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ВВЕДЕНИЕ 

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

В последние годы отмечается нарастание частоты заболеваний органов 

мочевой системы в детской популяции, изменение нозологической структуры 

нефропатий и представлений о сущности ряда болезней органов 

мочевыделения. Зачастую, рецидивирующее течение заболеваний почек 

приводит к инвалидизации детского и взрослого населения, значительная 

стоимость лечения которых на всех этапах патологического процесса 

определяет социальную значимость данной проблемы (53,55,60,180).

Существующие критерии оценки особенностей течения заболеваний 

почек, основаны преимущественно на клинико-лабораторных данных 

(25,104,118), которые не всегда являются достаточно информативными для 

постановки диагноза. Это связано с возможностью многолетнего 

малосимптомного течения и полиморфизмом проявлений заболеваний почек у 

детей. Такие общеизвестные лабораторные показатели, как скорость 

клубочковой фильтрации, уровень эндогенного креатинина сыворотки крови 

зависят от целого ряда факторов и поэтому не являются абсолютными 

(72,108). Это доказано внедрением более современных методов диагностики - 

использованием результатов динамической реносцинтиграфии с 

гломерулотропным (99тТс-пентатех) препаратом для характеристики функции 

гломерулярного аппарата почки (171,252). Следует отметить, что весьма 

ограничены способы оценки нарушений внутрипочечной гемодинамики по 

данным ангиографии, являющихся одним из основных патогенетических 

компонентов развития и прогрессирования нарушений функций почек 

(12,57,76).

Появление новых технических возможностей ультразвуковой диагностики, 

связанных с использованием эффекта Допплера, открывает принципиально 

новые перспективы в изучении почечного кровотока у детей. Нарушения 

ренальной гемодинамики возникают при самых различных патологических



состояниях органов мочевой системы, связанных как с пороками их развития, 

так и с приобретенными заболеваниями. Изучение ренального кровотока 

позволяет более объективно оценить тяжесть поражения почек (6,122,128).

Внедрение во врачебную практику допплерографии позволило расширить 

возможности ультразвуковой диагностики и перейти от анализа структурных 

изменений паренхимы почек к изучению функционального компонента -  

характеристики почечного кровотока (32,106). Интерес к допплерографии, как 

к методу неинвазивной оценки внутрипочечной гемодинамики в последние 

годы существенно возрос. Большинство исследователей в публикациях, 

посвященных изучению почечного кровотока при острых и хронических 

заболеваниях почек, указывают на значимость допплерографической оценки 

нарушений почечной функции (258,267).

Современные тенденции в лучевой диагностике направлены на 

применение неинвазивных и неионизирующих методов исследования, 

обеспечивающих быструю, точную диагностику при минимуме расходов. К 

числу таких относительно недорогих и высокоинформативных методов 

визуализации относят ультразвуковое исследование (139,156).

В практической деятельности врача имеется необходимость в оценке не 

только функций почек, но и сохранности их действующей паренхимы. 

Сопоставление традиционных методов исследования, ультразвукового 

сканирования, динамической реносцинтиграфии и допплерографии почечных 

сосудов является необходимым для характеристики функции почек у детей, 

прогноза заболевания, своевременной коррекции терапии вплоть до 

использования заменных методов (диализа, трансплантации). В связи с 

перечисленными, данное исследование является актуальным, своевременным, 

социально значимым.



Цель работы:

Установить клинико-лабораторные особенности заболеваний почек у 

детей и разработать допплерографические критерии оценки состояния 

ренального кровотока.

Задачи исследования:

1. Выявить факторы развития хронических заболеваний почек у 

наблюдаемых детей с учетом особенностей течения беременности и 

родов у матери.

2. Проанализировать характер нарушений функций нефрона и состояние 

почечной гемодинамики у обследованных пациентов.

3. Оценить данные ультразвукового исследования и энергетического 

картирования органов мочевой системы у детей.

4. Охарактеризовать результаты допплерографического исследования почек 

у пациентов с различными нозологическими формами патологии.

5. Разработать критерии тяжести гемодинамических поражений в почках с 

учетом допплерографических показателей: максимальной систолической, 

конечной диастолической скоростей и индекса резистентности на всех 

уровнях почечного кровотока.

Научная новизна исследования 

На основании комплексного клинико-анамнестического и лабораторно

инструментального обследования детей с заболеваниями почек (ПН, ТИН и 

ГН) установлена многофакторная природа патологии с наличием 

наследственных, врожденных и средовых влияний.

Допплерографическое исследование гемодинамики проведено на всех 

уровнях почечного кровотока, включая исследование на междольковых 

артериях.

Определена взаимосвязь между тяжестью гемодинамических нарушений 

и изменениями функционального состояния почек по данным скорости



клубочковой фильтрации, величиной протеинурии и показателями 

динамической реносцинтиграфии.

Обоснована возможность использования ультразвукового исследования 

почек в режиме дуплексного допплеровского сканирования и допплерографии 

почечных сосудов для ранней диагностики гемодинамических нарушений при 

заболеваниях почек у детей и проведения динамического наблюдения за 

пациентами с патологией почек.

На основании исследования допплерографических показателей 

сформулирована концепция патогенеза гемодинамических нарушений при 

патологии органов мочевой системы.

Впервые разработаны допплерографические критерии диагностики 

гемодинамических нарушений ренального кровотока при заболеваниях почек у 

детей и выделено четыре типа нефроангиопатии в зависимости от 

допплерографических показателей.

Первый тип (компенсаторный) характеризуется увеличением абсолютных 

скоростных показателей кровотока в почке. Даже при значительном поражении 

почечной паренхимы почки некоторое время сохраняют свои функции за счет 

включения компенсаторных механизмов в кровеносном русле и 

адаптационных изменений гемодинамики, увеличивая приток крови по 

приносящим сосудам.

При втором типе (субкомпенсаторном) происходит повышение 

показателей скоростных и периферического сопротивления ренальной 

гемодинамики. Почки регулируют кровоток и клубочковую фильтрацию -  

увеличением перфузионного давления, что сопровождается эквивалентным 

возрастанием сосудистого сопротивления. Повышение экстравазального 

давления отечной паренхимы на сосуды приводит к повышению 

резистентности сосудистой стенки.

При оценке качественных изменений допплерографического спектра 

почечного кровотока у больных с третьим типом (декомпенсаторный)



отмечается снижение скоростных показателей преимущественно в течение 

фазы диастолы, что, по-видимому, является причиной сопутствующих 

морфологических изменений в структурах почки. Формирующийся 

гломерулосклероз и тубулоинтерстициальный фиброз приводит к 

ишемическому повреждению почки.

Четвертый тип (развитие нефросклероза) характеризуется падением 

допплерографических показателей ренальной гемодинамики (скоростей и 

индекса резистентности). Сохранение в пределах возрастной нормы или 

снижение индекса резистентности у ряда пациентов на фоне значительных 

изменений паренхимы может быть объяснено механизмом артериовенозного 

шунтирования на юкстамедуллярном уровне, снижающего периферическое 

сопротивление кровотоку. Степень снижения диастолической скорости 

кровотока в почке отмечается более выраженная, отражая катастрофически 

низкую перфузию почки.

Основные положения, выносимые на защиту:

1. Заболевания почек у детей сопровождаются высокой частотой

возникновения нарушений функций почек по тубулярному и 

гломерулярному типам (до 90%), изменением внутрипочечного 

кровообращения с последующим формированием хронической 

почечной недостаточности.

2. Наличие достоверных различий ультразвуковых показателей у больных 

с хроническими заболеваниями почек, в зависимости от тяжести 

течения, указывает на возможность объективной оценки почечных 

структур и дифференциации больных по допплерографическим

критериям тяжести нефроангиопатии.

3. Нарушения внутрипочечного кровообращения с увеличением

скоростных параметров кровотока следует рассматривать как



напряжение компенсаторных и активации адаптационных механизмов 

сосудистого русла почки.

4. Выявляемые изменения ренальной гемодинамики в виде обеднения 

интраренального сосудистого рисунка со снижением абсолютных 

скоростных показателей и увеличением показателей периферического 

сопротивления кровотока в сочетании с тубулярными и 

гломерулярными дисфункциями расцениваются как проявление 

развивающегося нефросклероза, даже при отсутствии ультразвуковых и 

рентгенологических признаков.

Практическая значимость работы

Доказана многофакторная природа возникновения заболеваний почек 

(ТИН бактериальный и абактериальный, метаболические нарушения, ГН) у 

наблюдаемых детей с наличием наследственных, врожденных, средовых 

воздействий на плод и новорожденного, что отражается на характере течения 

данной патологии: раннее возникновение ИМС, волнообразное, торпидное 

течение воспалительных заболеваний органов мочевой системы с нарушением 

функции почек вплоть до развития ХПН. Полученные данные обосновывают 

необходимость комплексного клинико-анамнестического и лабораторно

инструментального обследования больных с выделенной патологией. Показана 

важность совместной деятельности педиатра, нефролога, уролога для 

оптимизации диагностики и лечения заболеваний почек у детей.

Определение характера ренальной гемодинамики посредством 

ультразвуковой допплерографии почечных сосудов, исследование 

функционального состояния почек, в том числе с использованием 

динамической реносцинтиграфии, помогают провести раннюю диагностику 

ренального процесса у детей с заболеваниями почек, что позволяет 

своевременно корректировать тактику ведения больных.



Предложенные способы оценки течения нефроангиопатии помогают 

повысить эффективность экспертной оценки состояния ренальных функций у 

детей с хроническими заболеваниями почек.

Личный вклад соискателя

Автором проведено объективное обследование больных, работа с 

амбулаторными картами, комплексные ультразвуковые исследования во всех 

группах наблюдаемых пациентов. Весь материал был собран, проанализирован, 

статистически обработан и оформлен автором лично.

Внедрение результатов исследования

Программа комплексного клинико-инструментального исследования и 

динамического наблюдения детей с нефроурологической патологией, 

включающая проведение углубленного ультразвукового допплерографического 

исследования гемодинамики на всем протяжении сосудистого дерева почек, 

внедрены в практику работы Муниципального учреждения Екатеринбургский 

консультативно-диагностический центр, Муниципальной детской больницы № 

15, выданы акты внедрения. Данные, полученные при обследовании детей с 

хроническими заболеваниями почек, используются в преподавании 

соответствующих разделов курса педиатрии и нефрологии на кафедре детских 

болезней УГМА и курсе инструментальной диагностики (факультет ФПК и 

ПП).

Апробация работы

Основные результаты работы были доложены и обсуждены: на заседании 

общества нефрологов г. Екатеринбурга (2004); на совместной конференции 

курса инструментальной диагностики ФПК и ПП и кафедры поликлинической 

терапии УГМА (Екатеринбург,2005); на 60-ой межвузовской научно- 

практической конференции молодых ученых и студентов (Екатеринбург,2005); 

на заседании кафедры детских болезней педиатрического факультета



(Екатеринбург,2006); на I Съезде специалистов ультразвуковой диагностики 

Уральского федерального округа (Екатеринбург, 2006). В качестве тезисов на 

Российском конгрессе «Современные технологии в педиатрии и детской 

хирургии» (Москва, 2005), на Межрегиональной диагностической медицинской 

ассоциации (Екатеринбург, 2005), на VI Съезде научного общества нефрологов 

России (Москва,2005).

Публикации

По теме диссертации опубликовано 10 научных работ, которые отражают 
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Структура и объем диссертации

Диссертация изложена на 145 страницах машинописного текста и состоит 

из введения, обзора литературы, 3 главы собственных исследований и их 

обсуждения, выводов, практических рекомендаций и библиографического 

указателя, включающего 296 источников литературы, в том числе 196 

отечественных и 100 зарубежных. Работа иллюстрирована 16 рисунками, 

диаграммой и 20 таблицами.



Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

1.1. Патология почек в структуре детской заболеваемости

Во второй половине XX века произошло выделение детской нефрологии в 

самостоятельную область педиатрии и нефрологии. Отличает детскую 

нефрологию прежде всего необходимость изучения физиологии и патологии 

почек в процессе развития ребенка, начиная от антенатального периода до 

взрослого состояния (22,60).

Почки представляют собой важнейший исполнительный орган в общей 

системе регуляции постоянства внутренней среды -  гомеостаза, что является 

главным условием свободной независимости от внешних условий жизни. В 

почках осуществляется биологический диализ крови под давлением -  

клубочковая фильтрация, а также избирательная канальцевая реабсорбция и 

секреция, позволяющие удалять из организма конечные продукты азотистого 

обмена, электролиты, ионы воздуха, чужеродные соединения, а также 

концентрировать и разбавлять мочу, обеспечивая строгое постоянство ионного 

состава, pH, осмотическое давление и объема жидкости тела (37).

Общие демографические показатели в Российской Федерации за 

последнее время несколько улучшились. Так, в 2002 г. родилось 1308596 детей, 

что на 50 тыс. больше, чем в 2003г., показатель рождаемости увеличился до 9,1 

на 1000 населения. Однако, увеличение показателя общей смертности 

сохраняется. В настоящее время этот показатель составляет 15,6 на 1000 

населения. Негативная тенденция в состоянии здоровья детей и подростков 

требуют не только конкретных практических действий по совершенствованию 

медицинского обслуживания. Необходимы новые данные о функциональном 

состоянии основных систем и органов детей и подростков, их адаптивные 

возможности в изменившихся условиях жизнедеятельности (болезни) 

(76,80,128,186).

Отмечается рост патологии органов мочевой системы у детей, о чем 

свидетельствует увеличение за последние десять лет в 2-2,5 раза числа детей,



госпитализированных с болезнями почек. Распространенность болезней 

мочевой системы у детей РФ составляет 33:1000; так, гломерулонефрита — 

3,3:1000, пиелонефрита — 5:1000, инфекции мочевыводящей системы — 

18:1000, интерстициальный нефрит -  1:1000, дисметаболическая нефропатия -  

1,4:1000 (59). Сегодня наблюдается рост числа детей с врожденными и 

наследственными болезнями почек: в нефрологическом стационаре до 20% 

больных, причем, согласно данным ЕДТА, именно эти заболевания являются 

основной причиной хронической почечной недостаточности (40).

Проведение клинико-эпидемиологических исследований заболеваемости 

органов мочевой системы у детей г.Екатеринбурга и Свердловской области 

позволило зарегистрировать рост последней соответственно 51 и 59,9 на 1000 

детского населения (с 1994г. по 1999г.) с ранней реализацией, соответственно у 

23% новорожденных второго этапа выхаживания (55).

Исследования более 30 внешнесредовых, биологических и социальных 

факторов риска показали, что наиболее значимыми являются наличие болезней 

почек в семье, патологическое течение беременности, заболевания матери во 

время беременности и профессиональные вредности. Последний фактор 

привлекает к себе внимание еще и потому, что экологически неблагоприятные 

факторы, являющиеся профессиональными вредностями, оказываются 

токсичными для лиц, проживающих в непосредственной близости с 

загрязняющими предприятиями (22,102,110).

Инфекция мочевой системы встречается в возрасте детей до 17 лет с 

частотой 1,1% у мальчиков и 3% у девочек. Несколько иная ситуация 

наблюдается у детей 1-го года жизни, когда частота этой патологии, включая 

пиелонефрит, выше у представителей мужского, чем женского пола, в связи с 

ролью обструктивных уропатий, которые у мальчиков проявляют себя ранее. 

Обструктивные уропатии как основа для наслоения микробно-воспалительных 

изменений в органах мочевой системы связаны с наличием анатомических 

аномалий развития почек и/или органов мочевыведения (61,131,148). По



данным клинического наблюдения вторичный обструктивный пиелонефрит - 

наиболее частый вариант микробно-воспалительных заболеваний органов 

мочевой системы. При этом очень часто основой для развития пиелонефрита 

оказывалась не только обструктивная уропатия, но и метаболические 

расстройства у ребенка (95,102,130).

По данным Г.И. Кравцовой и соавт. (82), врожденные пороки развития 

органов мочевой системы составляют 30% всех случаев врожденных аномалий 

различных органов и систем. Обычно эти пороки разделяют на три группы: 

первая - летальные, когда отсутствие почек или их тяжелая дисплазия приводит 

к неблагоприятному исходу в течение первых дней - месяцев жизни ребенка; 

вторая, где основным клиническим синдромом оказывается обструктивный 

пиелонефрит, и третья, когда аномалия выявляется случайно при 

ультразвуковом или рентгеноконтрастном исследовании (148,152,181).

Для периода новорожденности характерны такие пороки развития 

мочевой системы, как агенезия или гипоплазия почек, поликистоз, мегауретер, 

внутри- и инфрапузырная обструкция, пороки развитая чашечно-лоханочной 

системы и структуры почек, кистозные дисплазии (68,85,98,110,152,204). . В 

грудном возрасте сохраняют значение те же заболевания и присоединяются 

последствия перенесенной патологии - гемолитико-уремический синдром, 

канальцевый некроз, тромбоз почечных вен и пр. (54,59, 111,114,130,246). У 

детей с хроническими заболеваниями почек наиболее часто выявляют 

наследственные и врожденные нефропатии, но с возрастом характер почечных 

заболеваний меняется, и на смену врожденной патологии приходят 

приобретенные заболевания почек (55,147,153,180).

Частоту развития ХПН в детском возрасте трудно определить, и тем не 

менее, несмотря на неоднородность данных в разных странах и в различные 

годы, можно предположить, что ежегодно по крайней мере от 4 до 6 детей на 1 

млн детского населения до 15 лет нуждаются в почечно-заместительной 

терапии (21,58,131). С возрастом частота развития ХПН у детей увеличивается.



В возрастной группе от 0 до 5 лет она составляет 1,6; у детей от 5 до 10 лет — 

4,0; от 10 до 16 лет — 8,1 на 1 млн детского населения (60).

По данным EDTA, среди заболеваний почек, приведших к терминальной 

ХПН у детей в 1987-1991 г. в Европе, наибольшее число составили 

обструктивные уропатии; на долю почечной гипоплазии, дисплазии и 

пиелонефрита приходится 36 %; далее следуют гломерулопатии — 26 %, 

фокально-сегментарный гломерулосклероз с нефротическим синдромом — 9,4 

%. Наследственные нефропатии (поликистоз почек, нефронофтиз, цистиноз и 

пр.) составили 17,3 %, гемолитико-уремический синдром — 4,5 %

(112,117,158).

Наиболее информативным и надежным в определении начальной стадии 

ХПН являются показатели максимальной относительной плотности мочи. 

Снижение максимальной относительной плотности мочи ниже 1018 в пробе 

Зимницкого со снижением клубочковой фильтрации (при суточном диурезе не 

менее 1,5 л) ниже 60— 70 мл/мин свидетельствует о начальной стадии ХПН. 

Азотемию выявляют на более поздней стадии — при снижении клубочковой 

фильтрации до 40— 30 мл/мин (117,167).

В настоящее время в мире насчитывается около одного миллиона 

человек, получающих различные формы заместительной терапии по поводу 

хронической почечной недостаточности (ХПН). Ожидается, что каждые 7-10 

лет количество больных с ХПН будет удваиваться. Расходы на лечение 

пациентов, получающих диализ, в развитых Европейских странах составляют 

0,7-1,8% от общего бюджета, выделяемого медицине. В тоже время количество 

самих диализных пациентов не превышает 0,02-0,05% во всей структуре 

больных (232,244). Увеличение количества больных, получающих 

заместительную терапию, происходит в основном за счет пациентов, 

страдающих хроническим заболеванием почек (25,48,158,187,276).

На базе новых знаний современное представление о болезнях почек 

предполагает наличие первичных, вторичных иммунных и неиммунных



гломерулопатий, тубуло-интерстициальных инфекционных и неинфекционных 

заболеваний почек, сочетанных повреждений и сосудистых нарушений. 

Достижения фундаментальных наук и клинической медицины делают диагноз и 

прогноз более точным, определяя обоснованность и целенаправленность 

терапии (12,11 1,189,258).

1.2. Особенности патологии почек у детей

Воспалительный процесс, локализующийся в различных отделах 

мочевыделительной системы, обозначают общим термином “инфекция мочевых 

путей” (ИМП). Собственно пиелонефрит представляет собой неспецифический 

инфекционно-воспалительный процесс, развивающийся первоначально в 

чашечно-лоханочной системе и распространяющийся в дальнейшем на 

тубулоинтерстиций и корковое вещество почек (78,187).

В классификации ВОЗ острый и хронический пиелонефрит отнесен в 

рубрику тубулоинтерстициальных заболеваний почек. В структуре общей 

инфекционной заболеваемости ИМП прочно занимает второе место, уступая 

лишь респираторным заболеваниям, в то время как собственно пиелонефритом, 

являющимся одним из проявлений ИМП, заболевают во много раз меньше 

(58,98,116).

