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Резюме
Изучен характер морфологических изменений в почках у 67 детей с хроническим обструктивным пиелонефритом (ХОП), 
в том числе у 44 мальчиков и 23 девочек. Морфологические изменения в почках при ХОП зависят от степени наруше
ния уродинамики, возраста больных, выраженности врожденных диспластических изменений, степени активности вос
палительного процесса. Основной причиной нарушения уродинамики является недоразвитие или неправильное разви
тие гладкомышечной ткани мочеточников на фоне избыточного развития в процессе эмбриогенеза соединительной тка
ни в мышечной оболочке.
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Summary
Morphological changes in kidney of 67 children with chronic obstructive pyelonephritis were investigated. It was found that the 
abnormality of urodynamics, age of patient, intensity of inflammation and congenital dysplasia determine the morphological 
changes in kidney in children with chronic obstructive pyelonephritis. The main cause of the abnormality of urodynamics is 
hypoplasia or abnormal development of ureter smooth muscle under extensive development of connective tissue in muscular 
layer during embryogenesis.
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Введение
Достижения фундаментальных наук и клинической 

медицины делают диагноз и прогноз течения и исхода 
заболеваний более точным, определяя обоснованность 
и целенаправленность терапии. Хронический обструк- 
тивный пиелонефрит (ХОП) занимает одно из ведущих 
мест в ряду причин почечной недостаточности, поэто
му важной проблемой нефроурологии является изучение 
механизмов прогрессирования заболевания, ведущего к 
развитию конечной стадии хронической почечной недо
статочности (ХПН) и необходимости применения доро
гостоящих методов заместительной почечной терапии 
[U2].

Структура врожденных пороков развития у детей 
города Екатеринбурга в возрасте до одного года по дан
ным эпидмониторинга в 2010 г. выглядит следующим 
образом: 1 место -  пороки системы кровообращения -  
28,4%, 2 место -  пороки мочевой системы -  20,0%, 3 ме

сто -  аномалии и деформации костно-мышечной системы 
-  18,7%, 4 место -  пороки половых органов -12,9% (дан
ные Управления Здравоохранения администрации Екате
ринбурга, информационное письмо «О мониторинге ВПР 
в г. Екатеринбурге» от 18.07.2011 г.). Каждый пятый но
ворожденный ребенок изначально является угрожаемым 
по развитию хронической почечной недостаточности, 
что обуславливает чрезвычайную актуальность пробле
мы диагностики нарушений почечных функций.

В реализации патологических механизмов почеч
ных поражений имеет место не только и не столько раз
витие микробно-воспалительного заболевания, сколь
ко наличие обструктивного процесса [3,4]. Урологи
ческая обструкция - стойкое и прогрессивно нараста
ющее расширение лоханки и чашечек (нормальная ём
кость 3-10 мл). Функциональные последствия урологи
ческой обструкции - это раннее развитие гиперфильтра
ции интактных нефронов, за которой следует прогрессив



ное уменьшение уровня клубочковой фильтрации. При
чем, нормализация пассажа мочи не всегда приводит к 
ликвидации хронического обструктивного пиелонефрита 
(ХОП), который, в ряде случаев, имеет тенденцию к про
грессированию [5,6,7].

Урологическая обструкция, в абсолютном большин
стве случаев, развивается во внутриутробном периоде 
развития плода и по мере присоединения воспалитель
ных и склеротических изменений наблюдается прогрес
сирование патологических изменений. Степень выражен
ности диспластических изменений мышечного слоя игра
ет значительную роль при развитии той или иной степе
ни гидронефротической трансформации, особенно у де
тей раннего возраста [3,4,8].

Хроническая почечная недостаточность развива
ется в результате постепенного прекращения жизненно 
важных функций почек. Развитие хронической почечной 
недостаточности связывают с прогрессирующим умень
шением числа функционирующих нефронов, возрастаю
щей перегрузкой сохранившихся нефронов с их последу
ющей атрофией. При этом происходит необратимое раз
рушение почечных тканей [9,10,11 ].

Больные урологического профиля составляют 
значительную часть пациентов детских стационаров 
и поликлиник, требуют многократного лабораторно
инструментального обследования и входят в группу ри
ска по развитию нефросклероза, а при двустороннем по
ражении - почечной недостаточности. Совершенствова
ние хирургической техники и анестезиологической служ
бы позволяет в настоящее время выполнять сложные ре
конструктивные операции у детей любого возраста. Вме
сте с тем, к сожалению, даже самая совершенная хи
рургическая техника не является гарантией сохранения 
функции почки, особенно когда речь идет о тяжелых дву
сторонних поражениях [1,12]. Сочетание собственно уро
логического заболевания с диспластическими изменени
ями почечной ткани зачастую приводит к прогрессирую
щей атрофии почечной паренхимы, утрате функции ор
гана, несмотря на успешное выполнение, собственно хи
рургического вмешательства и устранение исходной уро
логической патологии.

