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Процессы ухудшения экологической обстанов
ки и загрязнения окружающей среды привели к 
изменению природного спектра содержания мик
роэлементов (МЭ) в тканях и органах, причем если 
даже такие изменения не являются причиной за
болеваний, они представляют тот фон, на котором 
развивается болезнь и который отягощает ее те
чение и снижает возможности терапии [1]. Загряз
нение окружающей среды токсичными металла
ми в первую очередь сказывается на детях, так 
как их интенсивное накопление начинается уже в 
плаценте. Дети оказываются наиболее незащищен
ными к воздействию тяжелых металлов в связи с 
их приближенностью к среде обитания и недоста
точной функциональной зрелостью органов защи
ты [2, 3].

Почки являются основным органом, экскрети- 
рующим токсины, поглощенные организмом. Из
вестно, что токсичные металлы накапливаются 
преимущественно в клетках проксимальных ка
нальцев, вызывая структурные и функциональные 
повреждения, в результате которых нарушаются 
процессы реабсорбции и секреции. Внутриклеточ
ные механизмы токсичности элементов недоста
точно изучены. Наиболее общими проявлениями 
их нефротоксичности являются оксидативный 
стресс, связанный с накоплением свободных ра
дикалов, механизмы апоптоза и некроза [4].

Основными механизмами развития патологии 
почек при воздействии различных нефротоксинов 
являются прямое их воздействие на эндотелий клу
бочков, на мезангиальные клетки, тубулярный эпи
телий и на базальные мембраны, как гломеруляр
ные, так и тубулярные. Возможно отложение тя

желых металлов и других соединений в виде депо
зитов в мезангии клубочков. Уязвимость каналь
цев для нефротоксинов связана с их естественной 
нормальной функцией. Токсиканты и их метаболи
ты могут аккумулироваться в интерстициальной 
ткани, где в зависимости от их химических свойств 
они могут способствовать развитию воспалитель
ного процесса через активацию медиаторов вос
паления и аллергии. Химические агенты, абсорби
рованные при пиноцитозе, концентрируются в ли- 
зосомах, где подвергаются гидролитическому 
расщеплению, однако некоторые токсиканты инги
бируют протеолитический процесс, что приводит 
к их аккумуляции и повреждению тубулярного эпи
телия. При этом возможно сочетание поврежде
ния эпителия канальцев, особенно проксимальных, 
с гломерулярным повреждением, а при длительном 
воздействии -  развитие тубулоинтерстициальной 
нефропатии. В результате воздействия нефроток- 
синов-гаптенов возможно развитие иммунологичес
ки индуцированной гломерулярной болезни. При 
этом токсические агенты входят в состав цирку
лирующих иммунных комплексов и откладывают
ся на гломерулярной базальной мембране. Разви
вается мембранозный гломерулонефрит. Влияние 
ионов тяжелых металлов на клеточные регулятор
ные процессы многообразно, и не существует еди
ного механизма взаимодействия их с клеткой. 
Спектр экологических воздействий на молекуляр
ном, тканевом, клеточном и системном уровнях во 
многом зависит от концентрации и длительности 
экспозиции токсического вещества, комбинации его 
с другими факторами, предшествующего состоя
ния здоровья ребенка и его иммунологической ре

31



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2007. Том 11. №2.

активности. Важное значение имеет генетически 
обусловленная чувствительность к влиянию тех или 
иных ксе-нобиотиков [5, 6].