Клинически, особенно в амбулаторных условиях, точно определить 

уровень, на котором протекает воспалительный процесс в мочевыделительной 

системе, достаточно сложно. В силу этого во многих странах избегают 

топической диагностики, предпочитая говорить о неосложненной, осложненной 

или рецидивирующей инфекции мочевых путей (260). Цистит — это пример 

неосложненной ИМП, а пиелонефрит может быть проявлением как 

неосложненной, так и осложненной ИМП, если он возникает на фоне аномалий 

развития, поликистоза, мочекаменной болезни. Эти же факторы, если их не 

удается устранить, в большинстве случаев обусловливают и рецидивы 

заболевания (48,190).



Факторы риска при ИМС делятся на 2 большие группы: связанные с 

вирулентными свойствами возбудителя и относящиеся к анатомо

физиологическими особенностям больного. В большинстве случаев 

возбудителем ИМС является Е. coli (53-86%), реже -  Proteus spp., Enterococcus 

spp., Klebsiella pneum. (2-8,5%), а также Pseudomonas aerug., Enterobacter spp., 

Staphylococcus spp. (3-6%) (130). В ряде случаев ИМС у детей обусловлены 

хламидиями, мико- или уреаплазмой, а также грибковой флорой (11). Часто при 

микробиологическом исследовании мочи обнаруживается несколько 

возбудителей ИМС. Иногда микроорганизмы не высеваются, что может быть 

связано с переходом бактерий в L-формы и протопласты (61,101).

Инфицирование мочевой системы на ранних этапах развития ребенка, 

вторичный характер и частое скрытое, без явных клинических проявлений, 

течение микробно-воспалительного процесса нередко приводят к необратимым 

изменениям в почечной ткани с нарушением ее морфологической структуры и 

функции (76,98,111). Между тем до настоящего времени остается много 

нерешенных вопросов в патогенетических механизмах формирования 

преморбидного фона, хронизации воспалительного процесса при уточнении 

роли бактериальной агрессии и защитных систем макроорганизма в динамике 

течения пиелонефрита у детей. По-прежнему, остается актуальной разработка 

достаточно эффективных, патогенетически обоснованных и комплексных 

методов его профилактики и лечения, как у детей, так и у взрослых пациентов 

(48,53,76,99,116,187).

Среди обструктивных уропатий, способствующих развитию 

пиелонефрита, особое место занимает пузырно-мочеточниковый рефлюкс, 

который имеет место у 1-2% детей раннего возраста. Прогностически тяжелые 

формы пузырно-мочеточникового рефлюкса неблагоприятны в плане 

формирования рефлюкс-нефропатии (95,131,152,264). Нарушения уродинамики, 

как основа развития микробно-воспалительного процесса в почках, могут быть 

связаны с изменениями функции мочевого пузыря в виде гипер- или



гипорефлекторного его состояния (29,174). Причем проведенные в клинике 

исследования показали, что при нейрогенной дисфункции мочевого пузыря 

микробно-воспалительный процесс в почках нередко носит вялый, торпидный 

характер, а в качестве патогенной флоры оказываются хламидии или 

уреаплазмы (11,61,81).

При остром серозном ПН отмечается отек мозгового и коркового 

вещества, полнокровие капилляров, дистрофически-некробиотические 

изменения эпителия проксимальных и дистальных канальцев, дилатация их 

просвета. В зонах максимального поражения в стромальном экссудате имеется 

примесь полиморфно-ядерных лейкоцитов. Клубочки остаются интактными. 

При очаговом гнойном ПН наблюдаются перитубулярные или интратубулярные 

скопления полиморфно-ядерных лейкоцитов, клеточного детрита и гомогенных 

белковых масс в пределах нескольких нефронов. Возможно разрушение стенок 

канальцев (тубулорексис), а иногда и капсулы клубочков (инвазивный 

гломерулит) с образованием мочевых затеков. В просвете расширенных 

канальцев видны белково-лейкоцитарные цилиндры и колонии 

микроорганизмов (37,69,76,111,167).

При далеко зашедшем процессе масса почки уменьшается, корковое 

вещество неравномерно суживается, в связи с чем, на поверхности органа 

образуются платообразные западения. Микроскопически при сморщивании 

почки наряду с обширными полями фиброза с полной деструкцией канальцев и 

гиалинозом клубочков, а также массивной диффузно-очаговой 

лимфогастиоцитарной инфильтрацией с примесью плазмоцитов выявляются 

значительные участки относительно сохранной паренхимы. При рецидиве 

воспаления среди клеточного инфильтрата всегда обнаруживается примесь 

полиморфно-ядерных лейкоцитов (78,99,116,187,203).

Реальной причиной нарушений функций почек и развития хронической 

почечной недостаточности в молодом возрасте остается врожденная дисплазия 

почечной ткани, неадекватно проводимая терапия, приводящая к сморщиванию



почек не только за счет рецидивирующей инфекции, но, по мнению ряда 

авторов, и вследствие гемодинамических нарушений. В пользу

прогрессирования ПН свидетельствуют: дизритмия мочеотделения (никтурия), 

снижение концентрационной функции почек, изменения на Д РСГ с 

тубулотропным РФП, протеинурия, нередко нефротического уровня, не 

свойственная ПН (12,48,50,81,95,221,249).

Тубулоинтерстициальный нефрит -  полиэтиологическое заболевание, 

основным проявлением которого является абактериальное недеструктивное 

воспаление межуточной ткани мозгового слоя с исходом в склероз. К развитию 

ТИН у детей чаще приводят метаболические расстройства (любое нарушение 

обмена веществ, сопровождающееся повышенной экскрецией метаболитов с 

мочой), инфекции (туберкулезная интоксикация, лептоспироз, иерсиниоз и др.), 

дизэмбриогенез почечной ткани, длительный прием лекарственных препаратов 

(анальгин, ацетилсалициловая кислота, фенацетин, индометацин, 

противоэпилептические и противотуберкулезные средства) (74,153).

Формированию ТИН также способствуют различные предрасполагающие 

факторы: аномалии органов мочевой системы, нарушения стабильности 

цитомембран, атопические реакции, гипоиммунные состояния, нарушение 

элиминирующей функции макрофагально-фагоцитарной системы, нарушения 

почечной гемодинамики и уродинамики (повышенная подвижность, аномалии 

сосудов почек) (76,166).

Основную патогенетическую роль играют метаболические 

расстройства, токсические влияния, в т.ч. медикаментозные воздействия, по 

сравнению с иммунными нарушениями (Серов В.В. с соавт., 1985; Мухин Н.А., 

1995; Шулутко Б.И., 1996). Патология обмена приводит к изменениям 

функционального состояния почек или к структурным сдвигов на уровне 

различных элементов нефрона. Дисметаболическая нефропатия с оксалато- 

кальциевой кристаллурией проявляется изолированным мочевым синдромом с 

наличием оксалатно-кальциевой кристаллурией, тубулярными дисфункциями с



прогрессированием от тубулярных изменений к тубулоинтерстициальному 

нефриту и мочекаменной болезни (4,153,189).

В центральных районах России частота встречаемости оксалато- 

кальциевой кристаллурии 160:1000, а дисметаболической нефропатии 32:1000 

детского населения (59).

Заболевание прогрессирует медленно, постепенно развивается анемия и 

умеренная лабильная гипертензия. Происходит усугубление нарушений 

канальцевых функций почек, нарушение концентрационной способности почек, 

снижение относительной плотности мочи (53). Отмечаются функциональные 

канальцевые нарушения: снижение секреторной и экскреторной функций по 

данным ДРСГ, понижение титруемой кислотности, экскреции аммиака с мочой. 

Нарушается осмотическое концентрирование. Дисфункция канальцев может 

проявиться снижением реабсорбции натрия и повышением экскреции натрия, 

калия и других солей, что вызывает их потерю. Клубочковая фильтрация 

сохранена. Заболевание протекает многие годы (39,79).

В дальнейшем клиника определяется постепенно прогрессирующими 

канальцевыми расстройствами. Усиливается неспособность почки нормально 

концентрировать мочу. Это состояние иногда называют нефрогенным диабетом, 

так как повышенное мочеотделение приводит к полидипсии.

О переходе ДМНП в тубулоинтерстициальный нефрит свидетельствует 

наряду с наличием мочевого синдрома (белок и (или) полиморфный осадок -  

эритроциты, абактериальные лейкоциты, оксалато-кальциевая кристаллурия, 

липидные гранулы) нарушение парциальных функций почек по тубулярному 

типу (53,74,153). Наличие в течение длительного времени высоких цифр 

относительной плотности мочи связано не только с кристаллурией солей, но и с 

липидурией, нестабильностью клеточных мембран проксимальных канальцев 

(4,7,115).



В основе прогрессирования патологического процесса лежит склероз 

интерстиции, сдавление и атрофия канальцев, вторичное поражение клубочков 

за счет перигломерулярного склероза.

Гломерулонефрит

Если при популяционном исследовании инфекции стоят на первом месте 

среди заболеваний органов мочевой системы, то в условиях 

специализированного нефрологического стационара превалируют дети, 

нуждающиеся в лечении по поводу гломерулонефрита. Актуальность изучения 

проблемы ГН и интерес к нему исследователей связан с тем, что течение 

хронического ГН часто торпидно к проводимой терапии и характеризуется 

развитием ХПН, что приводит к инвалидности в молодом возрасте. В 

настоящее время растет число больных с ГН, резистентных к проводимой 

терапии. Возросла частота латентных форм и хронического течения ГН 

(22,40,60,200).

Возникает заболевание ГН чаще всего после перенесенных ангин, 

тонзиллитов, инфекций верхних дыхательных путей, скарлатины и др. Важную 

роль в возникновении гпомерулонефрита играет стрептококк, особенно тип 12 

бета-гемолитического стрептококка группы А. Возможно возникновение 

гломерулонефрита под влиянием вирусной инфекции (острой или 

персистрирующей), после введения вакцин и сывороток (сывороточный, 

вакцинный нефрит) (42,180). К числу этиологических факторов относится и 

охлаждение организма во влажной среде. Охлаждение вызывает рефлекторные 

расстройства кровоснабжения почек и влияет на течение иммунологических 

реакций (130,165).

В настоящее время общепринятым является представление об остром 

гломерулонефрите как об иммунокомплексной патологии, появлению 

симптомов гломерулонефрита после перенесенной инфекции предшествует 

длительный латентный период, во время которого изменяется реактивность 

организма, образуются антитела к антигенам микробов, вирусов и др..



Комплексы антиген-антитело, взаимодействуя с комплементом, откладываются 

на поверхности базальной мембраны капилляров, преимущественно клубочков. 

Развивается васкулит с поражением главным образом почек (69,111,165,235).

Гломерулонефрит диффузный -  клинический термин, употребляемый в 

детской нефрологии, подчеркивающий наличие двустороннего абактериального 

иммунного воспаления в почечной ткани с преимущественным первичным 

поражением гломерул. Термин «гломерулонефрит первичный» подчеркивает 

самостоятельность почечного поражения, вне зависимости от системного 

заболевания. Гематурическая форма гломерулонефрита - клиническое 

определение, подчеркивающее преобладание в мочевом осадке эритроцитов. 

Нефротическая форма гломерулонефрита -  в клиническом аспекте у детей 

несколько терминалогических эквивалентов, наиболее распространенный -  

нефротический синдром у детей чаще протекает с минимальными изменениями 

в гломерулах. Смешанная форма -  термин, употребляемый в педиатрической 

нефрологии для тяжело протекающего нефрита: сочетание нефротического 

синдрома с гематурией и/или артериальной гипертензией (59).

Выделение клинических форм, активности и вариантов течения 

заболевания было предложено Г.Н.Сперанским и соавт. (1965-1966) и 

дополнено М.С.Игнатовой и Ю.Е.Вельтищевым (1989). Термин «активность» 

подразумевает клиническую выраженность воспалительного процесса в почках. 

Гематурическая форма гломерулонефрита может развиться у ребенка, начиная 

с дошкольного возраста (от 3 лет). Наиболее часто нефротическая форма ГН 

возникает в возрасте от 2 до 12 лет. Смешанная форма ГН чаще развивается в 

препубертатном или пубертатном периоде (59,130,155).

Четкой корреляции между клиническим и морфологическим вариантом 

ГН у детей нет. Правда, для гематурической формы более свойствен 

мезангиопролиферативный вариант; для нефротической — минимальные 

изменения и фокально-сегментарный гломерулосклероз, мембранозный; при 

смешанной форме ГН встречаются все гистологические варианты (чаще



мезангиокапиллярный и с экстракапиллярными полулуниями), кроме 

минимальных изменений. Как правило, при смешанной форме ГН выражен 

тубулоинтерстициальный компонент (21,111,154).

Поиск критериев оценки почечного статуса у больных с хроническим ГН, 

наряду с клинико-лабораторными и инструментальными, обуславливает 

интерес к допплерографическому методу оценки прогрессирования 

патологического процесса в почках у детей (12,32,52,80,100,108,173,288). В 

литературе последних лет широко обсуждаются механизмы неимунного 

прогрессирования ГН. Подчеркивается роль гиперфильтрации и 

внутригломерулярной гипертензии, протеинурии, расстройств коагуляционной 

системы, гиперлипидемии. Продолжается поиск патогенетических маркеров 

патологического процесса, позволяющих прогнозировать течение и 

возможность хронизации ГН (43,47,58,107,121,149,155,161,223).

1.3. Основные факторы риска развития нефросклероза и механизмы

поражения почек

У большинства детей по мере прогрессирования снижения функций почек 

развивается та или иная степень артериальной гипертонии (АГ). Частота и 

тяжесть АГ варьирует в зависимости от причины заболевания, тяжести 

нарушений функций почек и характера терапии. Тенденция к повышению АД 

при гломерулярной патологии, гемолитико-уремическом синдроме и рефлюкс- 

нефропатии выражена больше, чем при врожденных заболеваниях почек 

(58,81,120,123,219). В терминальной стадии ХПН АД редко остается в норме. 

Среди детей, находящихся на регулярном гемодиализе, 40 % нуждаются в 

антигипертензивной терапии, однако с увеличением продолжительности 

лечения эта потребность уменьшается. АД и после трансплантации повышено у 

60-90 % пациентов. У детей с патологией почек часто возникает клиника 

гипертонического криза, это осложнение может развиться даже при 

"умеренном" повышении АД (до 150/100 мм рт.ст.) (40,59,89).



Почки тесно связаны с общей гемодинамикой: 1/4 минутного объема 

сердца составляет почечную фракцию. Здоровые почки сохраняют 

гемодинамическую автономность. В стенках приводящей и, особенно, 

отводящей артериол клубочка рецепторы к ангиотензин-II и ко многим другим 

гуморальным субстанциям максимально сконцентрированы, имеется густая сеть 

волокон симпатического нерва. Именно здесь регулируется величина 

притекающей и оттекающей от клубочка крови за счет изменения соотношения 

величины просвета между приводящей и отводящей артериолами. Это 

соотношение внутренних диаметров двух артериол определяет уровень 

перфузионного давления в клубочках, а также уровень кровотока в 

околоканальцевой капиллярной сети, куда поступает кровь из отводящей 

артериолы. Кроме того, спазм приводящей артериолы играет роль в 

перераспределении почечного кровотока между наружными, внутренними и 

юкстагломерулярными нефронами, адаптируя почку к функциональным 

нагрузкам (10,16,37,113,198).

На начальном этапе развития патологического процесса развиваются 

увеличение сосудистого почечного сопротивления на отрезке сосудистого русла 

почки: приводящая артериола-капиллярная сеть клубочка-отводящая артериола. 

Повышение системного АД в ответ вызывает повышение симпатической 

активности в почках, увеличение образования ангиотензина-П в области 

приводящей и отводящей артериол. Эта нейрогуморальная реакция, 

регулируемая тканевыми гормонами, направлена на предохранение клубочков 

от гиперперфузии, которая может привести к нарушению водноэлектролитного 

обмена (176,184,189,251).

На протяжении длительного времени избыточная концентрация 

ангиотензина-Н в тканях и активация рецепторов повреждают сосудистую 

стенку, вызывая ее дисфункцию, а затем и структурные изменения. Они также 

повреждают мембрану клубочка, увеличивая ее проницаемость и вызывая 

пролиферацию подоцитов. Все это приводит к увеличению реактивности всего



сосудистого русла, диффузным изменениям в сосудах в виде гипертрофии 

мышечного слоя, сужению их просвета, развитию микротромбозов и склерозу 

(3,9,107,121,164,210,261).

В условиях изменения сосудистого русла почки, нарушений 

нейрогуморальной регуляции и повышения системного АД развивается 

гиперфильтрация в клубочках, которая в настоящее время рассматривается как 

основной фактор, повреждающий мембрану клубочка и приводящий к гибели 

нефрона. Однако в почках имеется более 2 млн. нефронов, и сохранение своих 

функций она поддерживает путем перераспределения почечного кровотока от 

гибнущих нефронов к сохранным (44,72,150,171,211,223).

Таким образом, начальная нейрогуморальная и гемодинамическая 

перестройка почки при артериальной гипертензии в дальнейшем переходит в 

структурные изменения с развитием нефроангиосклероза, который обычно 

имеет медленное доброкачественное течение. Почечная недостаточность 

развивается исподволь, незаметно для больного. Но иногда под влиянием каких- 

либо неблагоприятных факторов: стрессы, отсутствие или неправильное 

лечение, неблагоприятные для почки внешние воздействия -  доброкачественный 

нефроангиосклероз может перейти в злокачественный нефроангиосклероз, 

который протекает с прогрессирующим снижением функции почек. Измененное 

структурно-функциональное состояние почек обусловливает стабилизацию АД 

на высоком уровне (50,93,109,113,128,172,186,222).

Протеинурия

У здоровых людей экскреция белка с мочой составляет менее 150 мг/дл, а 

экскреция альбуминов с мочой - менее 30 мг/дл. При отсутствии инфекции 

мочевыводящих путей и острого заболевания повышенная экскреция 

альбуминов с мочой, как правило, отражает патологию клубочкового аппарата 

почек (116,187,223).



Экскреция альбумина связана в первую очередь с потерей 

отрицательного заряда клубочкового фильтра, а экскреция более крупных 

молекул происходит в большей мере при повреждении базальной мембраны. 

Альбумин одним из первых появляется в конечной моче при различных 

повреждениях почечных структур, и его концентрация прямо пропорциональна 

тяжести поражения почечного фильтра (37,69,115,121).

Гпомерулярная протеинурия возникает при повышении проницаемости 

клубочковых капилляров вследствие изменения их стенок, в том числе в связи с 

нарушением электростатического барьера, увеличением размера пор базальной 

мембраны. Величина клубочковой протеинурии колеблется от 0,1 до 20 г/сут, 

представлена альбумином, трансферрином, гамма-2-микроглобулином, гамма- 

глобулином. Вследствие потери с мочой плазменных белков, особенно 

альбумина, уменьшения концентрации белка в сыворотке происходит снижение 

внутрикапиллярного онкотического давления и развивается тканевой отек 

(69,111,167). Гломерулярная протеинурия характерна для первичных и 

вторичных гломерулонефритов, включая гломерулонефрит с минимальными 

изменениями клубочков, для амилоидоза почек, диабетического 

гломерулосклероза, тромбоза почечных вен и др. (43,99,115,138,149,154,170).

Тубулярная протеинурия наблюдается при повреждении канальцев 

(проксимальный отдел) и нарушении их функциональной способности 

реабсорбировать фильтруемые белки. Этот вид протеинурии характеризуется 

большим содержанием в моче низкомолекулярных белков преальбуминовой 

фракции, которые легко фильтруются в почечных клубочках (РЗ- 

микроглобулин (мол. масса 11 600), лизоцим (мол. масса 14 000), легкие цепи 

иммуноглобулинов, рибонуклеаза, некоторые гормоны и др.). При этом 

экскреция альбумина либо совсем не увеличивается, либо увеличивается 

ненамного. Потеря белка обычно небольшая, до 2 г/сут, отеков и липидных 

нарушений не возникает, так как потери альбумина малы (101,117). Тубулярная 

протеинурия наблюдается при первичных (врожденных) и приобретенных



тубулопатиях - пиелонефрите, интерстициальном нефрите, синдроме де Тони- 

Дебре-Фанкони, токсическом действии солей тяжелых металлов (свинца, ртути, 

кадмия, висмута) и лекарственных средств (салицилатов и др.) 

(20,48,53,76,166,246).

При любом повреждении почечной паренхимы, сопровождающееся 

протеинурией, отмечается уменьшение СКФ. Считается, что это уменьшение 

вызывается потерей нефронов. Оставшиеся нефроны гипертрофируются и 

воспринимают весь поток артериальной крови за счет снижения сопротивления 

артериол, при этом через нефрон проходит увеличенный объем плазмы 

(гипотеза «интактного нефрона»). Тонус приносящих артериол снижается в 

большей степени, чем выносящих артериол, что приводит к повышению 

гидравлического давления в капиллярах клубочков (24,109,253).

