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Резюме
Обследовано 156 детей с хроническими заболеваниями почек: 122 -  с хроническим пиелонефритом, 34 -  с нефро
тическим синдромом хронического гломерулонефрита. Факторами риска развития нефрологической патологии у 
наблюдаемых детей явились: неблагоприятный акушерско-гинекологический анамнез, профессиональные вредности 
и урогенитальная патология матерей, наследственная предрасположенность, соединительно-тканная дисплазия на 
органном, структурном уровнях и их сочетании. Выявленные нарушения внутрипочечного кровотока в виде обеднения 
интраренального сосудистого рисунка со снижением скоростных показателей в сочетании с тубулярными и гломе
рулярными дисфункциями следует расценивать как предикторы развивающегося нефросклероза. Морфологическая 
характеристика заболеваний почек представлена признаками пиелонефрита и различными вариантами гломеру
лонефрита (преобладал мезангиопролиферативный гломерулонефрит -  69%), кортико-медуллярной дисплазией с 
тубулоинтерстициальным компонентом.
Ключевые слова: дети, хронический обструктивный пиелонефрит, нефротический синдром, дисплазия, ренальная 
гемодинамика

Summary
156 children with different kidney chronic disease were examined, including 122 children with chronic pyelonephritis and 34 -  
chronic glomerulonephritis with nephrotic syndrome. The identified risk factors for the development of nephrological pathology 
were an unfavorable obstetric and gynecologic anamnesis, occupational hazard and mother’s urogenital pathology, hereditary 
predisposition and connective tissue dysplasia in the organs and cells. The identified intrarenal blood flow disorders revealed in 
the form of the intrarenal vascular pattern with a lower blood flow velocity together with tubular and glomerular dysfunction were 
considered predictors of the developing nephrosclerosis. The morphological characteristic of kidney diseases was presented by 
signs of pyelonephritis, different morphological variants of glomerulonephritis (prevailing variant was the mesangeoproliferative 
glomerulonepritis -  69%) and corticomedullary dysplasia with tubulointerstitial component.
Key words: children, chronic obstructive pyelonephritis, nephrotic syndrome, dysplasia, renal haemodynamic

Введение
Анализ литературы последних лет, материалы меж

дународных конгрессов, съездов педиатров России сви
детельствуют о тревожной тенденции увеличения хро
нических заболеваний у детей, в том числе и патологии 
органов мочевой системы. Динамическое наблюдение 
за детьми с указанной патологией выявляет преоблада

ние латентных, маломанифестных форм заболевания, 
рецидивирующее течение инфекции, нарушение гомео
статических функций организма с возможным развити
ем хронической почечной недостаточности (ХПН) уже в 
младенческом и раннем возрасте [1,2. 3].

В литературе последних лет широко обсуждаются 
неимунные механизмы возникновения и прогрессирова-



ння заболеваний почек. Подчеркивается роль гиперфиль
трации и внутригломерулярной гипертензии, протеину- 
рии, гиперлипидемии, ишемии почек, обусловленной 
нарушением ренальной гемодинамики, а также днзэм- 
бриогенезом почек на органном, структурном уровнях 
или их сочетании [4, 5, 6, 7].

Тяжесть течения, серьёзность прогноза хрониче
ских заболеваний почек, развитие ХПН, в терапии кото
рой необходимо использование заместительных затрат
ных технологий (перитонеальный диализ, гемодиализ, 
трансплантация почки, иммуносупрессивная терапия в 
посттрансплантационном периоде), -  всё это требует по
вышенного внимания в плане проведения ранней диагно
стики патологии, регулярного использования скрининга 
для выявления латентных форм болезней и своевремен
ного проведения профилактических и лечебных меро
приятий [2, 8].

Ц ель исследования: выявить взаимосвязь клннико- 
гемодинамических, структурно-функциональных на
рушений при хронических заболеваниях почек у детей, 
определить предикторы прогрессирования заболеваний 
почек.