Тяжелые металлы (кадмий, ртуть, свинец, хром 
и платина) являются главными факторами загряз
нения окружающей среды, проявляют свою ток
сичность в очень малых дозах и имеют длитель
ный период полувыведения [7]. Свинец вызывает 
повышенный интерес как приоритетный загрязни
тель окружающей среды. Для всех регионов Рос
сии свинец является основным токсичным элемен
том из группы тяжелых металлов. Порог токсич
ности равен 1 мг/сут. [8]. Основные источники 
свинца в окружающей среде связаны с производ
ством. Максимальное загрязнение атмосферного 
воздуха свинцом характерно для районов вокруг 
свинцово-плавильных заводов и в непосредствен
ной близости от дорог с интенсивным движением 
автотранспорта. Свинец содержится в плитах, ко
торые используются при строительстве домов. От
мечено присутствие свинца в детских игруш
ках. Накопление свинца в организме человека на
чинается в антенатальный период (он легко 
проникает через плаценту) и продолжается в те
чение всей жизни. При свинцовой интоксикации по
ражаются в первую очередь органы кроветворе
ния, нервная система и почки [8, 9, 10]. В экспери
ментах на крысах показано, что соединения свинца 
накапливаются в ядрах эпителиальных клеток про
ксимальных канальцев [1]. У людей, подвергав
шихся воздействию свинца, в клетках почек выяв
ляются интрануклеарные включения, содержащие 
этот элемент. Накопление свинца в митохондриях 
клеток канальцев нефронов приводит к тому, что 
они претерпевают как функциональные, так и уль
траструктурные изменения [10]. Свинец преиму
щественно вызывает тубулярные и тубулоинтер
стициальные изменения в почках, как острые, так 
и хронические. При острой свинцовой нефропатии 
преимущественно поражаются проксимальные 
канальцы и морфологически определяются ядер
ные включения (комплекс свинец-белок) и повреж
денные митохондрии. Эти повреждения сопровож
даются снижением канальцевой реабсорбции, что 
проявляется генерализованной аминоацидурией, 
глюкозурией и гиперфосфатурией. При хроничес
кой свинцовой нефропатии наблюдается медлен
ное сморщивание почки вследствие склеротичес
ких изменений, интерстициального фиброза, атро
фии почечных клубочков и гиалиновой дегенерации 
сосудов. Прогрессирование свинцовой нефропатии 
приводит к почечной недостаточности [5, 10]. В 
экспериментальных исследованиях показано, что 
некоторые соли свинца вызывают злокачествен

ные опухоли почек у лабораторных животных [11]. 
Токсическое воздействие свинца усугубляет дефи
цит таких элементов, как кальций, фосфор, железо, 
цинк, медь, селен. Цинк является физиологичес
ким антагонистом свинца, ослабляет его токсичес
кое действие и снижает его концентрацию в тка
нях. Уменьшение токсического действия свинца 
цинком объясняется его способностью индуциро
вать синтез металлотионеина, который связывает 
избыток свинца и тем самым способствует деток
сикации. Железо и медь также являются физиоло
гическими антагонистами свинца. Свинец стиму
лирует выделение этих элементов с мочой, конку
рируя при их реабсорбции в почках. При 
обследовании рабочих, имеющих длительный про
изводственный контакт со свинцом, было выявле
но поражение почек, связанное с нарушением 
структуры и функций проксимальных канальцев. 
Обнаружено повышение экскреции с мочой низко
молекулярного белка альфа1-микроглобулина. Нали
чие структурных повреждений канальцев подтверж
далось повышенной экскрецией с мочой лизосомаль- 
ного фермента ^ацетил-р-Э-глюкозаминидазы и 
цитоплазматического фермента глютатион-Б-транс- 
феразы. Экскреция с мочой свинца, а также эссен- 
циальных меди и цинка также была увеличена. При
чем выраженность данных изменений зависела от 
продолжительности производственного контакта со 
свинцом [19].