Количество фильтрата, образуемого каждым нефроном, увеличивается, 

что в какой-то степени является компенсаторным фактором. Гипертензия в 

клубочках приводит, в свою очередь, к увеличению радиуса пор в клубочковой 

мембране. Такое расширение нарушает избирательную, зависимую от размеров 

молекул, пропускную способность мембраны. Это ведет к повышению 

содержания белков в клубочковом фильтрате с дальнейшим усилением 

эндоцитоза белков эпителиальными клетками канальцев. Таким образом, 

формируется порочный круг, при котором изменения почечной гемодинамики 

из-за потери нефронов ведут сначала к протеинурии, а затем к потере еще 

большего числа нефронов. Белки, фильтруемые клубочками, вызывают 

повреждение интерстиции канальцев, что приводит к разрушению паренхимы и 

в конечном итоге к развитию рубцовой ткани в почках и к почечной 

недостаточности (44,121,186).

Появление протеинурии указывает на значительный деструктивный 

процесс в почках, при котором около 50— 75% клубочков уже склерозированы, 

а морфологические и функциональные изменения приняли необратимый 

характер (12,50,107,171,189,268).



Темпы прогрессирования ХПН прямо пропорциональны скорости 

склерозирования почечной паренхимы и во многом определяются этиологией и 

активностью нефропатии. Помимо классических признаков поражения почек, 

характеризующих нефросклероз (олигоанурия, повышение уровня плазменного 

креатинина, мочевины, снижение скорости клубочковой фильтрации по данным 

ДРСГ с гломерулотропным РФП, анемия, декомпенсированный метаболический 

ацидоз, задержка физического развития, артериальная гипертензия), в 

настоящее время большое внимание отводят показателям, отражающим 

доклиническую стадию нефропатии, к которым относят в частности 

микроальбуминурию, скорость клубочковой фильтрации и, прежде всего, 

гиперфильтрацию, а также состояние внутрипочечной гемодинамики 

(33,44,112.125,139,189,261,276).

1.4. Роль ультразвукового исследования и допплерометрии в диагностике

заболеваний почек

В настоящее время информативным способом оценки состояния 

гемодинамики почек является допплерометрия. Цветовое допплеровское 

картирование (ЦДК), энергетическая допплерометрия (ЭД), импульсноволновая 

допплерометрия (ИВД) являются функциональными методиками. Проводя с их 

помощью качественную и количественную оценку кровотока по всем сосудам 

почки, косвенным образом можно оценить функциональную сохранность 

почечной паренхимы, характер патологического процесса, его прогноз и 

эффективность проводимой терапии (32,56,143,209,228).

Используемые ультразвуковые методы - дуплексное допплеровское 

сканирование и допплерография (ДГ) позволяют визуализировать сосуды почек 

до кортикального слоя паренхимы включительно. Необходимо подчеркнуть, что 

именно в детском возрасте, в связи с небольшими размерами ребенка и малой 

толщиной подкожно-жировой клетчатки, разрешающая возможность УЗИ 

принципиально выше, чем при работе с взрослыми пациентами, соответственно,



именно применительно к детям в наибольшей степени могут быть использованы 

новые диагностические возможности современного УЗИ (103,128,143,157,220).

Большинство рентгенологических методов при нарушенных функциях 

почки малоинформативны и небезопасны (25,35,39,56,242,275). Безвредность, 

простота, оперативность в получении информации, относительно низкая 

стоимость исследования и достаточная информативность ультразвукового 

исследования послужили основанием в большинстве случаев заменить 

рентгенологическое исследование в качестве первичного исследования у 

нефроурологических больных (15,57,65,143,240).

УЗ метод в диагностике заболеваний почек применяется в течение трех 

десятилетий. На первых этапах своего развития УЗИ использовалось, в 

основном, для исключения гидронефроза, объемных образований и для 

определения размеров почек (71,103,137,178,208,220). С совершенствованием 

ультразвуковой диагностической техники появилась возможность анализа 

структуры почечной паренхимы, дифференциации коркового и мозгового слоя 

почки, определения кортикальной эхогенности (13,18,34,67,228). В 

интерпретацию ультразвуковой картины почки входит оценка ее размеров, 

формы, толщины и эхогенности коркового слоя, состояния почечного синуса и 

наличия дополнительных образований (15,19,263).

Ультразвуковая биометрия дает достаточно большую диагностическую 

информацию для проведения дифференциальной диагностики при различных 

заболеваниях почек. УЗИ дает возможность точного определения линейных 

размеров почек и их объема (84,141,234). Объем почки является одним из 

наиболее информативных биометрических показателей, который по данным 

ряда авторов тесно коррелируют со скоростью клубочковой фильтрации 

(31,33,144,278).

Наиболее важным параметром, отражающим как степень нефросклероза 

у больных, так и выраженность отека интерстициальной ткани, является 

толщина паренхимы, а в особенности ее коркового слоя. Толщина коркового



слоя измеряется от границы пирамид или от дуговых артерий до капсулы почки
(19.32.160.271).

Повышение кортикальной эхогенности — очень важный, а порой и 

единственный ультразвуковой признак изменения почечной паренхимы. 

Распространенным способом оценки эхогенности коркового слоя почки является 

метод сравнения с эхогенностью прилежащих к почкам органам, печенью и 

селезенкой (71,137). В клинической практике для оценки кортикальной 

эхогенности наиболее часто используется классификация, предложенная

H.Hricak (234), по которой в норме кортикальная эхогенность несколько ниже 

эхогенности паренхимы печени и селезенки.

В 7 летнем возрасте 90% почек имеют кортикальную эхогенность ниже 

эхогенности печени (288). С возрастом этот процент увеличивается, отражая, по- 

видимому, прогрессирующий гломерулосклероз и фиброз (263). Причиной 

повышения кортикальной эхогенности может быть фиброз интерстициальной 

ткани, гломерулосклероз, клеточная инфильтрация. Rosenfield А.Т. (1981) 

обследовав 25 больных с диффузными поражениями почек, сделал вывод о 

более тесной зависимости повышения кортикальной эхогенности от 

выраженности изменения интерстициальной ткани, чем от поражения 

клубочков. При этом очаговый фиброз в интерстиции сопровождался 

минимальным повышением кортикальной эхогенности, диффузный фиброз 

вызывал более выраженное повышение эхогенности, а наивысшая эхогенность 

была обнаружена при активной воспалительной инфильтрации интерстиция 

(104,108,139,156,234,235). Отмечается, что причиной низкой эхогенности 

коркового слоя при изолированном поражении клубочков является низкая 

плотность их расположения, они занимают лишь 8% почечной паренхимы

(66.271).

При гломерулонефрите ультразвуковая картина может не изменяться, тем 

не менее, в большинстве случаев определяется повышение кортикальной 

эхогенности, варьирующей от незначительно повышенной до выраженного



повышения эхогенности и увеличения размеров почек (19,108,234,266). 

Некоторые формы гломерулонефрита, такие как мембранозный или 

иммуноглобулин-А нефропатия утолщение коркового слоя может быть 

невыраженным, а повышение эхогенности и другие проявления могут 

отсутствовать (160,234,266). Ультразвуковая картина острого 

интерстициального нефрита является сходной с проявлениями 

гломерулонефритов, и также проявляется увеличением размеров почек с 

повышением их эхогенности (266).

В литературе предпринимались попытки выявления сонографических 

особенностей при различных хронических заболеваниях почек 

(67,86,135,139,177). Высказывались предположения о возможном наличии 

характерных ультразвуковых особенностей при различных клинических 

вариантах хронического ГН (80,100). Так Эрман М.В. с соавт. (2000), выявили 

наибольшие изменения при смешанной форме хронического ГН, а также при 

нефротическом синдроме (195). Ряд авторов также отмечали, что наличие 

нефротического синдрома увеличивает количество выявляемых патологических 

ультразвуковых изменений.(35,108,161,286).

Л.Ф. Строкова с соавт. обнаружили наиболее тесную взаимосвязь 

биохимических параметров с биометрическими сонографическими 

показателями, отражающими состояние почечной паренхимы (размер пирамид, 

медуллярно-паренхиматозый индекс, шириной почки и объемом почки), причем 

увеличение объема почки происходило в основном за счет ее поперечных 

размеров (160,161). Вместе с тем, М Л. Нанчикеева (1995), сравнив группу 

больных с нефротическим синдромом с контрольной группой здоровых лиц, не 

выявила статистически достоверных различий в биометрических показателях 

почек (16,108,113).

У больных с хроническим гломерулонефритом на повышение 

кортикальной эхогенности в значительной степени влияют тубуло- 

интерстициальные изменения (269). Целый ряд авторов в отношении



воздействия на прогрессирование заболевания придают тубуло- 

интерстициальному компоненту даже большее значение, чем клубочковым 

изменениям, подчеркивая, что даже тяжелое поражение клубочков не приводит 

к ХПН в отсутствии тубуло-интерстициального компонента 

(154,200,203,211,226).

У больных хроническим пиелонефритом при УЗИ можно наблюдать 

расширение полостной системы, неоднородность паренхимы с участками 

рубцевания, деформацию контура почки, а с развитием почечной 

недостаточности - истончение паренхимы и асимметричное уменьшение 

размера почек (1,67,71,81). Однако подобные изменения могут встречаться и 

при других заболеваниях, сопровождающихся очаговым нефросклерозом 

(туберкулез, постинфарктный нефросклероз), что позволяет говорить о 

неспецифичности выявляемых изменений (71,141). Вместе с тем, приоритет в 

диагностике почечного рубцевания в настоящее время принадлежит УЗИ и 

радиоизотопным методам исследования (18,38,39,133,136,229). По мнению В. Р. 

Barry с соавт. при определении сморщивания почек у детей ультразвуковое 

исследование может с успехом заменить сцинтиграфию (205).

Tuma J. (2001) отмечает ценность клинической оценки результатов 

ультразвука, которые кажутся часто умеренными и неспецифичными, в 

особенности при диффузных паренхиматозных заболеваниях почек (286,287). 

Несмотря на эти попытки идентифицировать специфические сонографические 

изменения при различных хронических почечных заболеваниях большинство 

авторов сходятся во мнении о неспецифичности ультразвуковых изменений 

почек и невозможности установления точной нозологической формы 

заболевания (13,19,56,65,66,71,135,140,141,156,157,234).

Тем не менее, после первичной диагностики диффузного заболевания 

паренхимы путем чрескожной пункционной биопсии, хорошая корреляция 

между кортикальной эхогенностью и выраженностью гистопатологических 

изменений делают возможным применение УЗИ в качестве неинвазивного



метода динамического контроля за прогрессированием почечного заболевания 

(86,234).

У больных с хроническими заболеваниями почек нарушения системной и 

внутрипочечной гемодинамики являются главными звеньями в патогенезе 

прогрессирования патологического процесса вследствие развития системной и 

внутриклубочковой гипертонии и гиперфильтрации

(44,50,119,121,164,171,183,186,201,260).

Locatelli F. с соавт. доказали, что даже при значительном уменьшении 

почечной паренхимы почки некоторое время сохраняют свои функции за счет 

адаптационных изменений гемодинамики. Адаптационное снижения 

сопротивления преимущественно в афферентной артерии вызывает повышение 

гидравлического давления в капиллярах клубочков и гиперфильтрацию в 

сохранившихся нефронах, что в конечном итоге приводит к структурным 

изменениям в них и развитию нефросклероза (172,252,253).

В свою очередь, функция почки в значительной степени зависима от 

перфузии. Интерес к допплерографии для оценки изменений ренального 

кровотока в диагностике различных заболеваний почек прослеживается со 

второй половины 80-х годов. Большинство публикаций посвящено 

исследованию ренального кровотока при стенозах почечных артерий (6,93), 

обструктивных заболеваниях почек (242,243,250,294), исследованию 

гемодинамики в почечном трансплантате (169,244,292).

Значительное количество исследований кровотока в почечных артериях 

посвящено общим принципам оценки качественных и количественных 

характеристик допплеровского спектра (31,91,212), а так же возрастным 

особенностям показателей резистивности в почечной артерии 

(212,268,269,286,287). Абсолютные скоростные показатели характеризуют 

интенсивность васкуляризации почек и зависят от целого ряда экстраренальных 

и интраренальных факторов. Они являются достаточно надежными при условии 

соблюдения методики допплерографического исследования (92,142).



Относительные показатели кровотока не требуют точного соблюдения угла 

сканирования, поэтому являются более удобными (273). С периферическим 

сосудистым сопротивлением также связан пульсационный индекс, параметр, 

близкий к ИР (212). Среди показателей, отражающих сосудистое сопротивление, 

индекс резистентности более часто используется в клинической практике.

По мнению Е. Ishimura и соавт. (1997) ИР является более полезным, чем 

ПИ, ввиду того, что он имеет меньший коэффициент вариации, составляющий 

не более 5% (237). По другим исследованиям более чувствительным параметром 

является пульсационный индекс, что может быть связано с тем, что при расчете 

ИР учитывается огибающая спектра допплеровского сдвига частот и 

оценивается кровоток в течение всего сердечного цикла (8,9,32,88).

Гемодинамические нарушения при нефроптозе могут быть 

значительными при небольшой степени опущения почки, и, наоборот, 

выраженное смещение почки может не сопровождаться изменениями 

гемодинамики (57,83). Выявляемые при допплерографии гемодинамические 

изменения обусловлены длительным натяжением, истончением, перекрутом 

артерии и вены. Растяжение и деформация почечной ножки приводит к ишемии 

почки, уро- и лимфостазу, венной гипертрензии, а длительносуществующее 

натяжение и истончение, микротравматизация сосудов -  к явлениям 

фибромускулярной дисплазии почечной артерии, органическому стенозу 

артерии и вены. Индекс резистентности при нефроптозе характеризуется 

нормальными значениями, что позволяет предположить: изменения сосудистой 

стенки не связаны с потерей эластичности сосуда, не сопровождаются спазмом 

и стенозом сосудов периферического русла и часто носят обратимый характер 

(56,71,105).

Активный процесс с тубулоинтерстициальным компонентом и васкулиты 

приводят к более существенному подъему ИР, чем заболевания, 

ограничивающиеся клубочками. Пациенты с артериальной гипертензией,



протеинурией и гематурией не имеют выраженного повышения ИР, чем без 

этих факторов (91,138,173,225,267).

При обследовании детей с перинатальной нефропатией Зеленцовой B.JI. и 

Шилко В.И. (54,186) отмечено снижение скоростных параметров кровотока и 

повышение индекса резистентности (до 0,92i0,04) у детей с 

тубулоинтерстициальным нефритом и инфекцией мочевой системы, 

гипоксической нефропатией. При развитии метаболической нефропатии 

выявлена тенденция к снижению индексов периферического сопротивления (до 

0,68±0,1) (54,186).

Снижение скорости кровотока по основным, сегментарным и междолевым 

артериям почек отметили в своем исследовании Tsuji Y. и Iikura Y., изучая 

допплерографические параметры у больных с гидронефрозом (285). Скоростные 

показатели снижались на стороне поражения и соотносились с выраженностью 

гидронефроза. Авторы считают измерение скорости кровотока полезным 

исследованием для определения степени гидронефроза и выбора тактики 

ведения больного (197,250,294,296).

М.И. Пыков (1997), проводя допплерометрическое исследование 

кровотока по мелким сосудам почек у детей, обратил внимание на резкое 

снижение сопротивления кровотоку на уровне дуговых артерий у пациентов при 

микроангиопатиях различного генеза: при гломерулонефрите, сахарном диабете, 

капилляротоксикозе (144). Снижение сопротивления кровотоку объясняется 

автором активацией шунтов Труета при поражении клубочков корковой зоны. У 

новорожденных с гидронефрозом М.И. Пыков с соавт. выявили выраженное 

повышение индекса резистивности до 0,85-0,83 на уровне магистральной 

почечной артерии, сегментарных и междолевых артерий с последующим 

снижением до 0,61 на дуговых артериях, что объяснили механизмом сдавления 

сегментарных и междолевых сосудов. Снижение ИР на дуговых артериях 

авторы расценивают как негативный прогностический признак,



свидетельствующий о тяжелой гломерулопатии с дальнейшим развитием 

рефлюкс-нефропатии (139,140,144,146).

При изучении кровотока у 98 больных детей с первичным 

гломерулонефритом И.В. Дворяковский с соавт. (1992) выявили достоверное 

увеличение скорости кровотока в основной почечной артерии и повышение 

показателей периферического сопротивления у больных с острым 

гломерулонефритом и в активной стадии хронического гломерулонефрита. На 

фоне уменьшения активности заболевания отмечалась тенденция к снижению 

повышенных показателей (34).

Данные о повышении скоростных показателей кровотока в почечных 

артериях и увеличении индексов сосудистой резистентности у больных в 

активной фазе гломерулонефрита у детей подтверждены и в работе Н.А. 

Коровиной с соавт. (80). У больных с системным склерозом было выявлено 

значительное повышение индекса резистентности, определенного на основной 

почечной артерии, на междолевых и кортикальных артерий. Выявлена высокая 

корреляция ИР с продолжительностью заболевания, более высокая при 

определении индекса на уровне кортикальных артерий (19,33,122,276).

Ю.М. Скоков (1999) при обследовании детей с различными формами 

гломерулонефрита отмечает повышение индексов сосудистого сопротивления в 

крупных артериях почки, преимущественно в стволе, объясняя это повышением 

экстравазального давления отечной паренхимы на сосуды, в результате чего 

повышается резистентность сосудистой стенки. В мелких артериях кровоток не 

страдает, или отмечается незначительное снижение индексов на уровне дуговой 

артерии (157). У детей и подростков с вегетативной дистонией в период 

выраженных клинических проявлений заболевания наиболее высокие индексы 

сопротивления определяются на уровне магистральной почечной артерии, а 

наиболее низкие — на уровне дуговой (145,146).

L. J. Peterson с соавт. обнаружили взаимосвязь между ИР и ПИ и степенью 

снижения почечной функции больных с ХПН. В течение 18-21 мес. каждые 3,5



мес. определялись показатели функции почек и измеряли ИР и ПИ на уровне 

сегментарных артерий. Выявлена значительная корреляция с уровнем 

плазменного креатинина. Индексы сосудистой резистентности позволяют 

разделить больных на группы по более быстрой и медленной скорости 

прогрессирования (267).

D. Totsuka и соавт. (1994) провели корреляционный анализ между 

скоростными показателями и клиренсом креатинина у больных с различными 

хроническими заболеваниями почек (284). Наибольший коэффициент 

корреляции был между диастолической скоростью кровотока и клиренсом 

креатинина (г=0,75 на уровне междолевых артерий). На основании этих данных 

авторы высказали предположение о зависимости минимальной диастолической 

скорости от уровня гломерулярной фильтрации. По мнению ряда авторов, 

конечная диастолическая скорость очень чувствительна к изменению 

сосудистого сопротивления, ее снижение или отсутствие является

неспецифическим признаком повышения сопротивления в сосудах при 

заболеваниях паренхимы почек (202,237,282).

По данным С.А. Мартынова с соавт.(2003) хроническая почечная 

недостаточность у больных ХГН сочетается с ухудшением почечной 

гемодинамики за счет снижения скоростных показателей кровотока в почечных 

артериях и внутрипочечных сосудах в сочетании с увеличением индекса

резистентности (100).

Повышение индекса резистентности у больных с нефросклерозом 

выявляют большинство авторов (8,32,34,224,267,268,269). В то же время 

Е.Б.Ольхова отмечает значительное разнообразие резистивных показателей 

артериального почечного кровотока (125,126,128). По мнению автора ИР 

оказался наименее значимым в оценке нарушений ренальной гемодинамики при 

склеротических процессах паренхимы почек. Сохранение ИР у ряда больных в 

пределах возрастной нормы на фоне значительных изменений паренхимы, по



мнению Е.Б.Ольховой, может быть объяснено механизмом артериовенозного 

шунтирования на юкстамедуллярном уровне (86,253,291).

Появление новой допплеровской технологии — энергетического допплера 

(ЭД) и его трехмерной модификации значительно повысили диагностические 

возможности ультразвука в визуализации кровеносного русла почки. Удается 

отчетливо визуализировать мелкие сосуды почек, вплоть до многочисленных 

междольковых артерий. Наиболее чувствителен метод в оценке кровоснабжения 

опухолей и других очаговых поражений почки, в выявлении добавочных 

сосудов (56,57,105,231).

Оптимистичные данные получил Папкевич И.И., оценивая 

васкуляризацию коркового слоя у детей. Автор считает, что ЭД позволяет 

количественно оценить «аваскулярную» кортикальную зону почки, что может 

быть полезным в целях своевременной констатации ранних гемодинамических 

нарушений почечной функции и в сочетании с клинико-лабораторными 

данными определять тактику дальнейшего ведения нефрологических больных 

(132).

Совершенствование технических возможностей ультразвукового 

исследования, особенно внедрение допплерографических методов, открывает 

новые возможности в области изучения состояния почек в норме и при 

патологии. Однако остается немало недостаточно изученных аспектов в 

характере изменений почечных структур и внутрипочечного кровотока и в 

динамике данных изменений у пациентов с хроническими заболеваниями 

органов мочевой системы. Вопрос о возможностях и преимуществах 

использования допплерографии в оценке тяжести поражения почек еще 

недостаточно изучен, что обусловило наш интерес к этой проблеме.



МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В основу работы легли материалы комплексного клинико

генеалогического и лабораторно-инструментального методов исследования 151 

ребенка с различными заболеваниями почек в возрасте от 4 до 17 лет. Все 

больные находились на обследование и лечение педиатрического отделения 

Екатеринбургского консультативно-диагностического центра. Автор выражает 

глубокую благодарность руководителю центра - заслуженному врачу 

Российской Федерации, д.м.н. Серебренникову Валерию Александровичу за 

большую помощь в проведении данного исследования.

Критерии включения больных в исследование:

1. Больные хроническим вторичным пиелонефритом.

2. Больные с тубулоинтерстициальным нефритом.

3. Больные хроническим гломерулонефритом, нефротической формы.

4. Больные хроническим гломерулонефритом, гематурической формы.

Критерии исключения больных:

1. Заболевания почек с изолированным мочевым синдромом.

2. Периодическая болезнь (первичный амилоидоз).

3. Вторичный амилоидоз.

4. Наличие сахарного диабета.

5. Пациенты с подозрением на наличие стеноза почечных артерий.

Из 151 больных мальчиков было 76 (50,3%) и девочек 75 (49,7%). 

Средний возраст больных составил 12,84+3,69 лет. Структура нозологических 

форм представлена в таблице 1.



Таблица 1.
Нозологические формы в структуре обследуемых больных

заболевание абсолютное число 
больных

частота, %

хронический вторичный 113 74,83
пиелонефрит:

- нефроптоз; 24 21,2
- удвоение; 18 15,9
- НДМП; 18 15,9
- дистопия; 16 14,2
- гипоплазия; 14 12,4
- ПМР; 7 6,2
- подковообразная 7 6,2

почка;
- поликистоз; 5 4,4
- единственная почка; 4 3,5
тубулоинтерстициальный

нефрит 13 8,60

хронический
гломерулонефрит, 15 9,93

нефротическая форма
хронический

гломерулонефрит, 10 6,62
гематурическая форма

Контрольную группу составили 30 практически здоровых детей, из них 

мальчиков 14 (46,6%), девочек 16 (53,4%) имевших, согласно медицинской 

документации, I -  II группы здоровья. Средний возраст лиц контрольной 

группы составил 12,29 ± 2,21 года. Сравниваемые группы были

стандартизированы по основным показателям.

Всем детям, находившимся под наблюдением, проводилось комплексное 

обследование, принятое в современной нефро-урологии. Для определения 

наличия возможных факторов риска развития патологического процесса 

проводилось изучение генеалогического, медико-биологического, социального 

анамнезов, анализ состояния здоровья детей в периоде новорождённости и 

раннем детском возрасте.



Особое внимание обращалось на особенности развития заболевания: 

начальные симптомы болезни, сроки их выявления, течение патологического 

процесса, эффективность лечебных мероприятий. При изучении 

анамнестических данных проводилась оценка регистрируемой документации: 

выписных документов из родильных домов и отделений патологии 

новорождённых, истории развития ребенка (форма 112-у) и истории болезни 

ребёнка (форма 3-у).

Клинический осмотр проводился с применением методов физикального 

обследования, учитывалось количество и характер внешних малых аномалий 

развития, особое внимание обращалось на наличие симптомов интоксикации, 

пастозности тканей, отеков, бледности кожного покрова. Определение 

артериального давления проводили в стандартных условиях по методу 

Н.С.Короткова. Обязательным для всех детей являлась регистрация ритма 

спонтанных мочеиспусканий в течение 2 - 3  дней. Физическое развитие 

пациентов оценивалось центильным методом с использованием региональных 

центильных таблиц.

Характер мочевого синдрома определялся на основании общего анализа 

мочи и количественного метода — пробы Нечипоренко, суточной экскреции 

белка. Осуществлялось бактериологическое исследование мочи с 

определением характера, степени бактериурии и чувствительности 

выделенной микрофлоры к антибактериальным препаратам.

Характер дисметаболических нарушений у пациентов с ТИН уточнялся 

по типу кристаллурии, суточной экскреции оксалатов кальция и 

неорганического фосфора, магния, уровню мочевой кислоты в сыворотке 

крови и моче. Всем детям с ТИН, помимо традиционных исследований 

проводились скрининг-тест на липидурию (по методу Э.А.Юрьевой, 1979г.) и 

поляризационно-оптическое исследование мочи (по методике Кононенко Е.В. 

и соавт. — патент РФ .№2196329, 2001). Анализ структур мочи выполнялся на 

микроскопе ЛЮМАМ при увеличении х150 (при световой и поляризационно-



оптической микроскопии), что позволяет оценить характер кристаллурии, 

антикристаллобразующую способность мочи, активность

мембранопатологических процессов.

Всем пациентам проводился биохимический анализ крови: исследовался 

уровень общего белка, альбуминов, глюкозы, мочевины, креатинина, мочевой 

кислоты, билирубина, трансаминаз, холестерина, щелочной фосфатазы, 0- 

липопротеидов, амилазы.

Функциональное состояние почек оценивалось по результатам пробы 

Зимницкого; скорости клубочковой фильтрации (СКФ), определяемой по 

пробе Реберга-Тареева, основанной на исследовании клиренса эндогенного 

креатинина, расчитанного на поверхность тела 1,73 м3; уровню мочевины и 

креатинина в сыворотке крови и данным радиоизотопной реносцинтиграфии с 

тубулотропным препаратом -  99mTcMAG3. Реносцинтиграфия проводилась 

на гамма-камере МБ-9100 фирмы «Гамма» ВНР (по лицензии фирмы Picker) с 

компьютерой обработкой данных.

В план обследования входило ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости, почек, мочевого пузыря в фазе тугого наполнения и после 

микции с определением объёма остаточной мочи. Рентгеноурологические 

исследования включали: экскреторную урографию, микционную

цистоуретрографию. Цистоскопия проводилась по показаниям. Для оценки 

функции нижних мочевых путей использовались аппаратные методы 

исследования уродинамики (ретроградная цистометрия, урофлоуметрия). При 

необходимости детям осуществляли обследование органов пищеварения: 

эзофагодуоденоскопия, ректосигмоидоскопия, исследование биофлоры 

кишечника.
По показаниям осуществлялись кардиоинтервалография, 

реоэнцефалография, электроэнцефалография, эхокардиография. В план 

обследования включались консультации отоларинголога, стоматолога, 

окулиста, гинеколога, ортопеда, невролога, кардиолога.



Ультразвуковые исследования были проведены на ультразвуковом 

сканере ESAOTE AU-5 (ИТАЛИЯ) с использованием конвексного датчика с 

частотой 2,5-5,0 МГц. Исследование проводили полипозиционно с 

продольным и поперечным сканированием в сагиттальной и фронтальной 

плоскостях. В В-режиме определяли длину, толщину, ширину почек. 

Проводили измерение толщины паренхимы и коркового слоя почки в 

сагиттальной плоскости в нескольких участках с определением среднего 

показателя.

Измерение толщины паренхимы и коркового слоя почки проводили в 

сагиттальной плоскости в положении больного на животе в нескольких 

участках задней поверхности паренхимы с определением среднего показателя. 

Толщина паренхимы определялась от вершины пирамиды до капсулы почки, 

корковый слой -  от основания пирамиды до капсулы. Площадь сечения 

пирамиды определяли с использованием функции trace, заложенной в 

программное обеспечение сканера.

Исследование допплерографическим методом проводили в режиме 

триплексного сканирования с использованием импульсного допплера, 

режимов цветового и энергетического картирования. В режиме цветового 

допплеровского картирования и энергетического допплера проводилось 

определение диаметра основной почечной артерии, уточнялось положение 

внутрипочечных сосудов, оценивалась степень васкуляризации почечной 

паренхимы. Степень васкуляризации паренхимы оценивалась в режиме ЭД по 

пяти-бальной шкале (0-4), предложенной Bertolotto М. с соавт. (208), где 4 

балла соответствовали нормальной степени васкуляризации и междольковые 

сосуды прослеживались до самой капсулы. При 3 баллах дистальные отделы 

междольковых артерий определялись слабо, 2 балла соответствовали степени 

перфузии, когда число визуализируемых междольковых сосудов было 

снижено и они имели искаженный вид. При степени васкуляризации,



оцениваемой на 1 балл определялись лишь единичные сигналы кровотока в 

корковом слое и при 0 баллов паренхиматозный кровоток не определялся.

Глубину контрольного объема устанавливали 2-5 мм в зависимости от 

уровня исследования. Так, при исследовании кровотока в основной почечной 

артерии использовалась глубина контрольного объема 5 мм, для исследования 

кровотока в мелких сосудах паренхимы почки -  2-3 мм. Использовался 

минимальный допплеровский фильтр 50 КГц. Курсор ультразвукового луча 

совмещали с направлением сосуда, метку контрольного объема устанавливали в 

его просвете. Исследование проводили с обязательным использование 

допплеровских методов визуализации сосуда (режимов ЦДК и ЭД). Во всех 

случаях добивались четкой визуализации интересующего сосуда. В большинстве 

случаев удавалось осуществить полное совпадение направлений кровотока и 

курсора. При необходимости выполняли коррекцию угла между направлением 

ультразвукового луча и потоком крови в исследуемом сосуде. Запись 

допплеровской кривой проводили при задержке дыхания пациента.

Метод ЦДК позволяет визуализировать почечные артерии, сегментарные 

артерии (область центрального эхокомплекса почки), междолевые (проходят в 

мозговом веществе вдоль пирамид) и дуговые (огибают основания пирамид на 

границе коркового и мозгового вещества) артерии почки. При использовании 

ЦДК критерием неизмененного кровотока в почках является хорошо 

выраженное сосудистое дерево (как артериальное, так и венозное) и наличие 

кровотока в мелких сосудах почки, которые прослеживаются в периферических 

отделах коркового слоя.

При ИВД проводится качественная и количественная оценка кровотока в 

сосудах по кривой, отражающей спектр допплеровского сдвига частот. При 

качественном анализе визуально определяется форма кривой, ширина спектра, 

величина систолической и диастолической составляющей. Большое значение 

имеет количественная оценка допплерометрической кривой. Для этой цели 

используются две группы показателей: абсолютные и относительные. К



абсолютным величинам относятся максимальная скорость кровотока в 

систолу, конечная и минимальная диастолическая скорость (в почечных 

сосудах они чаще всего совпадают), средняя скорость кровотока в течение 

сердечного цикла. Были разработаны относительные («почти 

уголнезависимые») показатели. Наиболее распространенными в клинической 

практике являются: пульсационный индекс — ПИ (Goesling index — индекс 

Геслинга) - отношение разности максимальной систолической и конечной 

диастолической скорости к средней скорости; индекс резистентности — ИР 

(Pourcelot index — индекс Пурсело) - отношение разности максимальной 

систолической и конечной диастолической скорости к максимальной 

систолической скорости.

Обследование детей контрольной группы методом ультразвукового 

дуплексного сканирования при соблюдении технических правил позволило 

разработать нормативные допплерографические показатели гемодинамики 

здоровой почки. Результаты значений абсолютных и относительных 

характеристик ренального кровотока представлены в таблице 2. и будут 

использованы при сравнительной характеристики внутрипочечного кровотока у 

детей с заболеваниями органов мочевой системы.

Таблица 2.

Показатели ренального кровотока условно-здоровых детей

Показатель МСС,см/с КДС,см/с ИР
Магистральная почечная артерия

М ±а 89,93 ± 14,10 30,85±12,42 0,66 ± 0,03
Сегментарные артерии

М ±а 65,24 ± 8,23 17,07 ±8,14 0,66 ± 0,02
Междолевые артерии

М ±а 39,15± 6,39 16,05± 5,99 0,64± 0,02



Полученные данные статистически обработаны с использованием 

методов вариационной статистики с помощью прикладной программы Statistic 

for Windows v.6.0.. Рассчитывалось среднее значение (М), ошибка среднего 

значения (т ) , средние квадратичные отклонения (с), доверительные 

интервалы, медианы. Оценка достоверности различий осуществлялась по t- 

критерию Стьюдента с поправкой Бонферрони. Достоверными считались 

различия при уровне значимости р<0,05. Силу и направление связи между 

разнородными величинами измеряли с помощью коэффициента корреляции 

Пирсона (г). Коэффициент, равный 0 - 0,29 означал слабую связь между 

изучаемыми признаками, 0,3 - 0,69 - среднюю, 0,7-1,0 - сильную связь. Для 

оценки межгрупповых различий применялся t-критерий Стьюдента и U- 

критерий Вилкоксона-Манна-Уитни. В случаях сравнения качественных 

признаков (относительных или процентных величин) использовался критерий 

хи-квадрат ( х 2) с поправкой Йейтса, при небольшом количестве наблюдений -  

точный критерий Фишера (p-level). Достоверными считались результаты, 

соответствовавшие уровню значимости (р) не более 0,05.

Критерий относительного риска (ОР), свидетельствующий о силе 

ассоциативной связи между агентом (воздействием) и развитием (эффектом) 

заболевания вычисляется по формуле: ОР=1е/1о, где 1е -  уровень воздействия в 

группе детей с заболеваниями почек и 1о -  уровень воздействия у условно

здоровых детей. Разница уровней (РУ) воздействия вычисляется по формуле: 

РУ= 1е-1о

Атрибутивный риск (АР), отражающий абсолютный эффект 

(обусловленную фактором долю) воздействия определяется, как: АР = (ОР-1) / 

ОР.Показатель относительного риска остался значимым более единицы. 

Атрибутивный риск измерялся в процентах.

Весь материал был собран, статистически обработан, проанализирован

и оформлен автором.



Глава 3. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ

3.1. Сравнительная оценка результатов клинико

анамнестических исследований
Для выполнения работы и решения намеченных исследовательских задач 

при клинико-допплерографическом исследовании был обследован 151 ребенок 

с заболеваниями почек. Дети были разделены по группам в зависимости от 

нозологии. В основную группу вошли больные с хроническим вторичным 

пиелонефритом — 113 человек. Критериями включения в первую группу было 

наличие урологической патологии в виде врожденной аномалии развития 

почек, НДМП, ПМР, осложнившихся инфекционно-воспалительным 

процессом. Вторая группа представлена 13 детьми с тубулоинтерстициальным 

нефритом, дисметаболический вариант. В третью группу вошли 25 пациентов, у 

которых был диагностирован хронический первичный гломерулонефрит: у 15 

детей -  нефротическая форма и у 10 детей -  с гематурическая форма. При ПН 

наблюдается равное соотношение девочек и мальчиков (1,1:1); при ГН 

незначительное преобладание мальчиков в соотношение 1,3:1; при ТИН 

прослеживалось преимущественно преобладание мальчиков 2,2:1.

Таблица 3.1.1.
Распределение наблюдаемых больных по полу и возрасту

Группы
больных

Возраст наблюдаемых больных
всего4-7 лет 8-11 лет 12-14 лет 15-17 лет

Дев. Мал. Дев. Мал. Дев. Мал. Дев. Мал.
ПН 9 14 17 12 14 15 20 12 113

ТИН 2 5 1 3 1 1 0 0 13
ГН 3 2 0 1 2 5 6 6 25

всего 14 21 18 16 17 21 26 18 151
всего 35 34 38 44 151



Возникновение заболеваний ОМС у детей обусловлено сочетанным 

воздействием несколько причинно-значимых факторов, одним из которых 

является наследственная предрасположенность. При анализе анамнестических 

данных всех обследуемых детей и подростков (с ПН, ТИН и ГН) выявлено, что 

наследственность в первом поколении достоверно отягощена по 

нефроурологическим заболеваниям (64,6%, 46,1, 56%, - соответственно) чем в 

семьях контрольной группы (13,3%, р<0,05). Отягощенная наследственность 

по болезням ОМС в 1,7 раза чаще наблюдалась по линии матери, чем по линии 

отца. Патология ОМС у родственников была представлена главным образом 

микробно-воспалительными заболеваниями почек и мочекаменной болезнью 

во всех группах детей (табл.3.1.2.). Обращает на себя внимание наличие в 

21,2% случаев у родственников детей с хроническим пиелонефритом 

аномалий развития почек (поликистоз (ДТПБ), удвоение, дистопия, 

подковообразная почка), что позволяет сделать вывод о генетической 

детерминированности данной врожденной патологии (21,30,99,110).

В группах пациентов с приобретенными заболеваниями почек у 

родителей отмечался энурез в детстве (22,1%, 15,3, 24% - соответственно). 

Наследственный фактор в формировании дизритмии мочеиспусканий, 

возможно, реализуется через определённый тип вегетативной реактивности, 

дизонтогенез или нарушение созревания спинальных и церебральных центров 

регуляции мочеиспускания (82,130,131).

Проведённые исследования подтверждают необходимость изучения 

семейного анамнеза с целью выявления групп риска по заболеваниям ОМС 

(особенно на фоне уродинамических нарушений), своевременного 

проведения диагностических, профилактических и лечебных мероприятий.

Реализация наследственной предрасположенности заболевания в 

болезнь происходит под воздействием неблагоприятных средовых факторов, 

влияние которых особенно велико в периоды закладки, формирования и 

развития органов (110,147).



Таблица 3.1.2.
Частота хронических заболеваний в семьях наблюдаемых детей, %________________________________
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ПН 48,7* 16,8 21,2* 3,5 4,4 1,7 2,6 22,1* 52,2* 17,7 9,7 7 8,8

ТИН 46,1* 15,3 7,7 - - - 15,3 38,4 15,3 7,7 - -

гн 32* 16 8 4 4 4 - 24* 44 36* 8 4 12

контроль 13,3 6,6 - - - - - 10 26,6 10 6,6 3,3 3,3

* обозначены показатели с достоверным различием от показателей контрольной группы (р<0,05)



Согласно анамнестическим данным, у 23,1% родителей всех 

наблюдаемых детей отмечалось наличие профессиональных вредностей. 

Отягощённый акушерско-гинекологический анамнез, патологическое течение 

беременности наблюдались у 68,2% матерей обследуемых пациентов против 

30% в контрольной группе (р<0,001). Выявлено достоверное преобладание 

медицинских абортов, хронических воспалительных заболеваний половых 

органов у матерей больных детей по сравнению с женщинами контрольной 

группы (р<0,05). Бесплодие, внематочная беременность, мертворождение 

регистрировались только у матерей пациентов с пиелонефритом.

Наиболее частыми осложнениями беременности были ранние 

токсикозы, угрозы прерывания беременности, гестозы, достоверно чаще 

встречавшиеся во всех трёх группах наблюдения по сравнению с контролем 

(р<0,05). У трети женщин во время беременности регистрировались микробно

воспалительные заболевания органов мочеполовой системы. Следует отметить, 

что обследование на внутриутробные вирусные инфекции было проведено 

только 10 женщинам (метод иммуноферментного анализа): в четырёх случаях 

выявлены диагностические титры антител к вирусам простого герпеса, у трёх 

матерей — к цитомегаловирусам. Патологически протекающая беременность 

приводит к нарушению маточно-плацентарного кровотока и, следовательно, 

хронической внутриутробной гипоксии плода. Под действием гипоксии в почке 

происходит нарушение пролиферативной активности и дифференцировки 

клеток, усиливаются мембранопатологические процессы, что делает почку 

органом-мишенью для различных заболеваний (59,69,110).

Проведение атрибутивного анализа, при показателе относительного 

риска более единицы, позволило выделить значимые факторы реализации 

развития хронической почечной патологии у детей. Результаты представлены 

в 3.1.3. (относительный риск — ОР, разница уровней — РУ, атрибутивный риск 

-А Р ).



Таблица 3.1.3.

Относительный риск, добавочная часть риска и атрибутивный риск

Факторы Заболевания

риска ПН ТИН ГН

отягощенный 5,2 3,5 2,4

семейный 55,7 32,8 18,7

анамнез 81 71 58

наличие

хронических 4,3 3,5 3,0

урогенитальных 44,2 32,8 26,7

заболеваний у 77 71 67

матери

6,1 5,4 5,6
фетоплацентарная

51,0 43,8 46
недостаточность

84 81 82

угроза
2,0 1,6 2,4

прерывания
22,7 14,7 32,7

беременности на
50 38 58

ранних сроках

2,5 2,3 2,6
интранатальная

39,7 34,8 43,1
гипоксия

6260 57

Осложнения в родах имели 63,4% матерей наблюдаемых больных в 

отличие от 16,6% женщин контрольной группы (р<0,05). Ведущей патологией 

интранатального периода во всех группах наблюдения (более трети случаев) 

была слабость родовой деятельности с последующей стимуляцией, что 

повышало риск рождения ребёнка с острой или сочетанной гипоксией. У трёх 

матерей обследуемых больных с ПН использовались акушерские щипцы.



Примерно с одинаковой частотой (~ 15%) у всех наблюдаемых пациентов 

регистрировались такие осложнения, как длительный безводный период, 

обвитие пуповиной шеи ребёнка.