Ц ель исследования  - изучить характер морфологи
ческих изменений в почках на операционно-биопсийном 
материале у детей с хроническим обструктивным пие
лонефритом.

Материалы и методы
За период с 2008 по 2011 г.г. в клинике уроло

гии МУ ДГКБ №9 находилось 67 больных с хрониче
ским обструктивным пиелонефритом, которым выпол
нены оперативные вмешательства. Группу наблюдения 
составили дети с установленной по клинико-лабораторно
инструментальным показателям хронической почечной 
недостаточностью 0-1 степенью, из них мальчиков 44 
(65,7%), девочек 23 (34,3%), средний возраст составил 
4,95 ± 2,48 года. Все пациенты с хроническим пиелонеф
ритом были обследованы согласно стандартам, утверж
денным М3 РФ (Приказ М3 РФ №151, Москва 1998).

Данные о морфологических изменениях в орга
нах и тканевых структурах верифицированы результа
тами интраоперационных находок и патоморфологиче
ских исследований изъятых во время операций органов 
(почек), фрагментов (мочеточников) или тканевых участ
ков (биопсийных препаратов). Гистологическое исследо
вание проводилось в Свердловском областном патолого
анатомическом бюро. Для проведения гистологического 
исследования ткани почки с клетчаткой почечного сину
са и мочеточником фиксировали в 10% формалине, зали
вали в парафин. Парафиновые срезы окрашивали гема- 
токсилинэозином, пикрофуксином по ван Гизону, фукси- 
лином по Вейгерту. При гистологическом изучении кор
кового, мозгового вещества, интермедиарной зоны, сте
нок мочевых путей и синуса почки оценивали морфоло
гическую форму хронического воспалительного процес
са в соответствии с классификацией В. В. Серова и Т. Н. 
Ганзен. Особое внимание обращали на морфологические 
изменения стенок сосудов и перивазальных пространств, 
степень их выраженности и распространенности. Гисто
химическое исследование проводили в реакциях с толуи- 
днновым синим, ШИК и Браше.

Нефруретерэктомия произведена 28 детям: 8 паци
ентам по поводу кистозной дисплазии нефункционирую
щей почки и 20 пациентам с терминальным гидронефро
зом. Выполнено 33 реконструктивно-пластических опе
рации при обструктивном врожденном гидронефрозе: 
по методике Хайнса-Анндерсена в модификации Кучера 
- резекция лоханочно-мочеточникового сегмента и нало
жение пиелоуретерального анастомоза с использованием 
(в части случаев без) внутреннего дренирования урете- 
ральным стентом. Антирефлюксная операция проведена 
4 пациентам с ПМР 1V-V степени (после неэффективной 
эндовезикальной коррекции) - операция Коэна.

Двум пациентам с целью оценки выраженности 
склеротических изменений в почке, степени поражения 
почечной интерстиции и сосудов, для уточнения выра
женности дисплэтических изменений, прогноза течения 
нефропатии и целесообразности проведения дальнейшей 
терапии, была произведена чрезкожная пункционная би
опсия под ультразвуковым наведением.

Результаты и обсуждение
У всех наблюдаемых пациентов имело место тя

желое непрерывно-рецидивирующее течение хрониче
ского пиелонефрита с грубой урологической обструкци
ей, снижение тубулярных функций почек тяжелой сте
пени, в 100% протеинурия, повышение уровня мочеви
ны -  средний показатель 19,73±5,41 ммоль/л, снижение 
скорости клубочковой фильтрации -  средний показатель 
76,54±9,61 мл/мин.

При ультразвуковом исследовании в В-режиме 
определяются уменьшение почки в размерах (100%), на
рушение правильности ее контуров (100%), отсутствие 
КМД (100%), диффузные неравномерные изменения па
ренхимы почки с гетерогенным повышением эхогенно- 
сти (100%), выраженная (41% детей) и умеренная (59% 
детей) дилатация чашечно-лоханочной системы. Отсут-



ствне возможности расширения собирательного комплек
са почки при урологической обструкции у большей части 
пациентов позволяет сделать вывод о наличии выражен
ных склеротических изменений стенок лоханки и чаше
чек, что снижает их эластичную и миогенную активность. 
Истончение толщины паренхимы (100%) сопровождалось 
неоднородностью кортикальной эхогенности. Описанная 
ультразвуковая картина объясняется наличием очагово
го нефросклероза у больных ХЛН и чередованием зон не- 
фросклероза с зонами викарной гипертрофии, что являет
ся характерным для данной патологии [14].

