-GST 

[37]. α-GST локализуется в проксимальных канальцах и 

в норме содержится в небольшом количестве в моче здо-

ровых людей. π-GST является индикатором повреждения 

дистальных канальцев в ответ на действие различных 

факторов. 

Согласно данным ряда исследователей, именно эти 

биомаркеры первыми вырабатываются в ответ на ми-

нимальную гипоксию. Публикации о диагностической 

ценности π-GST в моче при диабетической нефропатии 

и нефросклерозе в результате пузырно-мочеточникового 

рефлюкса позволяют рассматривать повышение π-GST 

и α-GST в моче у пациентов с острым повреждением по-

чек, перенесших оперативное вмешательство на сердце, в 

качестве потенциальных ранних индикаторов почечного 

повреждения  [38–40].

Липокалин, ассоциированный с нейтрофиль-

ной желатиназой (Neutrophil Gelatinase-associated 

Lipocalin, NGAL), в небольшом количестве обнару-

живается в большинстве тканей организма, однако 

наиболее изучен как ранний маркер повреждения 

почечной ткани. В норме концентрация NGAL в сыво-

ротке крови поддерживается на уровне ~20 нг/мл [41], 

и повышение его в моче наблюдается при поврежде-

нии эпителия проксимальных канальцев вследствие 

нарушения эндоцитоза на апикальной мембране, а 

также при усилении синтеза NGAL непосредственно 

почечной тканью [42]. 

Результаты большого количества исследований 

указывают на то, что содержание NGAL в моче и 

сыворотке крови является более ранним и незави-

симым маркером острого почечного повреждения, 

чем концентрация креатинина [41]. Отмечается его 

диагностическая ценность при гипертонической не-

фропатии, волчаночном нефрите, хроническом гло-

мерулонефрите и прогрессирующей хронической бо-

лезни почек у взрослых [43]. Снижение концентрации 

NGAL через 3 мес после оперативного вмешательства 

выявлено у детей с врожденным гидронефрозом, вы-

званным обструкцией мочевых путей [44], что допол-

нительно указывает на перспективность применения 

данного биомаркера в мониторинге повреждения по-

чек у новорожденных с СИАГ.

Ранним маркером повреждения клубочков призна-

ется подокаликсин ― трансмембранный гликопротеин 

подоцитов. Содержание подокаликсина в моче соот-

носится с числом потерянных подоцитов, однако опре-

деление числа подоцитов признается более чувстви-

тельным методом диагностики [45]. Установлено, что 

содержание подокаликсина в моче хорошо коррелирует 

с активностью IgA-нефропатии [46], фокального сегмен-

тарного гломерулосклероза [47], волчаночного нефрита 

[48] и диабетической нефропатии [49]. Использование 

подокаликсина в качестве маркера почечного поврежде-

ния при СИАГ перспективно: требуются исследования 

динамических изменений его содержания в моче при 

развитии ИАГ у детей.

Ранние маркеры гипоксии
Из описанных механизмов повреждения почек у но-

ворожденных при СИАГ ведущее значение имеют ише-

мия и циркуляторная гипоксия. Ключевым медиатором 

клеточной адаптации к гипоксии служит индуцируемый 

гипоксией фактор (Hypoxia-Inducible Factor 1, HIF-1), 

регулирующий множество сигнальных путей и иници-

ирующий выработку фактора роста эндотелия сосудов 

(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF). Роль самого 

HIF1 в почечной патологии на данный момент широко 

обсуждается в связи с тем, что, выполняя функцию меди-

атора адаптации к гипоксии, при чрезмерной активации 

он усугубляет проявления патологии почек [50]. 

VEGF участвует в регуляции ангиогенеза и восста-

новлении кровотока в почечной паренхиме, где синте-

зируется подоцитами в ответ на усиление образования 

ангиотензина II [51, 52]. VEGF способствует поддержа-

нию перитубулярного кровотока, осуществляя свой вазо-

дилатирующий эффект путем активации эндотелиальной 

NO-синтазы [53]. В исследованиях на мышах были иден-

тифицированы 3 изоформы данного фактора в прокси-

мальных тубулярных клетках ― VEGF-C62, 129, 184, 

которые могут экспрессироваться в различных тканях, 

при этом самый высокий уровень выявляется именно в 

почечной [54].