Неблагополучие неонатального периода отмечалось более чем у двух 

третей обследованных пациентов. Преобладающей патологией было 

перинатальное поражение центральной нервной системы, с наибольшей 

частотой диагностированное у детей с ПН (86,7%) в сравнении с пациентами 

других групп наблюдений (ТИН -  62,5%, ГН -  76%, р<0,01) и контролем 

(43,3%, р<0,05). Около 12% детей во всех группах наблюдения родились 

недоношенными.

Представленная характеристика перинатального периода обследуемых 

пациентов (отягощённый акушерский анамнез, угроза прерывания 

беременности, гестозы, недоношенность, задержка внутриутробного развития 

плода) свидетельствует о высоком риске внутриутробной инфекции у 

наблюдаемых детей, способствующей формированию структурной и органной 

дисплазии органов мочевой системы. Это, в свою очередь, является фоном для 

возникновения приобретённых заболеваний ОМС, ускоряет процесс 

склерозирования почки (28,61,102,111,130,180).

Анализ особенностей развития детей в раннем возрасте показал, что у 

большинства пациентов (76,8%) имелись отклонения в состоянии здоровья: 

проявления перинатальной энцефалопатии, хронические расстройства 

питания, рахит, анемии, диатезы. Одно из ведущих мест по частоте 

встречаемости во всех группах наблюдений занимали дисбактериоз 

кишечника (=39%) и острые кишечные инфекции (=16%). Патологический 

кишечный микробиоценоз, согласно работам ряда авторов, является 

приоритетным источником возбудителей пиелонефрита (11,42,61).

Следует отметить, что на момент наблюдения около 2/3 больных (66,2%) 

имели заболевания желудочно-кишечного тракта. У 52,9% детей выявлены 

дискинезии желчевыводящих путей, у каждого третьего пациента



диагностирована патология кишечника (синдром раздражённой кишки, колит), 

у 9,9% больных — гастродуоденит или язвенная болезнь двенадцатиперстной 

кишки, у 3,9% - хронический холецистит. Во всех группах наблюдения 

отмечена большая частота встречаемости резидуальной церебро-органической 

недостаточности (у детей с ПН -  52,9%, с ТИН -  53,8%, с ГН -  56%). 

Основными проявлениями резидуальной церебро-органической 

недостаточности были церебрастенический, астеновегетативный синдромы, 

вегетативные нарушения, неврозоподобные состояния (ночные страхи, 

сомнамбулизм, заикание), задержка речевого развития. При этом наблюдались 

у невропатолога и получали регулярное лечение лишь 23,8% пациентов.

Сопутствующая патология у наблюдаемых больных была представлена 

также очаговой хронической инфекцией в виде хронического тонзиллита 

(23,8%), хронического синуита (7,3%), кариеса (40,4%). Во всех группах 

наблюдения выявлена высокая частота острых респираторных заболеваний - у 

29,8% детей. Глистно-паразитарная инвазия обнаружена у четвертой части 

обследованных детей. 9,2% детей имели аллергические заболевания, в том 

числе в двух случаях диагностирована бронхиальная астма. Эндокринная 

патология (диффузный нетоксический зоб, ожирение, нарушение полового 

развития) имела место у 18,5% больных. Полученные данные согласуются с 

литературными, где указывается высокий процент сопутствующих 

заболеваний у детей с нефроурологической патологией (21,59,74).

Таким образом, представленные данные свидетельствуют о том, что в 

развитии патологии почек у детей значительную роль играют средовые 

факторы, воздействие которых может приводить к нарушению как структуры, 

так и функции органа, тем самым способствуя реализации наследственной 

предрасположенности к заболеванию.



3.2. Особенности течения заболеваний органов мочевой системы у детей

Основную группу пациентов составили дети с хроническим вторичным 

пиелонефритом — 113 (74,8%). На момент обследования у наблюдаемых 

пациентов отмечалось обострение основного заболевания (70,8%) или 

частичная (29,2%) клинико-лабораторная ремиссия. Возникновение микробно

воспалительного процесса развивалось на фоне врожденной урологической и 

(или) функциональной обструкции (ПМР II-IV степени, НДМП) почек.

У всех 13 больных (8,6%) с тубулоинтерстициальным нефритом 

диагностирован дисметаболический вариант.

Среди обследованных детей с первичным хроническим 

гломерулонефритом были 15 пациентов с нефротической формой (60%) и 10 

пациентов (40%) с гематурической формой; в общей группе обследованных, 

число детей с хроническим гломерулонефритом составило 16,5%.

Основным проявлением заболеваний в представленных группах был 

патологический процесс в почечной ткани различного генеза: 

тубулоинтерстициальный микробновоспалительный или абактериальный, 

иммунокомплексный.

Анализ течения патологического процесса в органах мочевой системы у 

обследуемых больных показал, что первые симптомы болезни рано 

появлялись при всех заболеваниях. Дебют ИМС у большинства детей (63,7%) 

регистрировался в возрасте до 7 лет. Первые проявления ТИН отмечались уже 

в возрасте 4-7 лет у 69,2 % детей. Момент установления диагноза хронического 

гломерулонефрита у 64,0% пациентов соответствовал дошкольному, а у 36,0% 

младшему школьному возрасту. По данным анализируемой документации, 

острое начало заболевания отмечено у 78 детей (69,0%) с ПН. У части 

пациентов с ТИН (q—0,61) и с ПН (q=0,14) первично изменения в анализах 

мочи выявлены случайно (при профилактических осмотрах перед 

поступлением в детские дошкольные учреждения и школу, перед проведением 

профилактических прививок, при обследовании по поводу другого



заболевания). В 42,4% случаев всех обследованных детей возникновению 

нефрологической патологии предшествовала острая респираторная или 

кишечная инфекции.

Таблица 3.2.1.
Распределение больных в зависимости от сроков установления диагноза

возраст
установления
диагноза

0 -3  года 4 -7  лет 8 -1 1  лет 12- 14 лет

количество
больных: 34 63 40 14
-ПН 34 38 27 14
-ГН - 16 9 -

-ТИН - 9 4 -

Длительность течения ПН (от момента установления диагноза до 

момента обследования) составила от 2 до 14 лет. Частота рецидивов у больных 

ПН составляла от 1 до 5 раз в год (медиана 3 раза в год). Следует отметить, что 

16 детей уже к 7-летнему возрасту имели непрерывно-рецидивирующее 

течение ПН (обострения 1 раз в 2-3 месяца). Около четверти пациентов, со 

слов родителей, наблюдались у врача нерегулярно и не получали 

соответствующего противорецедивного лечения. Хронический буллезный 

цистит диагностирован при цистоскопии у 16 детей (14,1%) с вторичным 

пиелонефритом.

От момента первых клинических проявлений до момента настоящего 

обследования детей с ТИН проходило время от двух до семи лет. Развитию 

ТИН предшествовала латентно-протекающая дисметаболическая нефропатия. 

Продолжительность заболевания ТИН отмечена более трех лет и в среднем 

составила 5,4i2,0 года. Все больные абактериальным интерстициальным 

нефритом имели волнообразное течение и обследовались в активную стадию 

заболевания.
Средняя продолжительность заболевания хроническим

гломерулонефритом составила 7,3 года (от 3 до 9 лет) — при гематурической



форме и 5 лет (от 3 до 7лет) при нефротической форме. Все пациенты с ГН на 

момент обследования имели обострение заболевания, яркую клиническую 

картину и выраженные изменения в лабораторных показателях. При первично

хроническом ГН у наблюдаемых больных выявлено: наличие хронических 

очагов инфекции и отсутствие их адекватной антибактериальной терапии 

(q=0,64); персистирующая вирусная инфекция (q=0,24); неправильное 

проведение вакцинации (q=0,12); прием нефротоксичных медикаментозных 

препаратов (q=0,04).

Таблица 3.2.2.
Распределение по полу, возрасту и средней продолжительности заболевания

заболевание
пол средний

возраст
стаж

заболеваниям ж
п % п %

пиелонефрит 53 46,9 60 53,1 10,2±3,8 9,2±2,8

тубулоинтерстициальный
нефрит 9 69,2 4 30,8 11,6±1,2 5,4±2,0

гломерулонефрит, 
гематурическая форма 7 70 3 30 14,1±2,1 7,3±2,5

гломерулонефрит, 
нефротическая форма 7 46,7 8 53,3 14,2+1,7 5,0±2,4

всего 76 50,3 75 49,7 12,8±3,7 7,4±4,4

Развитие хронической почечной недостаточности наблюдалось у 5 

пациентов в первой группе наблюдаемых детей (3 девочки и 2 мальчика, 

возраст детей от 7 до 16 лет) на фоне рефлюкс-нефропатии, развившейся в 

результате ПМР III-IV степени, осложнившимся хроническим ПН с 

непрерывно-рецидивирующим течением.

Результаты наблюдения детей с хроническим пиелонефритом 

свидетельствуют о том, что наличие врожденных аномалий развития органов 

мочевой системы и функциональных обструктивных нарушений уродинамики, 

обусловливают возникновение и частые рецидивы ИМС. Хронический 

воспалительный процесс (микробной и абактериальной природы) в



интерстициальной ткани почек с вовлечением канальцев и волнообразное 

течение гломерулопатий различных клинических вариантов (нефротического и 

гематурического), уже в детском возрасте является прогностически 

неблагоприятным фактором, способствующем прогрессированию 

патологического процесса и развитию склеротических изменений в почках.

3.3. Клинико- лабораторные проявления хронического пиелонефрита, 

тубулоинтерстициального нефрита и хронического гломерулонефрита у

наблюдаемых пациентов

Углубленный опрос и объективное обследование больных показали, что 

основными клиническими проявлениями заболеваний по группам больных 

детей были симптомы воспалительного процесса в почках. Дети с ПН 

предъявляли жалобы на боли в животе и поясничной области (37,2 % и 48,7% 

соответственно), подъем температуры (38,9%). Жалобы на болезненность и 

жжение при мочеиспускании отмечали 16 пациентов с циститом. Различные по 

степени выраженности симптомы интоксикации зарегестрированны у 

половины пациентов с ПН в виде снижения аппетита (q=0,38), утомляемости 

(q=0,43), головных болей (q=0,41). Так же у 21 ребенка с хроническим ПН 

отмечалась артериальная гипертрензия (q=0,19), средний уровень АД 

132,44/95,91 мм рт.ст.. У части больных с ПН диагностирована нейрогенная 

дисфункция мочевого пузыря (q=0,16): по гиперрефлекторному типу у 12 

пациентов и по гипорефлекторному типу у 6 пациентов. Как отражение 

активности воспалительного процесса при ПН зарегистрировано ускорение СОЭ 

(более 25 мм/ч) у 52 детей.

В мочевом синдроме при ПН преобладала выраженная лейкоцитурия 

(55,7%), в основном до 60 лейкоцитов в поле зрения, микрогематурия (23%) и 

микропротеинурия (31,8%). Диагностически значимая бактериурия 

зарегистрирована лишь у 22 пациентов. Вероятно, это обусловлено тем, что



часть детей уже получала антибактериальную терапию по месту жительства до 

проведения исследования на бактериурию.

Таблица 3.3.1.
Характер и частота клинических проявлений в зависимости от 

заболевания у наблюдаемых детей

ПН
ГН

п=25 ТИН

симптомы п=113 нефротическа 
я форма, п= 15

гематурическая 
форма, п=10

п=13

абс.
число % абс.

число % абс.
число % абс.

число %

- лихорадка 44 38,9 . . _ _ _ _
- снижение аппетита 44 38,9 12 80 4 40 1 7,7
- утомляемость 49 43,3 15 100 8 80 6 46,1
- болевой синдром 42 37,2 1 6,7 2 20 7 53,8
- бледность сухость 
кожи

23 20,3 3 20 5 50 3 23

- боли в пояснице 55 48,7 4 26,7 6 60 2 15,3
- сердцедиение 5 4,4 6 40 4 40 1 7,7
- пастозность 28 24,8 - - 7 70 2 15,3
- отеки - - 15 100 - - - -
- гипертензия 21 18,6 - - 4 40 - -

- систолический шум 
на верхушке

19 16,8 10 66,7 3 30 3 23

- нарушение ритма 
мочеиспусканий

49 43,3 11 73,3 5 38,5

Исследование бактериального пейзажа показало, что с наибольшей 

частотой (63%) выделялась граммотрицательная флора. Кишечная палочка 

высевалась в 45 % случаев, синегнойная палочка — в 8% случаев, с одинаковой 

частотой по 5% обнаруживались протей, клебсиелла, грибы рода Кандида. 

Граммположительная флора была представлена энтерококками (17%) и 

эпидермальным стафилококком (15%). Выделенная флора преимущественно 

была чувствительна к цефалоспоринам III поколения и производным 

нитрофурантоина, резистентна к аминогликозидам I поколения,

цефалоспоринам I поколения.
Болевой синдром при тубулоинтерстициальном нефрите был менее 

выражен и отмечался у 53,8% детей. На первый план в клинической картине



заболевания выступили симптомы интоксикации -  46,1%, боли в животе 

отмечались чаще, чем боли в поясничной области (53,8% и 15,3% 

соответственно), пастозность век -  в 15,3%, нарушения ритма мочеиспускания 

зарегистрированы в 38,5% случаев.

Таблица 3.3.2.

Частота лабораторно-инструментальных изменений в зависимости от 
________________ заболевания у наблюдаемых детей________ _______

симптомы

ПН
п=113

ГН
п=25 тин

п=13нефротическая 
форма, п=15

гематурическая 
форма, п=10

абс.
число % абс.

число % абс.
число % абс.

число %

мочевой синдром:
протеинурия 36 31,8 15 100 7 70 8 61,5
-до 0,33 г/л 30 26,5 - - 7 70 8 61,5
-до 3 г/л 6 5,3 3 20 - - - -

-более 3 г/л - - 12 80 - - - -

гематурия 26 23 5 33,3 10 100 13 100
-от 5 до 20 в п. зр. 26 23 5 33,3 1 10 9 69,2
-20-100 в п. зр. - - - - 7 70 4 30,7
-более 100 в п. зр. - - - - 3 30 - -

лейкоцитурия 80 70,8 - - 4 40 6 46,1
-от 5 до 20 в п.зр. 18 15,9 - - 4 40 6 46,1
-20-60 в п.зр. 51 45,1 - - - - - -
-более 60 в п.зр. 11 9,7 - - - - - “

бактериурия 22 19,4 - - - - - -

(105 КоЕ в 1мл мочи)
повышение СОЭ 69 61 15 100 10 100 10 76,9
(более 25 мм/ч)

В период активности патологического процесса ТИН зарегистрирована 

абактериальная лейкоцитурия до 20 в п.зр. (q-0,46), микрогематурия (q=0,92), 

микропротеинурия (q=0,31), липидурия (q—0,31), выявлены двулучепреломляющие 

кристаллы патологии и снижение антикристаллобразующей способности мочи 

(q=0,46). Величина pH мочи у пациентов с обменными нефропатиями находилась 

в зоне слабокислой реакции (5,5-6,0). Кристаллурия на момент обследования



наблюдалась у всех детей с метаболическими нарушениями: оксапатно-

кальциевая (q—,61), уратная (q=0,15), фосфатная (q= 0,08), смешанная (q= 0,08).

В клинической картине хронического гломерулонефрита преобладали 

симптомы интоксикации — 48%, рецидивирующие боли в животе и (или) 

поясничной области - 52%. Отмечено наличие жалоб со стороны сердечно

сосудистой системы: сердцебиения — 16%, систолический шум на верхушке 

сердца — 16%, признаки гипертрофии левого желудочка сердца — 4%. 

Нефротическая форма ГН характеризовалась наличием распространенных 

отеков на лице, в области крестца, наружных половых органов, асцита (q=0,33), 

гепатомегалии.

При лабораторном исследовании у детей с нефротической формой ГН 

выявлены: массивная протеинурия селективного типа (более 2,5 г/л), 

транзиторная или постоянная эритроцитурия до 20 в п.зр. (q=0,26), 

цилиндрурия (чаще гиалиновые, реже зернистые), гипопротеинемия (менее 55 

г/л) с гипоальбуминемией (менее 25 г/л) и гипогаммаглобулинемия, 

гиперхолестеринемия (более 12 ммоль/л), гиперлипидемия (более 7 ммоль/л), 

ускорение СОЭ (более 35 мм/ч). При гематурической форме у двух трети 

больных (7пациентов) имели место периферические отеки (пастозность тканей 

лица), отмечалась артериальная гипертензия (q = 0,40), средний уровень АД 

136,89/87,85 мм рт.ст.. Мочевой синдром проявлялся постоянной 

эритроцитурией от микро- до макрогематурии, протеинурией (до 1,5 г/л), 

умеренной лейкоцитурией (единичные лейкоциты) и цилиндрурией.

Во всех группах наблюдения более чем у половины пациентов имелись 

признаки нарушения со стороны центральной и вегетативной нервной 

системы. В группе пациентов с ПН по результатам кардиоинтервалографии у 

63,5% детей выявлена симпатикотония (или гиперсимпатикотония), в 25,8% 

случаев наблюдалась эйтония, у 13,9% больных -  преобладание 

парасимпатического отдела вегетативной нервной системы.



Оценка физического развития пациентов показала, что средние 

антропометрические показатели имели лишь треть наблюдаемых детей. У 

большинства больных физическое развитие было ниже среднего (в первой группе 

наблюдения -  у 48,7% детей, во второй группе -  у 44%, в третьей группе -  у 30,7% 

пациентов). Детей с ХПН (3,3%) имели низкие антропометрические показатели. 

Почти у половины больных физическое развитие было расценено как 

дисгармоничное за счёт дефицита массы тела. Выявленные отклонения 

морфофункционального статуса являются чувствительным индикатором состояния 

здоровья детей, отражают наличие патологии на организменном уровне.

При внешнем осмотре больных было выявлено более 5 внешних малых 

аномалий развития в 74,3% у больных ПН, и у 53,8% и 56,0% случаев 

соответственно по группам сравнения (ТИН и ГН) против 46,6% в контрольной 

группе (р<0,05). Внешние малые аномалии развития, являясь проявлением 

эмбрионального дисморфогенеза, свидетельствуют о наличии 

морфофункциональных нарушений со стороны внутренних органов (23,26,62).

У наблюдаемых пациентов в отличие от детей контрольной группы 

достоверно чаще обнаруживались аномалии со стороны органов мочевой, 

сердечно-сосудистой, костной, пищеварительной систем (табл. 3.3.3.).

Следует обратить внимание на высокий процент обнаружения добавочных 

почечных артерий: достоверно высокие показатели больных ПН -  у каждого 

третьего ребенка, у каждого пятого ребенка больного ТИН (против 10% в 

контрольной группе). Отмечено равное соотношение добавочных полюсных 

артерий в обеих почках, но преобладание верхнеполюсных - 61% над 

нижнеполюсными -  39%. Наличие добавочных артерий довольно часто 

сопровождает симптом Фрейли — аномальное расположение одной из ветвей 

почечной артерии, сдавливающей шейку верхней группы чашечек, что приводит к 

их локальному расширению и нарушению уродинамики (169).



Таблица 3.3.3.
Частота встречаемости фенотипических соединительнотканной дисплазии у 

детей с ПН, ТИН, ГН и контрольной группы (%)

признаки ПН ГН ТИН контроль
(п=113) (п=25) (п=13) (п=30)

1. Внешние малые аномалии 74,3* 56 53,8 46,6
>5
2. Гипермобильность суставов 23,9* 16 7,7 6,6
3. Повышенная эластичность 10,6 8 7,7 -

кожи
4. Аномалии роста и развития 33,6* 12 23 10

зубов
5. Изменения со стороны

костной системы:
- сколиоз 9,7 - 15,4 3,3
- плоскостопие 22,1 4 - 6,6
- деформации грудной 3,5 4 - -

клетки
- добавочные позвонки 4,4 - - -

Соматические аномалии
1. Со стороны органов

3мочевой системы: 87,6* 12 23*
дистопия почек 14,2* - - -

- патологическая 21,2* 8 7,7 -
подвижность почек

15,9*- удвоение почек - - “
ротация почек 19,4* 12 15,4 3

- гипоплазия почек 12,4* “
- подковообразная, S- 6,2* - -

образная почка
15*симптом «верхнего рога» 4

- дистопия устьев 7,9 ■
мочеточников

10добавочная почечная 33,6* 8 23
артерия

30,7* 6,62. Со стороны сердца и 45,1* 56*
сосудов:

36 23 6,6- дополнительные хорды 35,4
левого желудочка сердца
пролапс митрального

16*клапана 13,2* “ ”
неполная блокада правой

7,7 3,3ножки пучка Гиса 18,6* 20*
- синдром укороченного PQ 1,7 8* '
3. Со стороны органов

пищеварения: 
аномалии желчного пузыря 31,8* 12 23 13,3

4. Со стороны органов



зрения:
- миопия 8,8 8
- астигматизм » 4
5. Со стороны системы крови
- тромбоцитопатии 1,7 4
- добавочная селезенка 2,6 - -

* р<0,05 между группами больных детей и контрольной группой

Таким образом, наличие дисплазии соединительной ткани органов 

мочевой системы делает их органами-мишенями в реализации 

патологического процесса, способствует развитию хронических форм 

заболеваний (27,46).