Энергетическое картирование определяет отсут
ствие интраренального сосудистого рисунка в кортикаль
ном слое практически на всех участках. У больных в ста
дию развития нефросклероза кровоток в корковом слое 
или не определяется, или выявляется лишь единичными 
сигналами и имеет пульсирующий характер.

При допплерографии отмечается значительное сни
жение скоростных показателей кровотока на всех уров
нях сосудистого дерева, а в большинстве случаев -  отсут
ствие паренхиматозного кровотока. Максимальная систо
лическая скорость при нормативных показателях: основ
ная почечная артерия - сегментарные артерии - паренхи
матозные артерии 91,28± 15,43 - 69,24±7,15 - 32,86±6,94 
см/с соответственно, у наблюдаемых нами детей зареги
стрированы: 42,57±5,83 - 20,69±6,43 - 17,59±3,71 см/с со
ответственно. Минимальные значения конечной диасто
лической скорости (до 1-5 см/с) в дуговых артериях па
ренхимы почки имеют отрицательное прогностическое 
значение в плане востановления функционирования па
тологически измененного нефрона. Количественно наи
более точно отражает особенности кровотока у больных 
с хронической болезнью почек индекс резистентности 
(нормативный показатель - 0,64±0,03), который достовер
но повышен, преимущественно за счет снижения конеч
ной диастолической скорости (среднее значение индекса 
резистентности у детей с ХОП 0,80±0,04).

Важную роль в прогрессировании поражения по
чек до стадии терминальной почечной недостаточности, 
как полагают, играет активация внутрипочечной ренин- 
ангиогензиновой системы, что сопровождается гипертро
фией и пролиферацией мезангиальных, интерстициаль
ных и других клеток паренхимы почек, усилением мигра
ции макрофагов/моноцитов и повышенным синтезом кол
лагена, фибронектпна и других компонентов внеклеточного 
матрикса. Все это ведет к склерозу почечной ткани. По мере 
прогрессирования склеротических изменений развиваются 
окклюзия клубочков и атрофия почечных канальцев, а ги
перфильтрация, наблюдаемая ранее, сменяется гипофиль
трацией. Эго сопровождается повышением уровня креати- 
нина и мочевины в сыворотке крови и появлением клиниче
ских симптомов почечной недостаточности [2,5,10,11].

При световой микроскопии у 8 детей с диагности
руемой на дооперационном этапе дисплазированной 
почкой выявлены признаки кортикальной или кортико
медуллярной дисплазии, кистозная дисплазия, ангиоди
сплазия, гипопластическая дисплазия, а также олигонеф- 
рония.

При гипопластической дисплазии отмечалось не
равномерное распределение клубочков в коре, клубочки 
разного диаметра. Часть клубочков имели неправиль
ную форму, экстракапиллярное пространство в них суже
но, клубочек представлен компактно лежащими крупны
ми подоцитами, в цитоплазме которых органеллы прак
тически отсутствовали, и узкими капиллярными петля
ми. Базальная мембрана в большинстве клубочков лише
на трехслойности, вариабельная по толщине и плотности, 
с участками резкого истончения и разрыхления. Эндоте
лий представлен крупными клетками с буллезно расши
ренными отростками.

У 20 пациентов в операционном материале после 
нефрэктомии при терминальном гидронефрозе диагно
стировались следующие признаки: истончение корково
го и мозгового вещества с нефросклерозом, более выра
женном в мозговом слое. В большинстве клубочков на
блюдалось расширение экстракапиллярного простран
ства, гиперклеточность мезангия, сдавление, облитера
ция капиллярных петель вплоть до развития сегментар
ного и тотального гломерулосклероза. Наиболее выражен 
склероз клубочков в зоне воспалительной инфильтрации 
и интерстициального фиброза, где кроме интракапилляр
ного наблюдался также перигломерулярный склероз, ко
торый усугублял гипоксию клубочков и ускорял гибель 
нефронов.

Морфологические изменения в стенке проксималь
ного отдела мочеточника при обструкции у 33 детей с 
гидронефрозом проявлялись воспалением, усугубляя 
процесс, вызывая сначала отек, гипертрофию стенки, а 
затем ее склерозирование.

Преобладали явления хронического воспаления стен
ки мочеточника со склерозом слизистого, подслизистого, 
а также мышечного слоев на фоне врожденной дисплазии. 
Отмечалась гипертрофия мышечной оболочки за счет раз
растания межмышечной соединительной ткани. Во всех 
препаратах были выявлены диспластические изменения 
в строении мышечной оболочки по типу неравномерного 
истончения, ее фрагментации, гипоплазии, гипертрофии и 
деформации мышечных волокон. Чаще всего воспаление 
распространяется за пределы слизистой оболочки. Скле
ротические изменения в большинстве препаратов распро
страняются на всю толщину стенки.