Материалы и методы
Проведено комплексное обследование 156 детей с 

хроническими заболеваниями почек: 122 -  с хрониче
ским обструктивным пиелонефритом (ХрПН) (на фоне 
гидронефроза -  60, пузырно-мочеточниковых рефпюк- 
сов -  28, других урологических аномалий (удвоение 
чашечно-лоханочной системы почки, пиелоэктазия, 
незавершенный поворот почки, нефроптоз, синдром 
Фрейли) -  34 ребенка), 34 пациента -  с нефротическим 
синдромом хронического гломерулонефрита (НСХГН): 
стероидзависимым/часто рецидивирующим -  22, стерои- 
дрезистентным -  12 детей. В группе наблюдаемых детей 
у 15 пациентов наблюдалось развитие хронической по
чечной недостаточности. Контрольную группу составили 
30 детей I-II групп здоровья. Наряду с традиционными 
методами исследования проводилась динамическая не- 
фросцинтиграфия (ДНСГ) с тубулотропным 99Tc-MAG3 
и гломерулотропным 99Тс-ДТПА радиофармпрепара
тами, допплерография сосудов почек, морфобиопти- 
ческое исследование почек со световой и электронной

микроскопией, иммуногнстохимическим исследованием. 
Статистическая обработка данных проведена с исполь
зованием пакета Statistica for Windows v.6.0. Применяли 
методы эпидемиологической статистики с соответствую
щим расчетом значимости атрибутивного риска (AR), от
ношения шансов (OR).

Результаты и обсуждение
Изучение данных анамнеза выявило сочетание не

скольких причинно-значимых факторов в формировании 
прогрессирующих заболеваний почек. Анализ родослов
ных у наблюдаемых пациентов показал, что наследствен
ная отягощенность по нефрологическим заболеваниям 
достоверно чаще встречалась в основной группе, чем в 
семьях детей контрольной группы (67,5% и 15% соответ
ственно, р<0,03). Данные наблюдения свидетельствуют в 
пользу генетической основы возникновения прогресси
рующих хронических заболеваний почек (рис. 1).

Наиболее значимыми факторами риска, способству
ющими реализации болезни у детей с хроническими за
болеваниями почек, явились -  отягощенный акушерско- 
гинекологический анамнез (ранний токсикоз, угроза 
прерывания беременности) (АР -  82%, р<0,05), профес
сиональные вредности у матерей (АР -  58%, р<0,02), уро
генитальная патология матерей (АР -  52%, р<0,05).

Воздействие пшоксического и инфекционного фак
торов обусловливает формирование врожденных пороков 
развития, дисплазий органов мочевой системы и ведет к 
запаздыванию их морфологического и функционального 
становления во внеутробной жизни [9, 10].

Физнкапьное обследование выявило более 5 внеш
них малых аномалий развития у 87% пациентов основ
ной группы против 40% в контрольной группе (р<0,05). 
Достоверно чаще у обследуемых пациентов обнару
живались соматические аномалии со стороны мочевой 
(повышенная подвижность почки, удвоение чашечно
лоханочной системы, ротация почки, дистопия устьев 
мочеточников, добавочные почечные артерии и вены), 
сердечно-сосудистой (добавочные хорды, пролапс ми
трального клапана, открытое овальное окно, неполная 
блокада правой ножки пучка Гиса), костно-суставной (ги
пермобильность суставов, сколиоз. Spina bifida L5, S 1) и 
пищеварительной систем (деформация желчного пузыря,

стор.ПМР I1I-IV ст.), ронний ПМР IV ст.), хрон.ПН,
хрон.ПН, вторичное сморщи- вторичное сморщивание почек,
ванис почек, ХПН I-II ст. ХПН IV ст. (умерла в 16 лет)

Рисунок 1. Фрагмент родословной больной Ф., 14 лет.



гастро-эзофагеальные, дуодено-гастральные рефлюксы). 
Нами было рассчитано отношение шансов для оценки 
вклада синдрома недифференцированной соединитель
нотканной дисплазии в формирование патологии органов 
мочевой системы в сравнении с контрольной группой: 
OR= 7,5 [3,73 ±7,69]. Таким образом, риск развития не- 
фрологической патологии у детей, имеющих недиффе
ренцированную соединительнотканную дисплазию, в 7,5 
раз выше, чем у детей без дисплазии.