3.4. Оценка функционального состояния тубулярного и 

гломеруллярного аппаратов у обследованных больных

Результаты показателей функционального состояния почек у 

обследуемых детей с ПН выявили нарушения канальцевого аппарата почек 

различной степени выраженности. Снижение концентрационной функции 

почек отмечено у части больных ПН (q = 0,69), нарушение циркадного ритма 

мочеотделения наблюдалось у каждого третьего ребёнка, никтурия в 17,4% 

случаев.

Гиперстенурия (относительная плотность мочи 1026 и выше) 

зарегистрирована у 4 детей с ТИН при дисметаболическом варианте (q = 

0,31). Повышение относительной плотности мочи при дисметаболических 

расстройствах связывают с гиперлипидурией (7,115). Следует отметить, что 

при ТИН наблюдается различная частота снижения тубулярных функций, 

которая нарастает при усугублении тубулоинтерстициальных изменений. Так, 

гипостенурия выявлена у 7 детей с ТИН (q = 0,54).

Нарушений функции концентрирования почек у детей с нефротической и 

гематурической формами хронического ГН нами не обнаружено.

С целью установления характера нарушений канальцевых функций почек 

у наблюдаемых пациентов была проведена динамическая реносцинтиграфия с



тубулотропным препаратом 99mTcMAG3. Оценивались следующие 

показатели: Тгпах — интервал между моментом иньекции радиофармпрепарата 

и достижением максимальной высоты ренограммы (норма 2-3 мин), Т1/2 -  

интервал между моментом иньекции и снижением высоты ренограммы 

наполовину (норма 5-6 мин). Увеличение этих показателей расценивалось как 

снижение секреторной и/или экскреторной функции почек. Кроме того, 

обращалось внимание на относительный вклад накопления 

радиофармпрепарата каждой почкой и равномерность выведения 

радиофармпрепарата.

У 92% больных с ПН наблюдалось удлинение времени секреции и 

экскреции РФП (Tmax-6,09±2,53; Т1/2 -  8,47±2,43) (р<0,05), замедленная и 

неравномерная экскреция радиофармпрепарата поражённой почкой (q=0,75). 

У 16,8% детей с ПН выявлен изостенурический тип ренографической кривой. 

Обструктивный характер ренограмм регистрировался в 10,6% наблюдений у 

больных с ПН. Кроме этого, отмечено слабое контрастирование вторично 

сморщенной почки на сцинтиграммах, снижение её относительного вклада в 

суммарное накопление радиофармпрепарата (менее 40%).

Динамическая реносцинтиграфия, проведённая 13 пациентам с ТИН, 

выявила у 84,6% больных нарушение секреторной и экскреторной функций 

(Tmax-5,49±3,58, Т1/2 -  9,92+2,78 мин). Удлинение времени экскреции РФП 

(q=0,46) при обменных нефропатиях вероятно связано с внутриканальцевой 

обструкцией кристаллами солей и их агрегатами.

При заболеваниях почек, сопровождающихся тубулоинтерстициальными 

изменениями, активность патологического процесса сопровождается более 

выраженной асимметрией вклада почек в накопление радиофармпрепарата, 

которая уменьшается в неактивный период болезни. Так, у больных ПН в 

активную фазу, асимметрия вклада почек в накопление радиофармпрепарата 

зарегистрирована у 44 детей (q=0,55); в активный период ТИН (q=0,31).



В активный период хронического ГН у детей наблюдалось нарушение 

секреторной и экскреторной функций почек по данным ДРСГ: Ттах-9,27+1,59; 

Т1/2 — 14,31 ±2,04 мин. Частота встречаемости нарушений при нефротической 

форме была выше (1,0 и 0,66 соответственно), чем при гематурической форме 

ГН (0,71 и 0,42 соответственно). У пациентов с ГН чаще наблюдалась 

тенденция к паренхиматозному типу симметричных кривых в виде замедления 

секреторной и экскреторной функции (q=0,60). Асимметрия вклада почек в 

накопление радиофармпрепарата чаще регистрировалось у детей с 

нефротической формой ГН (q=0,47), чем при гематурической форме ГН 

(q=0,30). Асимметрия накопления РФП в почках косвенно свидетельствует о 

нарушениях почечного кровотока (41,81,136).

Динамическая реносцинтиграфия с тубулотропным препаратом является 

высокоинформативным и чувствительным методом, регистрирующим 

раздельно функцию правой и левой почек как парного органа, для ранней 

диагностики нарушений тубулярных функций почек.

Скорость клубочковой фильтрации у большинства больных -  71 ребенок 

с ПН (62,8%) регистрировалась в пределах 90-120 мл/мин и в среднем 

составила 122,12±38,16 мл/мин. Однако, у 42 пациентов с ПН имелась 

тенденция к снижению СКФ (менее 90 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела) — 

q=0,37. Гипофильтрация менее 70 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела (до 32 

мл/мин) регистрировались у 5 пациентов с ПН, что соответствовало I-II 

стадии ХПН. Изменения скорости клубочковой фильтрации у больных с ТИН 

отмечено не было.

У 8 детей с гематурической формой хронического ГН в период 

активности воспалительного процесса выявлено транзиторное снижение СКФ

(82,17±9,76 мл/мин).

У 96,7% обследуемых детей не было нарушения азотовыделительной 

функции почек (средний уровень мочевины в плазме крови — 7,9+2,78



имоль/л). Повышение в крови уровня мочевины в 3-4 раза выше нормы (более 
25 ммоль/л) отмечалось у 5 пациентов с ХПН.

У обследуемых больных выявлено снижение функции тубулярного 

аппарата почек и (или) гломерулярного, что характеризует выраженность 

патологических изменений в почке с последующим прогрессированием 

нарушений гомеостатических функций всего нефрона вплоть до развития 

хронической почечной недостаточности.

3.5. Результаты инструментального обследования детей с 

хроническими заболеваниями почек

При ультразвуковом исследовании у больных ПН в В-режиме были 

подтверждены (по данным рентгеноурологического обследования), а в части 

случаев выявлены аномалии развития почек с соответствующей 

ультразвуковой картиной: (нефроптоз — 21,2%, удвоение — 15,9%, дистопия — 

14,2%, гипоплазия -  12,4%, подковообразная почка -  6,2%, поликистоз -  

4,4%, единственная почка -  3,5%) (рис.1.,3.,4.,5.,6.).

Изменения в ультразвуковой картине почек при пиелонефрите выглядят 

следующим образом: умеренная дилатация лоханки с утолщением и 

повышением эхогенности, двуконтурностью ее стенок (20,3%); 

гиперэхогенность стенок собирательного комплекса, неравномерное их 

утолщение (18,6%); неравномерное повышение эхогенности почечной 

паренхимы (29,2%), вызванное инфильтративным воспалительным 

процессом. Независимо от тяжести ПН у ребенка можно встретить абсолютно 

неизмененную при эхографии почечную паренхиму и собирательный 

комплекс (43,3%), считается, что это заболевание не имеет четкой и 

специфической эхографической картины. На отсутствие ярких эхографических 

признаков ПН влияет и адекватная антибактериальная терапия (рис.7.,9.).

Ультразвуковое исследование органов мочевой системы у детей при 

развитии хронической почечной недостаточности выявило следующие



эхографические особенности: уменьшение размеров, неровность контуров 

за счет неравномерного истончения паренхимы, повышение эхогенности 

почечной паренхимы, исчезновение эхографической дифференцировки 

между корковым и мозговым слоями почки, деформация чашечно

лоханочной системы почки. Полученные данные свидетельствуют о 

состоянии вторичного сморщивания органа. Визуализация мочеточников, 

дилатация чашечно-лоханочной системы почки, расширение чашечно

лоханочной системы и мочеточников после микции определялись у детей с 

ПМР (преимущественно при рефлюксах III степени).

Эхографическими признаками нейрогенной дисфункции мочевого 

пузыря являлись: изменение формы мочевого пузыря, неровность его 

контуров, утолщение стенки мочевого пузыря за счет увеличения 

трабекулярности детрузора, наличие повышенного количества остаточной 

мочи после микции (у некоторых больных -  до 2/3 от первоначального 

объёма).

В эхографической картине у больных с ТИН не было выявлено 

структурных изменений почек. Визуализировалось умеренное повышение 

эхогенности паренхимы почек (q=0,38), обнаружены мелкие (до 1 мм) 

гиперэхогенные включения в срединном комплексе почки (q=0,54) и как 

отображение медуллярного нефрокальциноза наличие симптома «белых 

пирамидок» в паренхиме почек (q=0,23) (рис. 10.).

При проведении эхографии брюшной полости у пациентов с 

нефротической формы ГН обнаружено наличие асцита (q=0,33) и 

гепатомегалии (q=0,53). Различная степень выраженности ультразвуковых 

изменений наблюдалась при нефротической и гематурической форме ГН: 

симметричное увеличение размеров почек (q=0,73 и q=0,20 соответственно), 

повышение эхогенности коркового слоя паренхимы (q=0,73 и q—0,40 

соответственно), снижение кортико-медуллярной дифференцировки (q—0,40 и 

q=0,30 соответственно), умеренная дилатация просвета собирательного



комплекса с утолщением и повышением эхогенности его стенок (q—0,27 и 

q=0,50 соответственно), наличие симптома «выраженных пирамидок» (q=0,73 

и q=0,60 соответственно) (рис 8.).

Рентгенологическими признаками хронического пиелонефрита служили: 

асимметрия в размерах и дилатация почечных лоханок (q=0,71); асимметрия 

во время контрастирования (q=0,49); сужение и вытянутость, деформация 

чашечек (q=0,39); уплощенность и закругленность углов форниксов (q=0,31); 

уменьшение толщины паренхимы почек на полюсах по сравнению с ее 

толщиной в средней части - симптом Ходсона (q=0,22); снижение тонуса 

верхних мочевых путей (q=0,19); наличие пиелоренальных рефлюксов 

(q=0,18); увеличение ренально-кортикального индекса выше 0,4 (q=0,11).

На экскреторных урограммах у детей с непрерывно рецидивирующим 

ПН с развитием рефлюкс-нефропатии отмечалось уменьшение размеров 

поражённой почки, неравномерное истончение почечной паренхимы, 

замедленное выведение почкой рентгеноконтрастного вещества. Наличие 

ПМР и НДМП у наблюдаемых детей подтверждено результатами 

микционной цистоуретрографии.



Рис.1 Ультразвуковое сканирование левой почки в режиме ЦДК 
больного Т., 7 лет. Диагноз: Тубулоинтерстициальный нефрит, 
дисметаболический вариант.
Визуализация инфраренального отдела брюшной аорты, левой 
почечной артерии от устья до ворот почки и деление 
на сегментарные уровни артериального ствола.
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Рис.2 Ультразвуковое сканирование левой почки в режиме ЦДК 
больной А., 8 лет. Диагноз: хронический вторичный 
пиелонефрит, патологическая подвижность обеих почек. 
Визуализация добавочной верхнеполюсной левой почечной 
артерии.
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Рис.З. Сканирование левой почки в В-режиме больной Щ.,10 лет. 
Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, гипоплазия 
левой почки, ФПС.
Уменьшение размеров левой почки без структурных изменений 
паренхимы и чашечно-лоханочной системы.
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Рис.4. Сканирование правой почки в В-режиме больного Ш.,
11лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, ПМР III- 
IV ст., уретерогидронефроз правой почки, ХПН 1ст.
Почка увеличена в размере, значительное расширение 
собирательного комплекса, сопровождающееся истончением 
паренхимы.
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Рис.5. Сканирование правой почки в В-режиме больной Д .,14 лет. 
Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, удвоение правой 
почки, снижение концентрационной функции, секреции и 
экскреции тубулотропного РФП.
Почка увеличена в размере, удвоение чашечно-лоханочной 
системы.
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Рис.6. Сканирование правой почки в В-режиме больной Д., 17 лет. 
Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, поликистоз 
почек по взрослому типу, снижение концентрационной функции. 
Почка увеличена в размере, отсутствие дифференцировки 
паренхимы, определяется большое количество разнокалиберных 
кист с однородным содержимым.
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Рис.7. Сканирование правой почки в режиме ЦДК больной М., 9 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, НДМП, 
период обострения, снижение концентрационной функции. 
Дилатация лоханки (пиелоэктазия).

Рис.8. Сканирование левой почки в В-режиме больного Т.,11 лет. 
Диагноз: Хронический гломерулонефрит, нефротическая форма, 
период обострения, ФПС.
Повышение эхогенности паренхимы, симптом «выделяющихся 
пирамид».
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Рис.9. Сканирование правой почки в В-режиме больной Ж., 13 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, ПМР II-III 
степени, период обострения, снижение концентрационной 
функций, секреции и экскреции тубулотропного РФП.
Гиперэхогенность и утолщение стенок собирательного 
комплекса, пиелоэктазия, гидрокаликоз.

Рис. 10. Сканирование левой почки в режиме ЭД больной М., 10 
лет. Диагноз: Тубулоинтерстициальный нефрит, 
дисметаболический вариант, обострение, снижение 
концентрационной функции почек.
В паренхиме почек выявляется симптом «белых пирамидок».



Результаты комплекса проведенного клинико-лабораторно- 

инструментального обследования детей с тубулоинтерстициальным нефритом 

и хроническим гломерулонефритом указали на отсутствие показаний к 

проведению рентгенологического исследования органов мочевой системы у 

данной группы пациентов.

Ультразвуковое сканирование и рентгеноурологическое исследование 

органов мочевой системы являются вспомогательными для установления 

диагноза, тем не менее, выявляемые структурные изменения в почках, 

мочевыводящих путях и мочевом пузыре информативны, что позволяет 

оценить их состояние и степень патологических изменений.
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ГЛАВА 4

ХАРАКТЕРИСТИКА ВНУТРИПОЧЕЧНОГО КРОВОТОКА У 

ОБСЛЕДОВАННЫХ ДЕТЕЙ

Развитие склеротических изменений в почках в результате 

патологического процесса сопровождается закономерным вовлечением 

интраренальных сосудов. Формирование артериосклероза, прогрессирующего 

эластофиброза артерий, возникновение пролиферативного эндартериита, а 

также периваскулярный склероз приводят к изменению сосудистой 

архитектоники. В деформированных сосудах кровоток приобретает 

турбулентный характер, в зависимости от формы и выраженности меняются его 

скоростные и резистивные параметры (8,13,76,86,128,171).

4.1.Сравнительный анализ результатов дуплексного сканирования почек

Исследование ренальной гемодинамики проведено всем пациентам с 

наблюдаемой патологией и детям контрольной группы. Методики проведения 

допплерографического и энергетического исследований с измерением 

количественных и качественных показателей описаны во второй главе работы. 

Числовые характеристики артериального ренального кровотока здоровых почек 

(у детей контрольной группы) соответствовали возрастным нормам, 

разработанным Е.Б.Ольховой (124).

При оценки васкуляризации почки с использованием энергетического 

допплера выявлено, что у всех обследуемых детей в контрольной группе 

междольковые сосуды прослеживались до самой капсулы, что отражает 

хорошую перфузию в почке.

Не было выявлено нарушений васкуляризации почек (4 балла) из числа 

детей с заболеваниями органов мочевой системы в 34,4% случаев. 

Допплерографическое сканирование у данных пациентов с хроническим ПН, 

ТИН и хроническим ГН показало сохранность сосудистого рисунка в обеих 

почках, отсутствие гипо- и аваскулярных зон в паренхиме почек, хорошую



визуализацию мелких ветвей внутрипочечных артерий (q=0,25; q—1,0 и q=0,76 
соответственно) (рис. 11).

Визуализация ренального кровотока до дистального отдела 

междольковых артерий (Збалла) была обнаружена у 64 ребенка (42,4%), частота 

при ПН - q-0,52 и ГН - q=0,24. Степень васкуляризации, соответствующая 2 

баллам, т.е. единичным сигналам при ЦДК от почечной паренхимы 

зарегистрирована у 19,9% пациентов с ПН, что свидетельствует о снижении 

перфузии крови в корковом веществе почки.

У 5 детей с ХПН выявлен 1 балл степени васкуляризации паренхимы 

(3,3%) -  кровоток в корковом слое не определялся и имел пульсирующий 

характер, прослеживаясь только в фазу диастолы. Признаками вторичного 

сморщивания почек у детей с ПН на фоне рефлюкс-нефропатии при 

проведении допплеровского исследования в режимах ЦДК и ЭДК являлись: 

обеднение интраренального сосудистого рисунка с преимущественным 

поражением кортикального слоя за счёт уменьшения или отсутствия мелких 

ветвей сегментарных артерий (q=0,80), выраженная деформация сегментарных 

артерий (q=0,60). В контрлатеральной почке при «одностороннем» 

сморщивании отмечалась хорошая визуализация ренальной 

ангиоархитектоники вплоть до мелких ветвей внутрипочечных артерий.

Анализ данных дуплексного сканирования почек позволил сформировать 

5 групп пациентов в зависимости от уровня максимальной систолической, 

конечной диастолической скоростей кровотока и индекса резистентности.

Группу детей с хроническими заболеваниями почек без изменения 

допплерографических показателей в сравнении со здоровыми детьми составило 

16 пациентов (10,6%), обозначенная как 0 группа. Четыре группы с 

патологическими изменениями кровотока разной степени направленности и 

выраженности у детей с заболеваниями органов мочевой системы составило 

89,4% наблюдаемых больных детей. Общая характеристика групп представлена 

в таблице 4.1.



Таблица 4.1.
Допплерометрические показатели в основной почечной артерии, сегментарных и паренхиматозных артериях почки у

больных хроническим пиелонефритом, тубулоинтерстициальным нефритом и хроническим гломерулонефритом

показатели
контрольная

группа

п=30

0

п=16

I

п=40

II

п=33

III

п=38

IV

п=24

основная 
почечная артерия

МСС, см/с 82,93+14,10 85,14±9,42 115,73111,58* 122,00+12,09* 85,74±12,79 54,78±10,75*

КДС, см/с 30,85+12,42 27,76±4,92 45,30±8,28* 33,79+7,22 22,16±4,07* 20,54±5,16*

ИР 0,66+0,03 0,65±0,03 0,63±0,04 0,73+0,04* 0,74±0,03* 0,61±0,02*

сегментарные
почечные
артерии

МСС, см/с 65,24+8,23 63,22±7,24 89,83±13,46* 92,89+12,85* 58,68±11,60 32,91±12,36*

КДС, см/с 17,07+8,14 20,87±3,61 35,5817,76 21,11 ±7,13 14,24±3,95* 12,49±4,49*

ИР 0,66±0,02 0,64±0,02 0,65±0,04 0,76,±0,06* 0,76±0,04* 0,61±0,01*

паренхиматозные
почечные
артерии

МСС, см/с 39,15±6,39 34,98+4,35 42,18+7,11 48,64±7,13* 33,70±8,45* 17,45±2,67*

КДС, см/с 16,05±5,99 18,14+6,93 15,18+4,94 12,93±3,38* 9,11±2,85* 7,30±2,07*

ИР 0,64±0,02 0,62±0,03 0,64±0,01 0,77±0,05* 0,74±0,04* 0,58±0,02*

* обозначены допплерографические показатели с достоверным различием от показателей контрольной группы
(р<0,05)



Формирование обследованных детей по группам в зависимости от 

значений показателей ренальной гемодинамики при допплеровском 

сканировании помогает получить полную картину изменения кровотока в 

пораженной почке вне зависимости от нозологии. Для понимания механизмов 

повреждений, происходящих в сосудистом русле почки и возникшими 

вследствие этого изменениями, распределение по группам принципиально 

важно. Для изучения структуры заболеваний в соответствии с 

гемодинамическими нарушениями в почках, был проведен анализ 

нозологических форм в соответствии с типом нефроангиопатии. Полученные 

результаты представлены в таблице 4.2.



Таблица 4.2.

Распределение заболеваний у наблюдаемых пациентов соответственно типам гемодинамических нарушений

типы

нефроангиопатии

заболевания

0 I II III IV всего

абс.

число %

абс.

число %

абс.

число %

абс.

число %

абс.

число %

абс.

число

ПН 16 14,2 40 35,4 14 12,4 24 21,2 19 16,8 113

ТИН - - - - 9 69,2 4 30,8 - - 13

ГН, гематуричесая форма - - - - 2 20 6 60 2 20 10

ГН, нефротическая форма - - - - 8 53,3 4 26,7 3 20 15

всего 16 10,6 40 26,5 33 21,8 38 25,1 24 15,9 151



Группу детей без изменений допплерографических показателей (О 

группа) составили 16 пациентов с хроническим вторичным пиелонефритом: 

активный микробно-воспалительный процесс в почках может 

сопровождающимся отсутствием регистрации изменений гемодинамики. Стаж 

заболевания хроническим ПН у данной группы детей составлял до трех лет с 

редкими (до 1 раза в год) обострениями ИМС.

Таблица 4.3.