Т.П. Макарова выявила повышение уровня свин
ца в сыворотке крови и в моче у детей с дизмета- 
болической нефропатией (ДН), пиелонефритом 
(ПН) и тубулоинтерстициальным нефритом (ТИН), 
проживающих в экологически неблагополучных 
условиях, сопровождаемое увеличением почечно
го клиренса и экскретируемой фракции, и выдели
ла так называемый перегрузочный тип нарушения 
гомеостаза свинца. Было выявлено депрессивное 
влияние свинца на показатели клеточного и гумо
рального иммунитета и показано, что для детей с 
ПН его токсическое воздействие является кофак
тором непродуктивного иммунного ответа [12-15]. 
А.И. Сафина также отметила накопление свинца в 
крови и его повышенное выведение с мочой у де
тей с хроническим ПН. Токсическое действие свин
ца на эпителий канальцев проявлялось увеличени
ем уровня ферментов и продуктов пероксидации в 
моче, нарушением функций проксимальных, дис
тальных канальцев и петли Генле, а также усиле
нием процессов деградации соединительной ткани 
[16, 17]. У детей повреждение проксимальных ка
нальцев под действием свинца проявляется уве
личением экскреции р2-микроглобулина и ретинол- 
связывающего белка. Кроме того, свинец при на-
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коплении в организме снижает активность антиок
сидантного фермента супероксиддисмутазы, кото
рому принадлежит важная роль в регуляции сво
боднорадикальных процессов клеточного метабо
лизма [18].

В последние десятилетия значительно возрос
ла концентрация кадмия в окружающей среде. 
Порог токсичности для кадмия равен 30 мкг/сут. 
Кадмий поступает в организм человека с водой, 
пищей, вдыхаемым воздухом. Кадмий, содержа
щийся в пищевых продуктах, обладает достаточ
но низкой биодоступностью. При хроническом воз
действии кадмия даже в небольших дозах отме
чается его кумуляция в почках (преимущественно 
в корковом слое), печени, слизистой кишечника, 
эритроцитах. С возрастом количество накопленно
го в организме кадмия увеличивается. Концентра
ция кадмия в крови и в моче у женщин при прочих 
равных условиях обычно выше, чем у мужчин. Ряд 
авторов объясняют это более высокой абсорбци
ей кадмия в желудочно-кишечном тракте, возмож
но связанной с наличием дефицита железа в орга
низме. Таким образом, риск развития нефропатии, 
индуцированной кадмием, у женщин выше, чем у 
мужчин. У экс-курильщиков, которые прекратили 
курение более 5 лет назад, сохраняются более 
высокие концентрации кадмия в моче и в крови по 
сравнению с людьми, которые никогда не курили 
[20, 21]. Кадмий оказывает влияние на гомеостаз 
меди и цинка [22]. Из организма кадмий удаляет
ся главным образом через почки. В норме с мо
чой ежедневно экскретируется менее 1-2 мг кад
мия. После повышенного поступления кадмия в 
организм человека даже спустя несколько лет от
мечается тубулярная дисфункция, глюкозурия, про
теинурия. Кадмий преимущественно накапливает
ся в корковом слое почки, что сопровождается по
вреждением проксимальных почечных канальцев 
и появлением протеинурии, аминоацидурии, глюко- 
зурии, повышенной экскрецией калия и кальция, мо
чевой кислоты, энзимурии (кислая и щелочная фос
фатазы, лактатдегидрогеназа, аминотрансфераза), 
канальцевого ацидоза. К ранним проявлениям кад
миевой нефропатии относят увеличение содержа
ния кадмия в корковом слое почек, повышение эк
скреции кадмия с мочой, снижение реабсорбции 
аминокислот, глюкозы, фосфатов, появление про
теинурии, повышенной экскреции р2-микроглобули- 
на и ретинолсвязывающего протеина. Выявлена 
корреляционная взаимосвязь между повышением 
в моче уровня альфа-1-микроглобулина и экскре
цией кадмия с мочой [23]. Экскреция с мочой р2- 
микроглобулина и Х-ацетил-р-И-глюкозаминидазы 
является чувствительным индикатором кадмиевой