В группе пациентов с артериальной гипертензией и 

поражением почек VEGF может быть обнаружен в моче 

еще до появления альбумина, также сигнальный белок 

в моче служит информативным предиктором прогрес-

сирования повреждения почек, что, по мнению ряда 

исследователей [43, 55], позволяет рассматривать его в 

качестве перспективного раннего маркера гипоксически-

ишемического повреждения почечной паренхимы под 

действием повышенного ИАД у новорожденных.

В экспериментальных моделях почечной ишемии 

было выявлено повышение содержания молекул повреж-

дения почек-1 (Kidney Injury Molecule-1, KIM-1), не всег-

да сопровождавшееся повышением креатинина и азота 

мочевины [45]. KIM-1 ― трансмембранный протеин эпи-

телия проксимальных канальцев. В норме он содержится 

в почечной ткани в небольшом количестве, а в ответ на 

ишемию его концентрация быстро повышается уже в пер-

вые 12 ч [56]. Содержание KIM-1 используют в качестве 

предиктора нарушения функции пересаженной почки, а 

Европейским агентством по лекарственным препаратам 

(European Medicines Agency, EMEA) он включен в список 

маркеров для выявления медикаментозной нефротоксич-

ности [43]. У детей с тяжелым врожденным гидронеф-

розом вследствие обструкции мочевых путей выявлено 

значительное повышение концентрации KIM-1 в моче 

по сравнению с группой контроля, а через 3 мес после 

оперативного вмешательства отмечено ее достоверное 

снижение [44].

Медиаторы воспаления
Ишемическое повреждение почечной паренхимы 

сопровождается развитием воспалительного процесса с 

возможным исходом в нефросклероз. Моноцитарный 

хемоаттрактантный протеин-1 (Monocyte Chemoattractant 

Protein-1, МСР-1) обеспечивает миграцию мононукле-

арных клеток в зону ишемии и воспаления, участвует в 

инициации и прогрессировании тубулоинтерстициально-

го повреждения [5].

Являясь мощным хемокином и активатором клеток си-

стемы мононуклеарных фагоцитов, MCP-1 потенциирует 

секрецию провоспалительных цитокинов, способствует 

миграции лейкоцитов в инфильтрат, а также обеспечи-

flat Vestnik 6-2015 07-01-2016.indd   707flat Vestnik 6-2015 07-01-2016.indd   707 07.01.2016   18:14:5407.01.2016   18:14:54



708

ВЕСТНИК РАМН /2015/ 70 (6)

вает пролиферацию гладкомышечных элементов сосудов 

[57]. Рост числа активированных макрофагов вблизи с 

канальцевыми эпителиальными клетками приводит к по-

вреждению последних [58]. Активация тубулярных клеток 

посредством MCP-1 обеспечивает трансдифференцировку 

их в миофибробласты [59], стимулируя синтез провоспали-

тельных и просклеротических компонентов. 

В большистве случаев при хроническом гломеруло-

нефрите в мочу попадает в основном MCP-1, покинув-

ший тубулярные клетки через апикальную мембрану. 

Согласно исследованиям, определение мочевой экскре-

ции MCP-1 может быть использовано для мониторинга 

фиброгенеза в интерстиции почки как при хроническом 

гломерулонефрите [60], так и при травматическом пора-

жении почек [61].

Заключение

В нашей стране в неонатальной практике отсутствуют 

единые стандарты диагностики ИАГ и мониторирования 

ИАД, своевременного выявления органных дисфункций. 

Диагностика СИАГ у новорожденных происходит субъ-

ективно, как правило, на основе результатов физикаль-

ного обследования, что зачастую приводит к недооценке 

уровня ИАД и развитию тяжелых осложнений. Раннее 

выявление острого повреждения почечной паренхимы 

остается сложной задачей из-за морфофункциональных 

особенностей и высокой чувствительности почек ново-

рожденных к повышению ИАД. 

Применение методов молекулярной диагностики от-

крывает большие перспективы в фундаментальной и 

практической медицине. Важным шагом на пути к по-

вышению точности ранней диагностики, персонифици-

рованной терапии и профилактике повреждения почек 

у новорожденных с СИАГ является поиск оптимальных 

комбинаций биомаркеров, полно отображающих патоло-

гические процессы в почке при различных уровнях ИАД.
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