Показатели почечного кровотока у больных 0 группы.
Г емодинамические 

показатели уровень измерения 0
п=16

контроль
п=30 Р

МСС, см/с

основная почечная 
артерия 85,14±9,42 82,93±14,10 р>0,1

сегментарные
артерии 63,22±7,24 65,24±8,23 Р>0,1

паренхиматозные
артерии 34,98±4,35 39,1516,39 р=0,01

КДС, см/с

основная почечная 
артерия 27,76±4,92 30,85±12,42 р>0,1

сегментарные
артерии 20,87±3,61 17,07±8,14 Р>0,1

паренхиматозные
артерии 18,14±6,93 16,0515,99 р>0,1

ИР

основная почечная 
артерия 0,65±0,03 0,6610,03 Р>0,1

сегментарные
артерии 0,64±0,02 0,66+0,02 р>0,1

паренхиматозные
артерии 0,62±0,03 0,6410,02 Р>0,1

р -  достоверность различий между показателями кровотока в почечных сосудах 0 группы и

контролем (р менее 0,05)

У большинства пациентов - 40% имело место повышение скоростных 

показателей кровотока без изменения индекса периферического сопротивления 

(первый тип) (рис. 12.). При анализе течения заболевания у детей с 

хроническим пиелонефритом отмечалось рецедивирование воспалительного 

процесса 1-2 раза в год и длительность патологического процесса менее 5 лет. 

Выявлено достоверное увеличение перфузии почки за счет нарастания



скорости (максимальной систолической и конечной диастолической) потока 

артериальной крови на всех уровнях сосудистого русла почки (табл.4.4.).

Таблица 4.4.

Показатели почечного кровотока у больных с I типом нефроангиопатии
гемодинамические

показатели уровень измерения I тип 
п=40

контроль
п=30 Р

основная почечная 
артерия 115,73111,58 82,93±14,10 р<0,001

МСС, см/с

сегментарные
артерии 89,83±13,46 65,24±8,23 р<0,001

паренхиматозные
артерии 42,18±7,11 39,15±6,39 р=0,07

основная почечная 
артерия 45,30±8,28 30,85±12,42 р<0,05

КДС, см/с

сегментарные
артерии 35,58±7,76 17,07±8,14 р<0,05

паренхиматозные
артерии 15,18±4,94 16,05±5,99 р=0,1

основная почечная 
артерия 0,63±0,04 0,66±0,03 р=0,08

ИР

сегментарные
артерии 0,65±0,04 0,66±0,02 р>0,1

паренхиматозные
артерии 0,64±0,01 0,64±0,02 р>0,1

Р -  достоверность различий между показателями кровотока в почечных сосудах группы и

контролем (р менее 0,05)

Первоначально, регуляция почечного кровотока, направлена на 

компенсаторное повышение перфузии крови в почечных сосудах и является 

адаптационным изменением гемодинамики в патологических условиях.

По второму типу нефроангиопатии нарушений почечного кровотока, 

который характеризуется повышением скоростных показателей и повышением 

индекса резистентности, наблюдались изменения у 33 детей (21,8%). 

Обозначенные нарушения по второму типу нефроангиопатии выявлены у 12,4% 

детей с ПН в стадии активности воспалительного процесса; у 9 детей с ТИН 

(69,2%) и у 10 детей с ГН (нефротическая форма q=0,53 и гематурическая 

форма q=0,20). У большинства детей продолжительность заболевания



зарегистрировано более 5 лет и носило волнообразный характер с рецидивами, 

больные имели яркую клиническую картину основного заболевания, 

выраженные лабораторные изменения.

При втором типе нефроангиопатии зарегистрировано более значительное 

увеличение максимальной систолической скорости: МСС на магистральной, 

сегментарных и дуговых артериях (122,00± 12,09 см/с; 92,89± 12,85 см/с; 

48,64±7,13 см/с соответственно) (%2 =8,04; р<0,001) без изменений конечной 

диастолической скорости на уровне основной и сегментарных артерий (р>0,1). 

КДС в паренхиматозных артериях составила 12,93+3,38 см/с и достоверно 

отличалась от показателей в контрольной группе детей (х.2=14,78; р=0,04). 

Определялось повышение индекса резистентности более 0,7 в основной 

почечной артерии, сегментарных и дуговых артериях почки (%2=15,46; р<0,05) 

(табл.4.5.).

Таблица 4.5.

Показатели почечного кровотока у больных со II типом нефроангиопатии.

гемодинамические
показатели уровень измерения II тип 

п=33
контроль

п=30 Р

МСС, см/с

основная почечная 
артерия 122,00± 12,09 82,93114,10 р<0,001

сегментарные
артерии 92,89±12,85 65,2418,23 р<0,001

паренхиматозные
артерии 48,64±7,13 39,1516,39 р=0,03

КДС, см/с

основная почечная 
артерия 33,7917,22 30,85112,42 Р>0,1

сегментарные
артерии 21,1117,13 17,0718,14 р=0,07

паренхиматозные
артерии 12,9313,38 16,0515,99 р=0,04

ИР

основная почечная 
артерия 0,7310,04 0,6610,03 р<0,05

сегментарные
артерии 0,7610,06 0,6610,02 р<0,001

паренхиматозные
артерии 0,7710,05 0,6410,02 р<0,001

Р -  достоверность различий между показателями кровотока в почечных сосудах II группы и

контролем (р менее 0,05)



Гиперперфузия и повышение сосудистого сопротивления 

(вазоконстрикция) позволяет поддерживать внутрипаренхиматозный кровоток 

на достаточном уровне для обеспечения адекватного функционирования почки, 

что свидетельствует о «напряжении» компенсаторных механизмов 

(субкомпенсации), когда используются все гемодинамические возможности 

(рис.13.).

38 пациентов (25,1%) составили группу (третий тип нефроангиопатии) 

с выраженным изменением почечного кровотока в виде повышения индекса 

резистентности более 0,7 и снижению скоростных показателей гемодинамики. 

Данную группу составили дети с заболеваниями: ПН -  63,2%, ТИН -  10,5% и 

ГН -  26,3% (нефротическая форма q=0,27 и гематурическая форма q=0,60) - 

q=0,21; q=0,31; q=0,40 соответственно. Третий тип нефроангиопатии выявлен у 

больных со значительными структурными изменениями почек на фоне 

аномалий ее развития, рецидивирующим течением и большим стажем 

основного заболевания с присоединением артериальной гипертензии (q=0,24). 

У большинства детей изменения в анализах мочи прослеживались постоянно, 

имело место снижение функции канальцевого аппарата почек (q=0,92), 

протеинурия (q=0,45) и тенденция к гипофильтрации - снижение СКФ (q=0,39). 

Гемодинамические нарушения характеризуются достоверным снижением 

конечной диастолической скорости на всех уровнях сосудов почки (22,16±4,07 

см/с; 14,24±3,95 см/с и 9,11±2,85 см/с) - (х 2=12,36; р<0,05) при сохранении 

уровня максимальной систолической скорости соответственно нормативным 

данным (р>0,1) (рис14.,15.). Отмечались более высокие значения индекса 

резистентности на уровне дуговых артерий в сравнении с индексами на уровне 

междольковых артерий (табл.4.6.).



Таблица 4.6.

Показатели почечного кровотока у больных с III типом нефроангиопатии
гемодинамические

показатели уровень измерения Штип
п=38

контроль
п=30 Р

основная почечная 
артерия 85,74±12,79 82,93+4,10 р=0,34

МСС, см/с
сегментарные

артерии 58,68±11,60 65,24±8,23 р=0,27

паренхиматозные
артерии 33,70±8,45 39,15±6,39 р=0,19

основная почечная 
артерия 22,16±4,07 30,85+12,42 р<0,05

КДС, см/с

сегментарные
артерии 14,24±3,95 17,07±8,14 р=0,18

паренхиматозные
артерии 9,11±2,85 16,05±5,99 р<0,01

основная почечная 
артерия 0,74±0,03 0,66±0,03 р<0,01

ИР

сегментарные
артерии 0,76±0,04 0,66±0,02 р<0,01

паренхиматозные
артерии 0,74±0,04 0,64±0,02 р<0,01

* -  достоверность различий между показателями кровотока в почечных сосудах II группы и

контролем (р менее 0,05)

В качестве примера выраженных гемодинамических изменений в почках 

при хроническом воспалительном процессе, приводим клиническое 

наблюдение:

Петя Т., 7 лет, наблюдается в консультативном отделении ЕКДЦ с 2 

лет. Мальчик из семьи, отягощенной заболеваниями почек по материнской 

линии: у  бабушки мочекаменная болезнь, у  матери — хронический вторичный 

пиелонефрит на фоне аномалии развития почек в виде удвоения правой почки. 

Папа мальчика являлся ликвидатором аварии на Чернобыльской АЭС и его 

возраст при рождении ребенка составлял 44 года.

Обратился к нефрологу с жалобами на боли в поясничной области 

ноющего характера, утомляемость, частые головные боли в теменно

височной области.



Мальчик от I беременности, протекавшей с гестозом 1-ой и 2-ой 

половины (повышенное артериальное давление, водянка), перенесенная ОРВИ в 

первом триместре беременности. Роды I, срочные. Масса при рождении 3950, 

длина тела 56 см. На грудном вскармливании до 7 месяцев. На первом году 

наблюдался у  невропатолога с диагнозом перинатальное поражение 

центральной нервной системы, гипертензионно-гидроцефальный синдром.

С трехмесячного возраста у  мальчика выявляется лейкоцитурия (80-100 

в поле зрения), эритроцитурия (до 5 в поле зрения), протеинурия (0,24 г/л), в 

общем анализе крови — нейтрофиллез, ускорение СОЭ. В 4 месяца был 

госпитализирован в ОДКБ №1, где установлен диагноз: Двусторонний 

уретерогидронефроз, двусторонний ПМР 11-111 степени, НДМП, двусторонняя 

дисплазия почек, вторичный хронический пиелонефрит, снижение 

концентрационной функции почек. В возрасте 1 года был обследован в ДГКБ 

№9 им. Сперанского г.Москва, где ему были проведены следующие лечебные 

мероприятия: бужирование уретры до 13Ш, коллагенопластика в

вазоуретральном сегменте справа, стентирование слева, трансуретральная 

уретротомия левого уретеро-везикального сегмента. Лечился регулярно, 

периодически получал курсы антибактериальной терапии, уроантисептиков, 

фитотерапию. Рецидивы пиелонефрита -  до 5-6 раз в год.

С 3 лет появились жалобы на головные боли, головокружения, тошноту 

и рвоту, зарегистрированы подъемы артериального давления до 160/100 

мм.рт.ст. Получал комплексное индивидуальное лечение с включением 

гипотензивных препаратов.

В ноябре 2002 года ( 4 года) у  мальчика зарегестрирован резкий подъем 

артериального давления до 200/130 мм.рт.ст., в связи с чем был 

госпитализирован в стационар. При обследовании: выраженная лейкоцитурия, 

микрогематурия, бактериурия, протеинурия, повышение уровня мочевины в 

крови (1,5-2 раза выше нормы), снижение уровня клубочковой фильтрации (до 

70 мл/минуту), гипостенурия (1002-1005). На УЗИ -  признаки дисплазии



почечной ткани без признаков викарной гипертрофии правой почки, толщина 

паренхимы до 5 мм, максимальная скорость кровотока резко снижена, 

индексы резистентности повышены. На микционных цистоуретерограммах 

выявлен двусторонний активный и пассивный ПМР 2-3 степени, по 

результатам экскреторной урографии диагностировано вторичное 

сморщивание левой почки. Динамическая реносцинтиграфия с 

радиофармпрепаратом 99mTcMAG3 зарегистрировала уменьшение размеров 

левой почки, нарушение секреторно-выделительной функции левой почки 

средней степени (снижение накопления в ней радиофармпрепарата до 32%), 

нарушение экскреторной функции правой почки тяжелой степени 

(обструктивный тип кривой).

Состояние мальчика на момент поступления средней тяжести за счет 

симптомов интоксикации. Предъявляет жалобы на повышенную 

утомляемость, головные боли, сухость во рту, отёчность на ногах. 

Физическое развитие среднее, гармоничное: масса тела 21,5 кг, рост 121 см. 

Выявлено более 5 внешних малых аномалий развития, в том числе 

дополнительный сосок слева, гипермобильность суставов, повышенная 

эластичность кожи. Кожа бледная, сухая, имеются следы расчёсов. 

Отмечается пастозность век, суборбитальный цианоз. ЧД — 24 в 1 минуту, 

дыхание везикулярное. ЧСС — 88 уд. в 1 минуту. АД —130/80 мм рт. ст. Тоны 

сердца ясные, ритм правильный. Живот мягкий, безболезненный при 

пальпации. Печень выступает из-под рёберной дуги на 2 см. Селезёнка не 

пальпируется. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 

Мочеиспускания безболезненные, 7 — 8 раз в сутки, диурез 800-1 ООО мл/сутки.

Стул ежедневно, оформленный.
Общий анализ крови: эритроциты 4,7• 1 04  2/л, гемоглобин 134 г/л, 

Цветовой показатель 0,9, лейкоциты 10,5-10^9/л, эозинофилы 3%, базофилы 

1%, нейтрофилы 50%, лимфоциты 37%, моноциты 7%, тромбоциты 

393*10л9/л, СОЭ 25 мм/час.



Общий анализ мочи: мутная, жёлтая, pH  6,0, относительная плотность 

1006, белок 0,24 г/л, лейкоциты 0 - 1 в поле зрения, эритроциты 0 - 1  в поле 

зрения, слизь +, бактерии не обнаружены.

Посев мочи: отрицательный.

Биохимический анализ крови: общий белок 75 г/л, альбумин 43 г/л, 

глюкоза 4,4 ммоль/л, общий бширубин 10 мкмоль/л, AJ1T 13 МЕ/л, ACT 31 

МЕ/л, холестерин 4,4 ммоль/л, мочевина 12,8 ммоль/л, креатинин 89 

мкмоль/л, повышение уровня мочевой кислоты до 327 мкмоль/л, амилаза 72, 

натрий 148 ммоль/л, калий 5,4 ммоль/л, кальций 2,64 ммоль/л, фосфор 1,03 

ммоль/л.

Коагулограмма: фибринолиз заторможен. Паракоагуляционные тесты 

отрицательные. Уровень среднемолекулярных пептидов повышен в 1,5 раза. 

Эндотоксикоз II степени.

Проба Зимницкого: дневной диурез 420 мл, ночной диурез 247 мл, 

колебания относительной плотности мочи 1006 — 1012, белок в каждой 

порции 0,15 г/л — 0,35 г/л.

Суточная экскреция белка 0,5 г/сутки.

Клиренс эндогенного креатинина 66,2 мл/минуту на 1,73 м 2 поверхности

тела.

Суточная оксалурия 52 ммоль/сутки.

На микционных цистоуретрограммах выявлен двусторонний активный 

ПМР I степени в нижнюю треть, по результатам экскреторной урографии 

диагностирован гидронефроз, вторичное сморщивание левой почки, 

мегауретер.

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости выявило 

диффузные изменения поджелудочной железы.

Результаты эхолокации почек и мочевого пузыря: контуры почек 

неровные, уменьшение размеров почек, резкое повышение эхогенности 

паренхимы обеих почек, левосторонняя пиелоэктазия (RS - 66* 27 мм,



паренхима 8 мм, лоханка 9,5 мм -  после микции 10,6 мм; RD - 75* 31 мм, 

паренхима 12 мм, лоханка 4 мм — после микции 3 мм). Мочевой пузырь туго 

заполнен, округлый, содержимое гомогенное, толщина стенки 2,7 мм. После 

микции остаточной мочи нет.

Ультразвуковое допплеровское исследование почек: снижена

васкуляризация обеих почек -  лоцируются сосуды почек до уровня 

сегментарных ветвей -  1 балл (рис. 3.8, 3.9): 

правая почка —

магистральная почечная артерия: МСС -  82 см/сек, КДС -  19м/сек, ИР -  О,77 

сегментарные артерии: МСС - 61 см/сек, К Д С - 12м/сек, ИР-0 ,80  

междолевые артерии: М СС- 28 см/сек, КДС -  7 м/сек, ИР-0 ,75  

левая почка -

магистральная почечная артерия: МСС -  64 см/сек, К Д С - 17 м/сек, И Р-0,73  

сегментарные артерии: МСС -  55 см/сек, К Д С - 11 м/сек, И Р-0 ,80  

междолевые артерии: МСС - 24 см/сек, К Д С - 4м/сек, И Р-0 ,83

Динамическая реносцинтиграфия с радиофармпрепаратом 99mTcMAG3: 

снижение накопления радиофармпрепарата в левой почке до 29%, нарушение 

экскреторной функции почек средней /  тяжёлой степени. Клиренс крови с 4 по 

20 минуту, % - 26 (N>35) (рис. 3.10).

Клинический диагноз: Двусторонний активный ПМР. Хронический 

вторичный пиелонефрит. Уретерогидронефроз и PH левой почки; 

рецидивирующее течение, период неполной клинико-лабораторной ремиссии. 

ХПНI стадии.

Проведено лечение: энап, коринфарм, полин, убретид, лецитин, трентал.

Данный пример демонстрирует тяжелое течение непрерывно- 

рецидивирующего пиелонефрита на фоне двустороннего ПМР с развитием 

рефлюкс-нефропатии. Выраженные гемодинамические (III тип 

нефроангиопатии) и функциональные нарушения в почках, артериальная



гипертензия с дошкольного возраста приводили к быстрому формированию 

нефросклероза с исходом в ХПН.

Снижение скоростных показателей (перфузии крови) с повышением 

периферического сопротивления характеризует истощение компенсаторных 

механизмов почкой, декоменсацию гемодинамических регуляций и, как 

следствие, возникновение гипоксии и ишемии структур почечной ткани.

Четвертый тип нефроангиопатии со значительными нарушениями 

почечного кровотока диагностирован у больных с хроническим ПН -  79,2% 

(q=0,17) и хроническим ГН — 20,8% (q=0,20), что составило 24 пациента — 

15,9% от общего числа обследованных (табл.4.7.).

Таблица 4.7.

Показатели почечного кровотока у больных с IV типом нефроангиопатии

гемодинамические
показатели уровень измерения IVran

п=24
контроль

п=30 Р

МСС, см/с

основная почечная 
артерия 54,78±10,75 82,93114,10 р<0,001

сегментарные
артерии 32,91±12,36 65,2418,23 р<0,001

паренхиматозные
артерии 17,4512,67 39,1516,39 р<0,001

КДС, см/с

основная почечная 
артерия 20,5415,16 30,85112,42 р=0,021

сегментарные
артерии 12,4914,49 17,0718,14 Р=0,024

паренхиматозные
артерии 7,3012,07 16,0515,99 р<0,001

ИР

основная почечная 
артерия 0,6110,02 0,6610,03 р<0,05

сегментарные
артерии 0,6110,01 0,6610,02 р<0,05

паренхиматозные
артерии 0,5810,02 0,6410,02 р<0,05

р -  достоверность различий между показателями кровотока в почечных сосудах IV группы и 

контролем (р менее 0,05)

Во всех случаях зарегистрировано длительное тяжелое, рецидивирующее 

течение заболевания, сопровождающееся в половине случаев развитием 

артериальной гипертензии (q=0,55). Выявлялось снижение относительной 

плотности мочи (q=l ,0), протеинурия (q=0,96), снижение СКФ (q=0,86), у части



больных снижение функций почек доходила до уровня хронической почечной 

недостаточ ности.

Снижение абсолютных скоростных показателей и индекса 

резистентности на всем уровне артериального русла почки характеризует 

появление интраренального шунтирования в условиях катастрофически низкой 

перфузии в почке.

В сложившихся условиях при четвертом типе нефроангиопатии 

развиваются необратимые фибросклеротические изменения в почке с потерей 

функционирующих нефронов (рис. 16.).



Рис.11. Сканирование правой почки в режиме энергетической 
допплерометрии больного А., 10 лет.

Диагноз: Хронический гломерулонефрит, гематурическая форма, 
период обострения, ФПС. Сосудистый рисунок почки сохранен.
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Рис. 12. Дуплексное сканирование правой почки больной Щ.,10 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, гипоплазия 
левой почки, период обострения, ФПС. Допплерографические 
измерения на уровне основной почечной артерии.
Первый тип нефроангиопатии.
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Рис. 13. Дуплексное сканирование левой почки больного Т.,11 
лет. Диагноз: Хронический гломерулонефрит, нефротическая 
форма, период обострения, снижение концентрационной 
функции.
Допплерографические измерения на уровне сегментарных 
почечных артерий.
Второй тип нефроангиопатии.

Рис. 14. Дуплексное сканирование правой почки больной Д., 14 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, удвоение 
правой почки, период обострения, снижение концентрационной 
функции, секреции и экскреции тубулотропного РФП. 
Допплерографические измерения на уровне основной почечной 
артерии.
Третий тип нефроангиопатии.
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Рис. 15. Дуплексное сканирование правой почки больного III,И 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, 
уретерогидронефроз правой почки, период обострения, ХПН I ст. 
Допплерографические измерения на уровне сегментарной 
почечной артерии.
Третий тип нефроангиопатии.