нефропатии. Однако увеличение выделения с мо
чой кальция является более ранним проявлением 
поражения почек кадмием [24]. Поздними прояв
лениями считают почечный тубулярный ацидоз, 
протеинурию гломерулярного генеза, нефрокальци- 
ноз, интерстициальный фиброз. Морфологические 
изменения при кадмиевой нефропатии неспецифич
ны и заключаются на начальных стадиях процес
са в дегенерации канальцевого эпителия. В даль
нейшем отмечается прогрессирование процесса 
вплоть до развития тубулярной атрофии и необра
тимого интерстициального фиброза. Даже очень не
большие дозы кадмия могут вызывать изменения 
функции почек в общей популяции. Пороговой ве
личиной, превышение которой сопровождается на
рушением функции канальцев почек, следует счи
тать уровень выделения кадмия с мочой 2 мкг/ 
сут. Методом сканирующей электронной микроско
пии выявлено повреждение клеток почек под дей
ствием кадмия в виде уменьшения цитоплазмати
ческого матрикса, в клетках появляются везику
лы, повышается число электронно-плотных 
лизосом, при этом снижается их протеазная актив
ность. Вероятно, ионы кадмия во фракции, не свя
занной с металлотионеином, препятствуют нор
мальному процессу лизосомального расщепления 
белков, в результате чего снижается реабсорбция 
и деградация низкомолекулярных белков ультра
фильтрата мочи, появляется протеинурия по тубу
лярному типу. Кроме повреждения структур тубу
лярного эпителия, кадмий вытесняет цинк и медь 
из активных центров ферментов, участвующих в 
реабсорбции. Существует мнение, что кадмий вли
яет и на проницаемость клубочков, при этом про
теинурия, развивающаяся при интоксикации кад
мием, имеет не только тубулярный, но и гломеру
лярный генез, в моче появляются протеины с более 
высокой молекулярной массой [1, 5, 8, 10, 25-28]. 
Имеются сообщения, что цинк может защищать 
клетки почек от токсического воздействия кадмия 
[29, 30].

Содержание кадмия в крови достоверно выше 
у больных с ХПН, чем у здоровых. Так как кад
миевая нефропатия ассоциируется с высокой экс
крецией кальция и фосфатов, это способствует де
минерализации костей и появлению почечных кам
ней [1,31]. Остеопатии при избыточном поступлении 
кадмия считают вторичными, возникающими пос
ле поражения почек [10]. Хроническая экспозиция 
вызывает специфическое повреждение генов. Кад
мий вызывает апоптоз различных клеток, особен
но клеток мочеполовой системы. Доказана роль 
кадмия в развитии рака почек у курящих [32]. В 
«неизмененных» тканях почек, которые непосред

33



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2007. Том 11. №2.

ственно прилегают к опухолевой ткани, выявляет
ся значительное увеличенное содержания свинца 
и кадмия. В самой опухолевой ткани содержание 
кадмия низкое, в то время как содержание свинца 
значительно повышено [33, 34].

Для заболеваний мочевой системы характер
на высокая распространенность повышенных кон
центраций хрома (до 53%) [35]. Хрому принадле
жит важная биологическая роль в живом организ
ме, основными проявлениями которой являются его 
взаимодействие с инсулином в процессах углевод
ного обмена, участие в структуре и функции нук
леиновых кислот. В организм соединения хрома 
поступают с пищей, водой и воздухом. Хотя хром 
является жизненно важным элементом, при избы
точном поступлении в организм он может стать 
опасным токсикантом. Токсическое действие хро
ма зависит от его валентности. Физиологические 
свойства имеет только трехвалентный хром. Ше
стивалентный хром оказывает общетоксическое, 
нефротоксическое и гепатотоксическое действие, 
является канцерогеном I класса опасности. Порог 
токсичности хрома составляет 5 мг/день. Шести
валентный хром преодолевает все гистогемати- 
ческие барьеры, проникает через плазматические 
мембраны и накапливается в клетках. При хрони
ческой интоксикации хромом происходит ингиби
рование тиоловых ферментов мембран, а также 
ферментов аэробного гликолиза, цикла Кребса, уг
нетение синтеза аминокислот и белков, возникно
вение гипоксии в результате склерозирования био
логических мембран и микроциркуляторного русла. 
При избытке хрома снижается иммунологическая 
реактивность [3, 8, 9, 25, 36]. Почечный тубулярный 
некроз развивается после употребления солей, со
держащих хром, что было продемонстрировано на 
животных и у человека при острой интоксикации. 
Наблюдается повышение экскреции р2-микрогло- 
булина и ретинолсвязывающего протеина [5]. В 
экспериментах на животных было показано, что 
увеличение выделения с мочой таких эссенциаль- 
ных элементов, как цинк и медь являются чувстви
тельными индикаторами нефротоксичности, выз
ванной шестивалентным хромом [37]. У больных 
с ХПН повышено содержание хрома в сыворотке 
крови вне зависимости от стадии ХПН [38]. Хром 
выступает в качестве фактора риска камнеобра
зования в геохимических провинциях [39].