Анализ течения заболеваний почек у обследуемых 
пациентов показал, что дебют ХрПН у половины паци
ентов регистрировался в возрасте до 3-х лет. У половины 
больных с пиелонефритом отмечалось бессимптомное 
начало инфекции мочевой системы: изменения в ана
лизах мочи выявлены случайно (при профилактических 
осмотрах, перед вакцинацией, перед поступлением в 
ДДУ). У каждого десятого ребенка регистрировалось 
часто рецидивирующее течение пиелонефрита (периоды 
ремиссии < 1 месяца).

Дебют НСХГН у 80% детей отмечался в дошколь
ном возрасте. У трех (12%) пациентов со стероидрези- 
стентным нефротическим синдромом мочевой синдром 
в виде протеннурии (0,1-0,75г/л) с отсутствием экстра- 
ренальных проявлений был выявлен уже на первом году 
жизни, а в 2-3 года у них развился полный нефротический 
синдром с типичными клиническими и лабораторны
ми проявлениями. В 94% случаев НСХГН был полным: 
периферические и полостные отеки, массивная протеи- 
нурия (>3 г/сутки -  до 8 г/сутки), гипопротеинемия (до 
45г /л), гипоальбуминемия (до 19 г/л), диспротеинемия 
(альбумины < 30-25 г/л, повышено содержание альфа-
2-глобулинов, бета-глобулинов, снижен уровень гамма- 
глобулинов), гиперхолестеринемия (до 17,5 ммоль/л), 
липидурия. У 2 детей со стероидрезистентным НСХГН 
отсутствовали отеки -  неполный нефротический син

дром. Гематурия наблюдалась у 4-х больных, в том числе 
у одного ребенка в сочетании с артериальной гипертензи
ей (смешанная форма хронического гломерулонефрита).

У всех больных со стероидрезистентным НСХГН 
сохранялась протеинурия различной степени на фоне 
проводимой иммуносупрессивной терапии. По данным 
различных исследований, персистирующая протеинурия 
является предиктором прогрессирующего течения забо
леваний почек с исходом в ХПН [11, 12, 13].

Исследования показателей функционального со
стояния почек у наблюдаемых детей выявило тубулярные 
и/или гломерулярные дисфункции различной степени 
выраженности: снижение концентрационной функции 
(80%), дизритмия мочеотделения (64%), снижение ско
рости клубочковой фильтрации.

Анализ данных ДНСГ с тубулотропным радио
фармпрепаратом 99Tc-MAG3 показал, что у всех детей 
с хроническими заболеваниями почек в активный пе
риод отмечены односторонние или двусторонние, сим
метричные или ассиметрнчные нарушения секреции 
и экскреции РФП: у больных с ХрПН в 76,2% и 41,8% 
соответственно, у пациентов с НСХГН -  60% и 32% 
соответственно. Нарушения функции при гломеруло- 
нефрите у большинства больных были преходящими: 
при наступлении клинико-лабораторной ремиссии через 
6 - 1 2  месяцев отмечалась положительная динамика по
казателей ДНСГ. Обструктивный характер нефрограмм 
регистрировался у трети детей с пиелонефритом на фоне 
урологической патологии и у 4 детей при выраженном 
отечном синдроме ХГН. У 89% пациентов с ХГН при 
использовании 99Тс-ДТПА регистрировалось снижение 
суммарной клубочковой фильтрации средней и тяжелой 
степени. Асимметрия вклада почек в накопление радио
фармпрепарата - 99Tc-M AG 3 зарегистрирована у 23,5% 
детей с пиелонефритом и у 4% при НСХГН, свидетель-

Таблнца 1. Показатели почечного кровотока у детей с хроническими заболеваниями ОМС

Г емодинамнческме 
показатели

Группы наблюдения
НСХГН (п=21) Хр.ПН(п=98) вторично

сморщенная
почка
(п=28)