О бзорная микроскопия препаратов терм инально
го отдела мочеточников при реконструктивных опера
циях пузырно-мочеточникового рефлюкса (4 пациен
та) выявила наличие резко выраженного воспаления 
с исходом в склероз большей части стенки мочеточ
ника в сочетании с выраженной дисплазией мышеч
ного слоя. Во всех мочеточниках имел место склероз 
различной степени выраженности -  от очагового до 
тотального, распространяю щ егося на все слои стен
ки мочеточника с резким сужением его просвета. М ы
шечная оболочка состояла из циркулярно ориентиро
ванных мышечных волокон, отмечалась ее фрагмен
тация и гипоплазия мышечных пучков, располож ен
ных среди участков разрастания межмыш ечной сое
динительной ткани.



Нами обнаружены различия в морфологической 
картине фрагментов мочеточников при функциональной 
обструкции в виде пузырно-мочеточникового рефлюк- 
са IV-V степени в зависимости от возраста ребенка. У 
девочки с проведенной неоимплантацией мочеточни
ка в возрасте 4 лет в морфологической картине преоб
ладали явления хронического уретрита на фоне гипер
трофии мышечной оболочки с явлениями дисплазии мы
шечных пучков и разрастания рыхлой межмышечной со
единительной ткани. У 3 детей более старшего возраста 
и с продолжительность заболевания 4 и более лет яв
ления склероза мышечной оболочки были более выра
жены и доминировали над явлениями гипертрофии. Яв
ления хронического уретерита сохранялась, отмечалась 
резко выраженная картина склероза всех слоев стенки 
мочеточника с заменой мышечных волокон соединитель
ной тканью, истончением покровного эпителия. Склеро
тические изменения преобладали над явлениями гипер
трофии циркулярных мышечных пучков по мере возрас
тания длительности заболевания.

Морфологическая картина терминальных отделов 
мочеточников при ПМР также характеризовалась нали
чием выраженных диспластических изменений в предпу- 
зырном и интрамуральном отделах в сочетании с явлени
ями хронического воспаления и склероза стенки моче
точника: явления дисплазии мышечной оболочки различ
ной степени выраженности, фиброз мышечной оболоч
ки с замещением большей части циркулярных мышеч
ных волокон соединительной тканью с наличием фраг
ментированных, неправильно ориентированных мышеч
ных пучков.

Морфологические изменения при ПМР во фрагмен
тах мочеточников, а не почек, отличаются большей сте
пенью выраженности процессов воспаления и склерози
рования, чем процессов дисплазии мышечного слоя. Дис
плазия мышечной оболочки мочеточников имеет врож
денный характер, но степень выраженности дисплазии 
различна. В раннем возрасте и при незначительной вы
раженности врожденной дисплазии, когда преобладают 
воспалительно-гипертрофические процессы, возможно 
восстановление адекватного функционирования сегмен
та. Если степень врожденных диспластических измене
ний является выраженной или возраст пациента превы
шает 3-4 года, когда процессы гипертрофии сменяются 
явлениями склерозирования и атрофией функционально 
активной ткани, восстановление сократительной способ
ности мочеточников невозможна [3,14,15].

Выводы
1. Поражение почек при урологической обструк

ции характеризовались наличием нефро гид роза, морфо
логическими признаками хронического воспалительного 
процесса в интерстиции и клубочках на фоне возрастной 
незрелости нефронов. В гистологическом материале вос
палительная инфильтрация интерстиции носила распро
страненный характер с развитием рубцевания паренхимы.

2. Анализ морфологических изменений в моче
точнике при урологической обструкции (гидронефрозе 
и пузырно-мочеточниковом рефлюксе) у детей выявил 
преобладание явлений хронического воспаления стенки 
со склерозом слизистого, подслизистого, а также мышеч
ного слоев и заменой части мышечных волокон соедини
тельной тканью на фоне врожденной дисплазии.

3. Морфологические изменения в почках при ХОП 
зависят от степени нарушения уродинамики, возраста 
больных, выраженности врожденных диспластических из
менений, степени активности воспалительного процесса.

4. Основной причиной нарушения уродинамики 
является недоразвитие и неправильное развитие гладко
мышечной ткани мочеточников на фоне избыточного раз
вития в процессе эмбриогенеза соединительной ткани в 
мышечной оболочке. Учитывая это, можно сделать вывод 
о необратимости развития урологической обструкции у 
детей и, вследствие этого, неуклонном прогрессирова
нии снижения функции почек без своевременной хирур
гической коррекции.и
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