Т.П. Макарова и соавт. выявили повышение 
уровня хрома в сыворотке крови у детей с ДН, ТИН 
и ПН. Повышенное содержание хрома в сыворот
ке крови сопровождалось повышенной мочевой эк
скрецией при неизмененном клиренсе, что харак
терно для метаболического типа нарушений. Так

же было показано отрицательное влияние хрома 
на показатели клеточного и гуморального имму
нитета [12-15]. Для больных ПН характерно из
быточное содержание хрома и в волосах [3, 35].

Мышьяк также вызывает повреждение клеток 
почек. Отравление возможно при вдыхании мышь
яковистых соединений, а также при попадании их в 
организм через кожу и пищеварительный тракт. В 
пищевых продуктах мышьяк, как правило, содер
жится в органической форме и поэтому имеет ма
лую токсичность. В отличие от пищевых продук
тов в питьевой воде мышьяк присутствует в неор
ганической форме и является более токсичным. 
Мышьяк применяется в стекольной, электроради
отехнической, химической, текстильной, лакокра
сочной, угольной промышленности, при производ
стве цветных металлов. Среди причин бытовой 
интоксикации мышьяком следует отметить куре
ние и злоупотребление виноградным вином. Пора
жение почек является одним из проявлений избыт
ка мышьяка в организме. Неорганический пяти
валентный мышьяк и трехвалентный мышьяк 
существенно различаются токсичностью и меха
низмами биологической активности. Метилирова
ние этих неорганических форм в метилмышьяко
вистую кислоту и диметилмышьяковистую кисло
ту в печени повышает почечную токсичность 
мышьяка. Неорганический мышьяк преимуще
ственно повреждает клеточные органеллы и в пер
вую очередь -  митохондрии. Исследования, про
веденные на почках крыс, получавших длительное 
время неорганический пятивалентный мышьяк, 
показали связь повреждения почечных клеток со 
снижением их дыхательной функции. Генетичес
кий аппарат ядер также повреждается мышьяком. 
В настоящее время неясны механизмы поврежде
ния мышьяком проксимальных канальцевых струк
тур и снижения их функции [5, 8]. Предполагается 
взаимосвязь повышенной концентрации мышьяка 
в питьевой воде и возникновения рака почек [40].

Описаны поражения почек, вызываемые крем
нием. Кремний относится к числу эссенциальных 
для человека и животных элементов, максималь
ное содержание его отмечается в коже, зубной 
эмали, волосах, ногтях, костях, связочном аппара
те суставов, хрящах, соединительной ткани сосу
дов. Высокое содержание кремния в соединитель
ной ткани связано с его присутствием в качестве 
структурного компонента в составе гликозаминог- 
ликанов и их белковых комплексов. Полагают, что 
оптимальная интенсивность поступления кремния 
составляет 50-100 мг/день, а порог токсичности 
составляет 500 мг/день. При повышенном поступ
лении в организм с водой или воздухом кремний
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может оказывать токсическое воздействие. Кон
центрация кремния в питьевой воде и воздухе по
вышена в некоторых геохимических провинциях. 
При профессиональном контакте с кремнием на
блюдаются протеинурия, микрогематурия, сниже
ние фильтрационной способности и повышение со
держания кремния в почках. Морфологическая кар
тина при этом характеризуется возникновением 
тубулоинтерстициальных повреждений и наличием 
фокального гломерулонефрита. Склероз отдельных 
клубочков сочетается с повреждением подоцитов, 
развитием субэндотелиальных и субэпителиальных 
включений. Кремниевая нефропатия характеризу
ется чаще нефротическим, реже мочевым синд
ромом, с последующим развитием почечной не
достаточности. При избытке кремния возможно 
развитие мочекаменной болезни [1, 8, 25, 32].