контроль
(п=30)Акт п-д Клр Акт п-д Клр

Основная
почечная
артерня

МСС,
см/с

I48±5,05V
*

93,7± 12,2 124±12,1 *,** 95± 12 ,2" 62±10,7* 82,9±14,1

КДС,
см/с 62±2,02V * 31,8±5,3 29±5,3 33±1,1 Р4. 18±2,67* 30,85±12,

4
ИР 0,63±0,01 * 0,68±0,03

Р:. 0,83±0,03*,** 0,68±0,0 0,78±0,03 0,66±0,03

Сегментарн 
ые почечные 
артерии

МСС,
см/с 78±3,3 58,2± 5,3 Р:. 89±5,5\** 66± 15,1 34±12,3* 65,24±8,2

3
КДС,
см/с

37±2,15 
* ♦ * 17,6±6,2 14,3±3,2 20±5,1 7±2,05 17,07±8,1 

4
ИР 0,69±0,03 0,66±0,03 0,75±0,03 0,68±0,0 0,82±0,07 0,66±0,02

Междолевые
почечные
артерии

МСС,
см/с 33±2,1 33,6±5,1 27±5,1 35±3,1 39,15±6,3

9
КДС,
см/с 22±5 2 11,8±1,1 6±1,1* 5±2,03* 16,05±5,9

9
ИР 0,67±0,04 0,62±0,03 0,77±0,03 0,69±0,05 0,64±0,02

* - достоверность различий показателей меж ду группами больных детей, группой контроля ( р<0,05)
** - достоверность различий показателей в активный период и период КНР (р<0,05)



ствующая о нарушении почечного кровотока. У больных 
с ХПН отмечались изостенурический, афункцнональный 
типы нефрограмм.

У всех детей с прогрессирующими заболеваниями 
ОМС обнаружены изменения допплерографических по
казателей кровотока в почках в зависимости от состояния 
функции почек, активности процесса (табл. 1).

В группе детей с НСХГН в активный период забо
левания диагностировано увеличение перфузии почек 
за счет нарастания скоростных показателей кровотока 
(максимальной систолической (МСС), конечной диасто
лической (КДС) скоростей) при вариабельном индексе 
периферического сопротивления. В период ремиссии 
показатели ренального кровотока данных пациентов до
стоверно не отличались от показателей гемодинамики 
детей контрольной группы. Следует отметить, что у 3 де
тей со стероидрезистентным НСХГН выявлено достовер
ное снижение КДС и ИР на уровне междолевых артерий 
и снижение МСС на уровне сегментарных и междолевых 
артерий, что не исключает формирование нефросклероэа.

У пациентов с пиелонефритом на фоне функцио
нальной и/или органической обструкции и дисплазии по
чечной ткани без выраженного нефросклероза по резуль
татам допплерографии в активный период заболевания 
в отличие от контрольной группы регистрировались в 
обеих почках гемодинамические нарушения в виде до
стоверного повышения МСС на уровне основной и сег
ментарной артерии и снижения скоростных показателей 
КДС на уровне междолевых артерий при высоком уров
не индекса резистентности на всем сосудистом русле. В 
периоде ремиссии у детей данной группы диагностиро
вана асимметрия гемодинамических показателей («пора
женной» и контрлатеральной почки). В 50% наблюдений 
отмечалось снижение васкуляризации в паренхиме «по
раженной» почки, достоверное снижение КДС при повы
шении индекса резистентности на уровне междолевых 
артерии. Полученные результаты, возможно, связаны как 
с характером морфологических изменений в тубулоин- 
терстиции, так и наличием недифференцированной дис
плазии соединительной ткани (изменение сократитель
ной способности гладкой мускулатуры сосудов) [14].

В группе больных с выраженным нефросклерозом 
(вторичное сморщивание почки на фоне значительных 
структурных изменений -  выраженной обструкции и/или 
дисплазии, включая детей с ХПН), наблюдалось обедне
ние интраренального сосудистого рисунка за счёт умень
шения или отсутствия мелких ветвей сегментарных арте
рий, выраженная деформация сегментарных артерий. У 
детей этой группы в «пораженной» почке регистрирова
лись выраженные изменения почечного кровотока в виде 
достоверного снижения скоростных показателей гемо
динамики на уровне магистральной и сегментарных ар
терий и вариабельности индекса резистентности. В 82% 
наблюдений отмечено повышение ИР, у 5 детей (18%) 
диагностировано снижение индекса резистентности как 
на уровне магистральной артерии, так и в значительной 
степени ее ветвей в паренхиме почки, что характеризует 
появление интраренального шунтирования в условиях

низкой перфузии в почке. При этом развиваются необ
ратимые склеротические изменения в почке с потерей 
функционирующих нефронов.