Почки являются органом-мишенью при избы
точном поступлении ртути в организм. Соедине
ния ртути высокотоксичны. Техногенные локусы 
избыточного присутствия в почве и в воде ртути 
встречаются при несоблюдении технологии утили
зации ламп дневного света, при производстве кра
сителей. Источником поступления алкилированной 
ртути являются фунгициды, применяющиеся при 
протравливании семян. В организм человека ртуть 
обычно поступает через легкие или желудочно
кишечный тракт. Основным источником метили
рованной ртути в рационе являются рыба и мореп
родукты. Имеются экспериментальные данные, 
которые показывают, что даже низкие дозы ртути 
могут привести к усилению иммунных реакций и 
значительному повреждению почек. При хроничес
ком отравлении ртутью возникает некротический 
нефроз с гибелью эпителия проксимальных отде
лов почечных канальцев и появлением протеину
рии, болевого синдрома, нарушения выделитель
ной функции почек вплоть до анурии [3, 5, 8]. При 
обследовании рабочих, подвергавшихся длитель
ному воздействию ртути на производстве, выяв
лено поражение почек, которое характеризовалось 
наличием микроальбуминурии и увеличением экс
креции ретинолсвязывающего белка и повышени
ем активности в моче глютатион-трансферазы, а 
также увеличением экскреции с мочой ртути и эс- 
сенциальных элементов -  кальция, цинка и меди. 
Уровень ртути в сыворотке крови у них был повы
шен. А уровень экскреции с мочой ртути был вза
имосвязан с уровнем микроальбуминурии и концен
трацией в моче ретинолсвязывающего белка и глю
татион-трансферазы [41]. В экспериментах на 
животных показано, что токсическое действие рту
ти связано также и с повреждением клубочкового 
аппарата. Цинк может защищать клетки почек от

токсического действия ртути [42]. По мнению М.В. 
Неждановой загрязнение окружающей среды свин
цом и ртутью является фактором риска формиро
вания ПН у детей. Установлено, что наличие в 
моче ребенка даже нормального содержания рту
ти приводит к повреждению почечной паренхимы, 
о чем свидетельствует повышенный уровень р2- 
микроглобулина в моче. Наблюдение в течение 5
6 лет за здоровыми детьми, выделяющими с мо
чой ртуть, показало, что у 8% из них сформирова
лись ПН, ДН, нейрогенные дисфункции мочевого 
пузыря [43].

В последние годы в литературе появилось ряд 
публикаций, свидетельствующих о нефротоксичес- 
ком действии стронция. Стронций используется в 
металлургии, производстве аккумуляторов и пиро
технических средств. В медицине изотопы строн
ция применяют в лучевой терапии костных опухо
лей. Сведения о характере обмена стронция в орга
низме животных и человека противоречивы. 
Стронций, поступающий с пищей, относительно 
плохо усваивается организмом. В основном бога
ты стронцием растительные продукты, поэтому 
потребление стронция у вегетарианцев выше. Аб
сорбированный стронций выводится в основном с 
мочой и в меньшей степени с желчью. При избы
точном поступлении стронция возникает так назы
ваемая «уровская болезнь». Это эндемическое 
заболевание, впервые обнаруженное у населения, 
проживающего вблизи реки Уров в Восточной Си
бири, и описанное российскими врачами Н.М. Ка- 
шиным и Е.В. Беком. Заболевание возникает 
вследствие вытеснения ионов кальция ионами 
стронция из костной ткани или повышенного поступ
ления в организм стронция на фоне дефицита каль
ция [8, 25]. А.И. Сафина выявила, что накопление 
стронция при ДН у детей способствует прогресси
рованию обменных нарушений и отрицательно вли
яет на парциальные почечные функции. У детей с 
ПН также повышается уровень стронция в сыво
ротке крови и его экскреция с мочой. Цитотокси
ческое действие стронция у больных ПН на эпите
лий канальцев проявляется увеличением уровня 
ферментов и продуктов пероксидации в моче, на
рушением функции проксимальных, дистальных ка
нальцев и петли Генле, усилением процессов дег
радации соединительной ткани. Под действием 
стронция усиливается экскреция мочевой кисло
ты, что связано с гиперпродукцией пуринов в ре
зультате цитотоксического действия металлов на 
нефрон [16, 17]. Т.П. Макарова также выявила по
вышенную концентрацию стронция в сыворотке 
крови детей с ДН и ТИН, сопровождаемое его по
вышенной экскрецией с мочой, повышением почеч
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ного клиренса и экскретируемой фракции, что со
ответствует перегрузочному типу нарушения гоме
остаза данного элемента. У больных с ПН и МКБ 
было отмечено нарастание перегрузочного типа 
экскреции стронция [15]. Показано, что на уровне 
проксимальных почечных канальцев воздействие 
стронция определяет снижение реабсорбции фосфа
тов, на уровне петли Генле стронций влияет на по
казатели максимальной относительной плотности 
мочи веса, а на уровне дистальных канальцев -  на 
процессы аммониогенеза. При максимальных кон
центрациях стронция в сыворотке крови установ
лено его влияние на состояние клубочковой части 
нефрона у детей с МКБ, которое реализуется раз
витием гиперфильтрации. Т.П. Макарова делает 
вывод о том, что повышенные концентрации строн
ция в сыворотке крови оказывают этапное повреж
дающее действие с последовательным вовлече
нием в патологический процесс всех отделов ту
булярной части и гломерулярного аппарата нефрона 
[15]. Стронций накапливается в сыворотке крови 
больных с почечной недостаточностью. При дли
тельной экспозиции стронций оказывает влияние на 
показатели иммунологической реактивности.

Следует отметить, что эффект воздействия 
нескольких токсикантов одновременно существен
но отличается от влияния каждого из них в отдель
ности. Тяжелые металлы оказывают потенцирую
щее и аддитивное воздействие на тубулярный от
дел нефрона. Повышение уровня токсичных 
микроэлементов влияет на важнейшие показатели 
иммунологической реактивности. Например, сви
нец и хром оказывают сопряженное влияние на 
формирование дисиммуноглобулинемии с дефици
том IgA и повышением IgG, при этом антибакте
риальные антитела класса IgG оказываются неэф
фективными, формируют ЦИК и играют патоло
гическую роль. Также они оказывают сопряженное 
влияние на фагоцитарный потенциал нейтрофилов 
и функцию поглощения патогенов [12, 14]. При про
ведении комплексного обследования практически 
здоровых детей из промышленных городов Сред
него Урала было показано, что даже относительно 
малое совместное содержание кадмия и свинца в 
организме может спровоцировать доклинические 
повреждения проксимальных канальцев почек [44].

На территории с высоким уровнем экологичес
кой нагрузки А.А. Вялкова обнаружила достовер
ное различие уровня накопления тяжелых метал
лов в волосах детей, больных хроническим ПН, по 
сравнению с практически здоровыми детьми. Для 
больных ПН, проживающих в техногенной геохи
мической провинции, характерно торпидное или 
латентное течение, случайное выявление заболе

вания при проведении профосмотров, раннее фор
мирование парциальных нарушений функций почек 
по тубулярному типу, у большинства больных от
мечаются признаки нарушений обмена и мембра
нопатологического процесса. Лабораторный сим
птомокомплекс хронического ПН имеет нетипич
ные черты для данного заболевания в виде 
микрогематурии, повышения относительной плот
ности мочи, стойкой эозинофилии, моноцитоза на 
фоне диспротеинемии с гипогаммаглобулинемией. 
Для больных хроническим ПН в районе с высо
ким уровнем экологической нагрузки характерно 
сочетание патологии органов мочевой системы с 
заболеваниями других органов и систем (90%), 
дисгармоничное физическое развитие (56%) [45].