Анализ корреляционной связи свидетельствует о 
прямой зависимости скоростных показателей гемодина
мики (МСС) с уровнем скорости клубочковой фильтра
ции (г= 0,72; р<0,05). Сопоставление результатов доппле
ровского сканирования с результатами ДНСГ выявило 
взаимосвязь между процентом накопления РФП пора
женной почкой с конечной диастолической скоростью 
(г=0,58; р<0,05) и обратную связь с индексом резистент
ности (г= -0,68; р<0,05) на магистральной артерии.

Морфобиоптические исследования у всех больных 
со стероидзависнмым/часторецидивирующим НСХГН 
(п= 15) диагностировали мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит. При стероидрезитентном НСХГН 
отмечались следующие варианты: мембранопроли
феративный (п=5), мезангиопролиферативный (п=3), 
фокально-сегментарный гломерулосклероз (п=2), у 
одной больной -  экстракапиллярный с пролиферативно- 
фибропластнческимн полулуниямн в 78% клубочков 
(рис. 2, рис. 3, рис. 4 - рисунки со второго по седьмой с.м. 
на специачыюй цветной вкладке журнача - прим. ред). 
Процесс в 60% случаев имел диффузно-глобальную рас
пространенность; в 40% -  диффузно-сегментарную.

Проведенные иммуногистохимические исследова
ния (п= 16) у 15 пациентов обнаружены отложения им
муноглобулинов: JgM (n=7), JgG (n=4), JgA + JgM (n=3), 
JgA + JgM +JgG (п=1). СЗ-фракция комплемента была 
выявлена у всех пациентов с отложениями JgG.

Во всех нефробиоптатах отмечался тубулоинтерсти- 
циальный компонент в виде отека интерстиция, лимфо- 
гистиоцитарной или мононуклеарной клеточной инфиль
трации. При прогрессировании заболевания -  нарастание 
склеротических изменений (фиброз интерстиция, белко
вая дистрофия канальцев, гиалиноз клубочков, перигло- 
мерулярный и гломерулосклероз, артериолосклероз).

Результаты электронной микроскопии выявили 
утолщение или истончение гломерулярной базальной 
мембраны, подоцитопатию (вплоть до исчезновения ма
лых ножек подоцитов), гранулярные и/или линейные де
позиты различного позиционирования -  внутри базаль
ной мембраны, в субэпителиальном и субэндотелиальном 
пространствах; в клетках канальцев -  уменьшение коли
чества митохондрий с кистозными просветлениями.

По результатам световой и электронной микро
скопии у 6 детей выявлена первичная гломерулярная 
патология в виде гипопластической дисплазии (п=2) 
(эмбрионального типа клубочки, «гроздьевидно» рас
положенные, приближенные), болезнь тонких базальных 
мембран (п=4) (рис. 5, рис. 6). Болезнь тонких базальных 
мембран проявлялась сочетанием нефротического син
дрома с гематурией. У этих больных гематурия имела 
семейный характер.

При повторной биопсии (п=3) через 3-4 года у двух 
больных со стероидзависимым/часторецидивирующим 
НСХГН (мезангиопролиферативный вариант) характер 
морфологических изменений оставался прежним. Эти



детей получали иммуносупрессивную терапию цикло
спорином А и метипредом. У одной больной со стерон- 
дрезистентным НСХГН произошла трансформация ме- 
зангиопролиферативного варианта в фибропластический 
(гломерулосклероз -  50%, фиброз ннтерстиция -  60%) 
при отсутствии прогрессирования ХПН и умеренно вы
раженном мочевом синдроме (протеинурня 1 г/л). Этой 
пациентке в связи с наличием ХПН I ст. нммуносупрес- 
сивная терапия проводилась азатиоприном.

Анализ протоколов гистологического исследования 
биоптатов удаленных вторично сморщенных почек с 
проявлениями обструктнвного пиелонефрита у 20 паци
ентов выявили наряду с основным заболеванием наличие 
склеротических изменений в почках, а также различные 
варианты дисплазий: гипопластическая дисплазия (45%) 
, кистозная дисплазия мозгового слоя (45%), в одном 
случае обнаружены хрящевые структуры в почке (рис. 7). 
Исследование участков мочеточников диагностировало 
в 2/3 препаратов фрагментацию и днскоордннацию мы
шечных волокон, что по мнению ряда авторов не исклю
чает вариант дисплазии почек [ 15].

Таким образом, результаты морфобноптического 
исследования подтвердили роль дисплазии соединитель
ной ткани не только на органном, но и структурном уров
нях при заболеваниях почек у детей.

Выводы
1. Результаты комплексного обследования детей 

показали, что фоном для возникновения хронических за
болеваний почек явились отягощенная наследственность, 
отягощенный акушерско-гинекологический анамнез, 
профессиональные вредности и урогенитальная патоло
гия матерей, соединительнотканная дисплазия органов 
мочевой системы на органном, структурном уровнях и их 
сочетании.

2. По результатам ДНСГ функциональные нару
шения канальцев раздельно каждой почкой (снижение 
секреции, экскреции радиофармпрепарата) и снижение 
суммарной скорости клубочковой фильтрации обнару
живались ранее изменений, выявляемых традиционными 
методами исследования.

3. У детей с хроническими заболеваниями почек 
в период частичной или полной клинико-лабораторной 
ремиссии отмечены нарушения ренальной гемодинами
ки в виде снижения конечной диастолической скорости 
и вариабельности индекса резистентности на уровне па
ренхиматозных артерий. При вторичном сморщивании 
почек с развитием ХПН диагностировано снижение мак
симальной систолической и конечной диастолической

Литература:
1. Игнатова М.С. А ктуальны е проблемы нефрологии 

детского возраста в начале XXI века /  М.С.Игнатова 
/ /  П едиатрия -2007. - Т  86, №6 -С . 6-14.

2. Д етская нефрология: Руководство для врачей /  Под 
редакцией М. С. Игнатовой. -  М.:МИА, 2 0 1 1 .- 692 с.

3. В ялкова А.А Х р он и ческая  болезн ь почек в п е-

скоростей на магистральной и паренхиматозных по
чечных артериях. Обнаруженные взаимосвязи между по
казателями ренальной гемодинамики и степенью сниже
ния функции почки по данным ДНСГ дают возможность 
использования методов допплерографии и нефросцинти- 
графии на раннем этапе диагностики с целью выявления 
структурно-функциональных нарушений в почках.

4. Клинически однотипно протекающий нефро
тический синдром имел различную морфологическую 
характеристику (преобладал мезангиопролифератнвный 
вариант -  69%). У ряда детей выявлена первичная гломе
рулярная патология. У детей с хроническими заболевани
ями почек обнаружены кортико-медуллярная дисплазия 
(гипопластическая, кистозная) с тубулоинтерстициапь- 
ным компонентом. При прогрессировании хронических 
заболеваний с развитием вторичного сморщивания -  вы
раженный гломерулосклероз, интерстициальный фиброз 
и дистрофия канальцев.

5. Стойкая протеинурия, нарастающие ренальные 
гемодинамические изменения в виде снижения скорост
ных показателей кровотока на уровне паренхиматоз
ных артерий, нарушение тубулярных и гломерулярных 
функций (по данным динамической нефросцинтигра
фин), морфологически выраженный тубулоинтерсти- 
циальный компонент являются предикторами прогрес
сирования заболеваний почек с возможным развитием 
нефросклероза, терминальной хронической почечной 
недостаточности.■