М.С. Игнатова и соавт. предлагают выделять 
эконефропатии в отдельную форму нефрологичес- 
кой патологии и разработали критерии их диагнос
тики. При обследовании больных с эконефропати
ями (дети с антенатального периода проживали в 
регионе, неблагополучном по содержанию солей 
тяжелых металлов), они выявили повышенную эк
скрецию с мочой кадмия, хрома, мышьяка, сурь
мы, бериллия. У этих детей отмечалась повышен
ная чувствительность к одному или нескольким из 
перечисленных химических элементов, определя
емая in vitro в реакции лейкоцитолиза, выраженная 
тубулярная дисфункция (отмечалось повышение 
экскреции р2-микроглобулина, ферментурия, ами
ноацидурия). У 1/3 больных были обнаружены ком
бинированные нарушения функции почек в виде 
дисфункции канальцев и тенденции к снижению 
клубочковой фильтрации. В волосах обследован
ных детей отмечалось низкое содержание цинка и 
меди -  элементов, определяющих резистентность 
организма к тяжелым металлам. При гистологи
ческом исследовании почечной ткани выявлялись 
признаки тубулоинтерстициального нефрита и по
чечного дизэмбриогенеза. При электронно-микро
скопическом исследовании был выявлен значитель
но выраженный склеротический процесс в тубуло- 
интерстиции с характерным диффузным 
поражением митохондрий нефротелия в виде ва
куолизации крипт и распада матрикса. Учитывая 
совокупность перечисленных признаков при нали
чии соответствующих эпидемиологических и эко
геохимических условий авторы предлагают выде
лять своеобразную форму эконефропатии с гема
турией, развивающейся в связи с воздействием на 
протяжении всей жизни ребенка малых доз солей 
тяжелых металлов. Клинически заболевание близ
ко к ДН с оксалатно-кальциевой кристаллурией. 
Морфологически -  это тубулоинтерстициальный 
процесс, вплоть до тубулоинтерстициального нефри
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та с явлениями дизэмбриогенеза почечной ткани 
[2, 46].

Таким образом, тяжелые металлы и другие 
токсичные элементы приводят к формированию 
различных вариантов почечной патологии. Разви
тие нефропатий зависит от дозы и скорости поступ
ления тяжелого металла в организм, а также от 
индивидуальной его гиперчувствительности [47]. 
Несмотря на определенные успехи, достигнутые 
в изучении эконефропатий у детей, несомненно важ
ным является дальнейшее исследование влияния 
токсичных элементов металлов на формирование 
почечных дисфункций при различных уровнях по
ражения нефрона.

С целью усиления выведения из организма со
лей тяжелых металлов, в частности кадмия, и улуч
шения клинико-лабораторных показателей, харак
теризующих мембранопатологический процесс в 
почках, предложено использование сукцимера, ди- 
мефосфона, ксидифона и препаратов из морских 
водорослей (альгината натрия и кламина). Исполь
зование данных препаратов приводит к снижению 
выраженности гематурии, кристаллурии, оксалурии, 
а также повышению активности Са-Mg-AТФазы, 
снижению активности ксантиноксидазы и сдвигу 
антипероксидантного индекса в сторону относи
тельного увеличения активности антиоксидантных 
ферментов в крови. Наибольшая эффективность 
отмечается при использовании альгината натрия 
и, в меньшей степени, ксидифона. В отличие от 
ксидифона альгинат натрия выводит токсические 
продукты в основном через кишечник. Это приво
дит к уменьшению концентрации тяжелых метал
лов в депо и в сыворотке крови. В первую очередь 
выводятся тяжелые металлы, не связанные с ме- 
таллотионеином, именно они и являются наиболее 
токсичными [2, 5, 46, 48].
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