Хрущева Н. А. -  д.м.н.. профессор кафедры дет
ских болезней педиатрического факультета ГБОУ ВПО  
УГМА Минздравсоцразвития РФ. главный внештатный 
детский нефролог Свердловской области, г. Екате
ринбург; Миронова Н. В. -  к.м.н.. ассистент кафедры 
детских болезней педиатрического факультета ГБОУ  
ВПО УГМА Минздравсоцразвития РФ. г. Екатеринбург; 
Клейн А. В. -  к.м.н., лаборатория электронной диагно
стики «Клинико-диагностический центр» г. Екатерин
бург; Валамина И. В. -  к.м.н., доцент зав. лабораторией 
патоморфологии ОДКБ №1, г. Екатеринбург; Панкра
това И. Б. -  к.м.н., врач-нефролог нефрологического от
деления МУ ДГКБ №9. г. Екатеринбург; Хаймин В. М. -  
к.м.н., врач-нефролог нефрологического отделения ОДКБ 
№1. г. Екатеринбург; Строкова Н. Д . -  заведующая не- 
фрологическим отделением ОДКБ N91. г. Екатеринбург; 
Автор, ответственный за переписку - Миронова Н. В., г. 
Екатеринбург, ул. Серафимы Дерябиной, 32-а. ОДКБ№ 1. 
кафедра детских болезней педиатрического факультета 
УГМА, тел. (343)2405862. e-mail mironovev@mail.ru

ди атри ческой  неф рологии региональны е асп екты  
/  А.А.Вялкова / /  А ктуальны е проблемы детской 
нефрологии: м атериалы  М еждународной ш колы и 
научно-практической конференции по детской не
фрологии; О ренбург, 21-23 мая 2010.,- «Димур», 
2010.- С.63-76.

mailto:mironovev@mail.ru


4. Смирнов A.B. Концепция ф акторов риска в неф ро
логии: вопросы проф илактики и лечения хрониче
ской болезни почек /  А.В.Смирнов, И.Г.Каюков,
B.А.Добронравов / /  Н еф рология.-2008- Т.12, №1.-
C.7

5. Зорин И.В. М еханизмы прогрессирования хрониче
ской болезни почек у детей  /  И.В.Зорин / /  А кту
альны е проблемы детской нефрологии: материалы  
М еж дун ародн ой  ш колы  и н ау ч н о -п р акти ч еско й  
конф еренции  по детской неф рологии; Оренбург, 
21-23 мая 2010.,- «Димур», 2010 - С.140 -147.

6. B re n n e r  В. М. N e p h ro n  m ass as a risk  fa c to r for 
p ro g re ss io n  of r e n a l  d isea se  /  B.M. B re n n e r  , 
H S.M ackenzia / /  K idney In t.- 1997.-Vol.63.-P.124-127.

7. Amico G. D. T u b u lo -in te rs titia l dam age  in g lom eru lar 
diseases: its role in th e  progression of the  ren a l dam age 
/  G.D.Amico / /  Nephrol. Dial. T ransp lan t. -  1998. -  
Vol.l3.t № 1. -  P .80-85.

8. M cCllean W.M. Risk facto rs  for Progressive Chronic 
K idney D isease /  W.M. M cCllean, W .D .Franders / /  
J.Am.Soc. Nephrol.-2003.-Vol.14, Suppl.2-P.65-70.

9. Зеленцова В Л . Н ефропатии перинатального периода, 
особенности течения, исходы : автореф . дис...д-ра 
мед.наук. 14.00.09 /  Зеленцова Вера Леонидовна - 
Екатеринбург.2003.- 46 с.

10. Х рущ ева Н.А. Особенности течения патологии органов 
мочевой системы на фоне недифференцированной 
дисплазии  соединительной ткани. П едиатрические 
аспекты  дисплазии  соединительной ткани. Достиж е

ния и перспективы ./ Н.А.Хрущева, Л .А Сафронова, 
Д.М.Андреева //М .-Тверь-СПб.2010.-С.295-302.

11. B urton  С. T he role of p ro te inuria  in the  progression
of chronic ren a l fa ilure  /  C. B urton, K. P. H a r r i s / /
Am J. K idney Dis. - 1996. - Vol. 27. - P. 765 -775.

12. П риходина Л. С. В ы раж енность протеинурии  -  
ранний предиктор прогрессирования стероидрези- 
стентного нефротического синдрома у детей /  Л.
С. Приходина, В. В. Длин / /  Н ефрология и диализ. 
-  2011. -  Т. 13, №3. -  С. 346.

13. М ухин Н.А. А льбуминурия-м аркер пораж ения по
чек и риска сердечно-сосудисты х осложнений /
Н А.М ухин, Г.П. Арутюнов, В.В.Фомин / /  Клиниче
ская нефрология.-2009.-№ 1-С.5-10

14. Глухова Л.В.Особенности клинического течения и 
гемодинамики почек у детей с хроническим вторич
ным пиелонеф ритом, развивш им ся на фоне дис
плазии соединительной ткани /  автореф. дис-канд. 
мед наук: 14.00.09 /  Глухова Л ариса Вячеславовна.- 
Челябинск,2006.-22с.

15. Ч е с к и с  А. Л. П р и н ц и п ы  о п ер а т и в н о й  к о р р е к 
ции врож д ен н ы х  пороков р а зв и т и я  л охан оч н о
мочеточникового и пузырно-мочеточникового сег
ментов у детей  /  А. Л. Ческис, В. И  Виноградов / /  
Урология. -  2000. -  № 2. -  С. 34 -  38.

16. Ignatova М. Association of th in  basem ent m em brane 
n e p h ro p a th y  (TBM N) w ith  g lo m e ru lo n e p h rit is  in 
ch ildren /  M. Ignatova, L. Prikhodina, E. G o lits in a / /  
Pediatr. Nephrol. -  2 0 0 6 .- Vol. 21: 1611 .- P. 357.



Хрущева И. А., Миронова Н. В., Клейн А. В.. Валамина И. Е., Панкратова И. Б., Хаймин В М., Строкова Н. Д. 
К л и н и к о -гем о д и н ам н ч еск и е  и стр у к ту р н о -ф у н к ц и о н а л ь н ы е  взаи м о связи  у детей  

с хрон и ч ески м и  заб о л еван и ям и  п очек

Рисунок 2. С ветовая м икроскопия нефробиоптата 
больного Н., 9 лет. Ds: ХГН, стероидрезистентны й 

нефротический синдром, ХПН I ст. Заклю чение: Ме- 
зангионролиф еративиы й гломерулонефрит, неригло- 
мерулярны й склероз, склероз интерстиция, пенистые 

клетки  в интерстнции

Рисунок Э. С ветовая микроскопия нефробиоптата 
больного К., 7 лет. Ds: ХГН, стероидрезистентный 

нефротический синдром, функция почек сохранена. 
Заклю чение: М ембранопролнферативный гломеру- 

лонеф рнт

Рисунок 4. С ветовая микроскопия нефробиоптата 
больной С., 15 лет. Ds: подострый быстропрогресси- 
руюший гломерулонефрит, ХЛН III ст. Заклю чение: 
пролиф еративны й гломерулонефрит с экстракапил- 

лярн ы м и  полулуниями в 78%  клубочков

Рисунок 5. С ветовая микроскопия нефробиоптата 
больной О., 12 лет. Ds: ХГН, стероидрезистентный 

нефротический синдром, ХПН I ст. Заключение: 
М езангиопролнферативны й гломерулонефрит. Гипо- 
пластическая дисплазия: приближенные клубочки, 
эмбрионального типа клубочки. Гломерулосклероз, 

склероз интерстиция.

Рисунок 6. Э лектронная микроскопия нефробиопта
та больного М., 16 лет. Ds: ХГН, стероидзависимы й/ 

часторецидивирую щ ий нефротический синдром, 
мезангиопролнф еративны й гломерулонефрит, ф унк
ция почек сохранена. Заклю чение: Болезнь тонких 

базальны х мембран.

Рисунок 7. О перационная биопсия больного Л ., 9 лет. 
Ds: Рефлю кс-нефропатня (левосторонний ПМ Р IV 
ст., хронический пиелонефрит). Заклю чение: Дис
плазия с наличием  хрящ а в мозговом слое почки. 

С клероз сосудов. Кистозио расш иренны е канальцы . 
Фиброз интерстиция.