VASC . ART .
28 JUN 05 11:37:22

KORNEV MISHA 
САБ21/2 .3/A 
DPT 131.4 mm

EKB DIAGNOSTIC CENTRE

В : 049 DOPP: 040 CFM : 0 3 2 ^ * ^

POWER MAX
FR -----
SUP 4 S 
8 13.0 deg
SV 5.0 mm 
SD 37 .3 mm 
WF 200 HZ 
PRF 4 .0 KHZ 
FVI
FVI 0 .20 m 
PI 0 .82
RI 0.51
vmin 14 .lcm/s
vp 3l.2cm/s
Vm 2 1 .0cm/s
PGp 0 .39 mmHg 
PGm 0 .18 mmHg 
ACC 2 .17m/s2
AT 79 ms
ET 935 ms

REN .DEXTR

-20 .53 cm/sec
005 .01/005 

CAROTINS OBSTETll*3 CARDIAllTRACK OFF REPORT I lrs ANNOT

Рис. 16. Дуплексное сканирование правой почки больного К., 14 
лет. Диагноз: Хронический вторичный пиелонефрит, ПМР I-II 
степени, период неполной KJIP, ХПН I ст.
Допплерографические измерения на уровне основной почечной 
артерии.
Четвертый тип нефроангиопатии.



4.2.Сопоставление результатов клинического, лабораторно

инструментального обследования и показателей допплерографии

Достоверных различий в показателях гемодинамики почек в зависимости 

от формы заболевания не выявлено, что свидетельствует о не специфичности 

патологического процесса в сосудистом русле почки.

Анализ гемодинамических нарушений у детей с хроническими 

заболеваниями почек показал, что при небольшой длительности заболевания 

(до 5 лет) и активности патологического процесса (отсутствие нарушений 

функций почек) наблюдается увеличение перфузии артериальной крови в 

почечных сосудах (компенсаторный и субкомпенсаторный тип 

нефроангиопатии). При длительности заболевания более 5 лет и наличия 

выраженных лабораторных нарушений, в том числе функционального 

состояния почек, у детей отмечается снижение скоростных показателей и 

нарастание показателей периферического сопротивления почечной 

гемодинамики (декомпенсаторный тип нефроангиопатии).

Отмечено наличие средней силы обратной корреляционной связи между 

абсолютными скоростными показателями (МСС) и белковым обменом 

(протеинурией) г=-0,56; р<0,05 и прямой корреляционной связи с показателем 

активности хронического ПН и хронического ГН в период обострения (с СОЭ) 

г= 0,54; р<0,05 и г= 0,87; р<0,05 соответственно.

Оценка функционального состояния почек в зависимости от СКФ 

показала, что у 46% пациентов с неизмененными допплерографическими 

показателями и нарушениями гемодинамики по первому и второму типам СКФ 

не была изменена. У 50 больных с третьим и четвертым типом 

нефроангиопатии (q—60 и q=93 соответственно) имелось снижение СКФ. 

Анализ корреляционной связи свидетельствует о прямой зависимости 

скоростных показателей гемодинамики (МСС) с уровнем СКФ (г= 0,72; 

р<0,05).



Для определения возможности допплерографической оценки 

функционального состояния почек было проведено сопоставление 

результатов допплеровского сканирования с данными ДРСГ. Со стороны 

реносцинтиграфии учитывался процент вклада каждой почки в суммарное 

накопление. Не удалось проследить прямую корреляционную связь между 

скоростными характеристиками кровотока в магистральном сосуде пораженной 

почки и вкладом почки в накопительную функцию при компенсаторном 

(первом) и субкомпенсаторном (втором) типе нефроангиопатии. У больных с 

третьим (декомпенсаторным) и четвертым (развитие нефросклероза) типом 

нефроангиопатий выявлена средней силы корреляционная связь между 

процентным вкладом поражённой почки в накопительную функцию с 

конечной диастолической скоростью (г=0,57; р=0,009) и с индексом 

резистентности (г= -0,59; р = 0,009).

Таким образом, результаты дуплексного сканирования 

свидетельствуют о том, что при развитии нефросклероза происходит 

нарушение внутрипочечного кровообращения в виде значительного ухудшения 

васкуляризации структурно измененной почки со снижением скоростных 

параметров кровотока. Обнаружение взаимосвязи между показателями 

ренальной гемодинамики и показателями, отображающими функции 

тубулярного и гломерулярного аппаратов, дают возможность использования 

допплеровского сканирования для диагностики развития нефросклероза и 

формирования хронической почечной недостаточности.

Обращает на себя внимание несомненное преимущество 

допплерографических параметров перед данными рутинного ультразвукового 

исследования, что позволяет рекомендовать обязательное проведение 

исследования почечного кровотока в клинической практике для оценки степени 

выраженности функциональных и структурных изменений почки при 

хронической почечной патологии.



ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ПРОВЕДЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Подавляющему большинству хронических заболеваний почек 

свойственно неуклонное прогрессирование патологического процесса, которое 

постепенно приводит к потере массы функционирующих нефронов и развитию 

хронической почечной недостаточности (25,50,112).

Современные тенденции в лучевой диагностике направлены на 

применение неинвазивных и неионизирующих методов исследования, 

обеспечивающих быструю, точную диагностику при минимуме расходов. К 

числу таких относительно недорогих и высокоинформативных методов 

визуализации относят дуплексное сканирование мочевой системы. Задачей 

ультразвукового исследования является диагностика начальных проявлений 

нефросклероза для предотвращения развития почечной недостаточности на 

этапе до клинико-лабораторных проявлений

(105,121,128,132,141,150,157,209,218).

Под нашим наблюдением находился 151 ребенок с различными 

хроническими заболеваниями почек. Основную группу составили 113 

пациентов, страдающих хроническим вторичным пиелонефритом; 13 пациентов 

абактериальным интерстициальным нефритом, дисметаболический вариант и 

25 детей с первичным хроническим гломерулонефритом нефротической (15 

детей) и гематурической (10 детей) формами.

Всем детям выполнено полное клинико-лабораторно-инструментальное 

обследование с использованием комплекса современных методов исследования. 

Проводилось изучение генеалогического, медико-биологического анамнезов, 

анамнеза заболевания, объективное обследование, определение активности и 

степени тяжести патологического процесса в органах мочевой системы, 

функционального состояния почек и мочевыводящих путей. Особое внимание 

уделялось изучению особенностей кровотока в почках у детей с хронической 

почечной патологией.



Возраст пациентов при обследовании составил от 4 до 17 лет. 

Соотношение мальчиков и девочек - 1,01:1, среди пациентов с ТИН отмечено 
преобладание мальчиков -  2,2:1.

Для выявления возможной предрасположенности к развитию 

заболеваний органов мочевой системы, была проанализирована 

наследственность у наблюдаемых детей с патологией ОМС. Заболевания почек 

и мочевыводящих путей достоверно чаще встречались у родственников с ПН, 

ТИН и ГН, чем в семьях детей контрольной группы (р<0,05). Наличие аномалий 

развития почек в родословных больных с ПН (21,2%) семейных случаев 

свидетельствует в пользу генетической основы возникновения ПН на фоне 

урологической патологии.

Наличие профессиональных вредностей (q=0,23), отягощённый 

акушерско-гинекологический анамнез (q=0,68), соматические заболевания 

(q=0,61), патологическое течение беременности (q=0,64), осложнения 

интранатального периода (q=0,63) наблюдались у большинства матерей 

обследуемых детей.

Воздействие гипоксического и инфекционного факторов обусловливает 

формирование дисплазий ОМС, а также ведёт к запаздыванию их

морфологического и функционального становления во внеутробной жизни. 

Задержка созревания регуляторных центров мочеиспускания у таких детей 

способствует возникновению и поддержанию функционально-обструктивных 

нарушений уродинамики (82,110,131,147).

Отклонения в состоянии здоровья у 85% наблюдаемых пациентов в 

период раннего детства (проявления перинатальной энцефалопатии, диатезы, 

нарушения биоценоза кишечника, острые кишечные инфекции) являются 

факторами риска развития заболеваний органов мочевой системы.

На момент обследования 2/3 больных наряду с нефрологической имели 

сопутствующую экстраренальную патологию: заболевания органов

пищеварения (q=0,66), резидуальную церебро-органическую недостаточность



(q=0,53), глистно-паразитарную инвазию (q=0,25), хронических очаги 

инфекции (q—0,24), эндокринную патологию (q=0,18), аллергические 

заболевания (q=0,09).

Анализ течения болезни у всех наблюдаемых детей показал 

преимущественно раннее начало: дебют заболевания зарегистрирован в 

дошкольном и младшем школьном возрасте у детей с ПН (q=0,64), ТИН 

(q=l,00) и ГН (q=l,00). Продолжительность течения болезни (от момента 

установления диагноза до момента настоящего обследования) составила от 2 

лет при хроническом ПН (средний стаж 9,2±2,8 лет) и при 

тубулоинтерстициальном нефрите (5,4±2,0 лет); при гематурической форме 

первичного ГН от трех лет (средний стаж 7,3±2,5 лет) и при нефротической 

форме ГН (5,0+2,4 лет). Все больные имели волнообразное течение и 

обследовались в активную стадию заболевания.

Развитие хронической почечной недостаточности отмечено у 5 

пациентов (3,3%) с хроническим пиелонефритом (3 девочки и 2 мальчика), 

возраст детей от 7 до 16 лет на фоне рефлюкс-нефропатии, развившейся в 

результате ПМР III-IV степени, осложнившимся хроническим ПН с 

непрерывно-рецидивирующим течением.

Результаты наблюдения детей с хроническим пиелонефритом 

свидетельствуют о том, что наличие врожденных аномалий развития органов 

мочевой системы и функциональных обструктивных нарушений 

уродинамики, обусловливают возникновение и частые рецидивы ИМС. 

Хронический воспалительный процесс (микробной и абактериальной 

природы) в интерстициальной ткани почек с вовлечением канальцев и 

волнообразное течение гломерулопатий различных клинических вариантов 

(нефротического и гематурического), уже в детском возрасте является 

прогностически неблагоприятным фактором, способствующем 

прогрессированию патологического процесса и развитию склеротических 

изменений в почках (12,43,47,69,115,131,149,171,185,200,211,277).



Следует отметить, что более чем у трети наблюдаемых пациентов 

физическое развитие было дисгармоничное, ниже среднего (преимущественно 

за счёт дефицита массы тела). Это отражает наличие патологии на 

организменном уровне, характеризует ослабление компенсаторных 

возможностей организма под действием эндогенных и экзогенных факторов.

Обращала на себя внимание высокая частота встречаемости 

недифференцированного синдрома дисплазии соединительной ткани у 

обследуемых детей. Более 5 внешних малых аномалий развития выявлены у 

58,9 % больных. Достоверно чаще у наблюдаемых пациентов в отличие от 

детей контрольной группы обнаруживались аномалии со стороны органов 

мочевой, сердечно-сосудистой, костной, пищеварительной систем (р<0,05). 

Следует обратить внимание на высокий процент обнаружения добавочных 

полюсных почечных артерий: достоверно высокие показатели у больных ПН -  у 

каждого третьего ребенка, у каждого пятого ребенка с ТИН (против 10% в 

контрольной группе).

Таким образом, наличие дисплазии соединительной ткани органов 

мочевой системы делает их органами-мишенями в реализации 

патологического процесса, способствует развитию хронических форм 

заболеваний (27,46,62).

Клиническая картина у всех обследованных детей была представлена 

интоксикационным, рецидивирующим болевым (преимущественно у детей с 

ПН и ТИН), выраженным отечным (при нефротической форме ГН) 

синдромами, наличием периферических отеков и/или артериальной 

гипертензии при гематурической форме ГН и характерным нозологически 

мочевым синдромом. Артериальная гипертензия сопровождала течение 

заболевания у 1/5 части детей с хроническим ПН и 1/3 части детей с 

хроническим ГН, усугубляя общее состояние ребенка и тяжесть 

патологических изменений в почке.



Результаты показателей функционального состояния почек у 

наблюдаемых пациентов выявили нарушения канальцевого аппарата почек 

различной степени выраженности: снижение концентрационной функции, 

нарушения ритма мочеотделения у больных с ПН (q=0,69) и ТИН (q=0,54); 

нарушение секреции и удлинение времени экскреции тубулотропного РФП по 

данным динамической реносцинтиграфии отмечено у большинства больных с 

хронической почечной патологией.

При заболеваниях почек, сопровождающихся тубулоинтерстициальными 

изменениями, активность патологического процесса сопровождается более 

выраженной асимметрией вклада почек в накопление радиофармпрепарата, 

которая уменьшается в неактивный период болезни. Асимметрия накопления 

РФП в почках косвенно свидетельствует о нарушениях почечного кровотока 

(52,81,136).

Для диагностики нарушений функций канальцевого аппарата 

динамическая реносцинтиграфия с тубулотропным препаратом является 

высокоинформативным и чувствительным методом, регистрирующим 

раздельно функцию правой и левой почек как парного органа, для ранней 

диагностики нарушений тубулярных функций почек.

Большинство наблюдаемых детей с хроническими заболеваниями почек 

не имели нарушений гломерулярных функций (изменения скорости 

клубочковой фильтрации и азотемии). У четвертой части больных отмечалась 

тенденция к снижение СКФ (менее 90 мл/мин на 1,73 м2 поверхности тела), но 

не достигала уровня диагностирования хронической почечной недостаточности 

(за исключением 5 пациентов с ХПН I-II стадии).

У обследуемых детей выявлено снижение функции тубулярного и (или) 

гломерулярного аппарата почек, что характеризует выраженность 

патологических изменений в почке с последующим прогрессированием 

нарушений гомеостатических функций всего нефрона вплоть до развития 

хронической почечной недостаточности.



При проведении ультразвукового исследования всем наблюдаемым 

детям, независимо от тяжести и длительности течения заболевания (исключая 

случаи формирования вторичного сморщивания почки и наличия грубых 

аномалий развития органов мочевой системы), обнаружено отсутствие 

изменений почечной паренхимы и собирательного комплекса в 44% случаев.

Неспецифическими эхографическими признаками заболеваний являлись: 

умеренная дилатация лоханки с утолщением и повышением эхогенности ее 

стенок; гиперэхогенность стенок собирательного комплекса, неравномерное 

их утолщение; повышение эхогенности почечной паренхимы, вызванное 

инфильтративным воспалительным процессом. Наряду с этим, симптом 

«выраженных пирамидок» чаще встречается при хроническом ГН, при 

нефротической форме отмечено достоверное увеличение пораженной почки в 

размере выше возрастной нормы. Симптом «гиперэхогенных пирамид» у 

больных ТИН характеризует выраженность метаболических нарушений в 

почке.

При оценки васкуляризации почки с использованием энергетического 

допплера выявлено, что у 45,6% из числа всех обследованных детей имелись 

нарушения кровенаполнения коркового вещества почки, снижение перфузии 

тока артериальной крови в дуговых и междольковых артериях.

Ультразвуковое сканирование органов мочевой системы является 

вспомогательным методом для установления диагноза, тем не менее, 

выявляемые структурные изменения в почках, мочевыводящих путях и 

мочевом пузыре информативны, что позволяет оценить их состояние и 

степень патологических изменений (33,105,133,141).

Дуплексное ультразвуковое исследование почек давно и прочно заняло 

одно из ведущих мест в диагностике нарушений внутрипочечного кровотока. В 

практике врача ультразвуковой диагностики наиболее часто измерения 

проводятся только на уровне магистральной артерии, что, как доказывает 

анализ допплерографических показателей на всем протяжении артериального



русла почек, дает суммарную информацию о состоянии почечной 

гемодинамики. Предложенная классификация (типы) нарушений ренальной 

гемодинамики почек, в первую очередь будет полезна врачам-клиницистам 

(педиатрам, нефрологам, урологам, кардиологам) для понимания характера и 

степени патологических нарушений в сосудах почки (см. табл.5.1.).

Таблица 5.1.

Гемодинамические показатели типов нефроангиопатий
Скорость

систолическая,

см/с

Скорость

диастолическая,

см/с

Индекс

резистентности,

ИР

Тип нефрангиопатии

70-99 25-40 0,62-0,68 норма

более 104 35-55 0,62-0,68
I тип

компенсированный

более 110 25-40 более 0,69
II тип

субкомпенсированный

65-95 15-25 более 0,69
III тип 

декомпенсированный

менее 65 менее 20 менее 0,61
IV тип

развитие нефросклероза

На начальном этапе развития болезни происходит включение 

компенсаторных механизмов в кровеносном русле почки - ПЕРВЫЙ ТИП 

{компенсаторный). Даже при значительном поражении почечной паренхимы 

почки некоторое время сохраняют свои функции за счет адаптационных 

изменений гемодинамики. Абсолютные скоростные показатели характеризуют 

интенсивность васкуляризации почек и зависят от целого ряда экстраренальных 

и интраренальных факторов. У 40% наблюдаемых детей имело место 

повышение скоростных показателей кровотока без изменения индекса 

периферического сопротивления. Представленное повышение перфузии 

кровотока в почке объясняется увеличением нагрузки на почку, а значит и 

притока крови к ней по приносящим сосудам.



Основным критерием диагностики ВТОРОГО ТИПА 

(субкомпенсаторный) служит повышение индекса резистентности -  ИР. В 

многочисленных исследованиях зарубежных и отечественных авторов было 

доказано, что индекс резистентности связан с сосудистым сопротивлением и 

зависит от частоты сердечных сокращений, тонуса сосудов, состояния 

сосудистой стенки, выраженности отека паренхимы (повышение 

экстравазального давления отечной паренхим) почки (84,144,177,271). 

Высказываются предположения, что кроме сосудистой резистентности 

фактором, также влияющим на ИР, является податливость сосудов и импеданс 

(комбинация резистентности и растяжимости сосудов) (33,157,237). По второму 

типу нарушений почечного кровотока, который характеризуется повышением 

скоростных показателей и показателем индекса резистентности, наблюдались 

изменения у 21,8% обследованных детей (см.табл.5.2.). Увеличение скорости 

кровотока в основной почечной артерии у больных позволяет поддерживать 

внутрипаренхиматозный кровоток на достаточном уровне для обеспечения 

адекватного функционирования почки.



Таблица 5.2.
Частота встречаемости нарушений ренальной гемодинамики у детей с хронической почечной патологией, %

Заболевания 0
без

патологических
изменений

I
компенсаторный

II
субкомпенсаторный

III
декомпенсаторный

IV
развития

нефросклероза

хронический
пиелонефрит

14,2 35,4 12,4 21,2 16,8

тубулоинтерстициальный
нефрит

- - 69,2 30,8 -

гломерулонефрит, 
нефротическая форма

- - 53,3 26,7 20,0

гломерулонефрит, 
гематурическая форма

- - 20,0 60,0 20,0

всего 10,6 26,5 21,8 25,2 15,9



Стадия гиперфильтрации при нефропатии на допплерограмме почечных 

сосудов отражается повышением индексов гемодинамики, а именно, развитие 

внутриклубочковой гипертензии. Почка обладает удивительной способностью 

к саморегуляции почечного кровотока и клубочковой фильтрации -  увеличение 

перфузионного давления сопровождается эквивалентным возрастанием 

сосудистого сопротивления. Согласно миогенной гипотезе саморегуляции 

почечного кровотока, при повышении давления в афферентной артерии 

(повышение гидростатического давления в клубочке передается на приносящие 

сосуды) растягиваются ее гладкомышечные волокна, что приводит к 

увеличению их тонуса, возрастает напряжение, сосуд суживается и повышается 

сопротивление току крови (16,69,86,108). Это обеспечивает какое-то время 

относительную стабильность.

Важную роль в формировании гломерулосклероза и 

тубулоинтерстициального фиброза отводят повышению ИР, приводящему к 

ишемическому повреждению почки, повышению уровня внутрипочечного 

ангиотензина II и нарушению процесса протеолиза через активацию 

ингибитора активатора плазминогена I типа с накоплением компонентов 

экстрацеллюлярного матрикса. Резкая вазоконстрикция сосудов коркового слоя 

у больных вызывает наибольшую выраженность канальцевого некроза, 

интерстициального отека и венозного стаза (111,113,121,143). 

Прогрессирование заболеваний почек сопровождается увеличением индекса 

резистентности, отражающего рост сопротивления в сосудах почек.

У 25% больных с клиническими проявлениями нефропатии выявлено 

статически достоверное снижение скоростных показателей кровотока, 

сопровождающееся повышение индекса резистентности - ТРЕТИЙ ТИП

(декомпенсаторн ы й) .
При оценке качественных изменений допплерографического спектра 

почечного кровотока у этой части больных с хроническими заболеваниями 

почек отмечается более выраженное снижение скорости в течение фазы



диастолы, отражая катастрофически низкую перфузию почки. Кровь не может в 

прежнем объеме проходить через поврежденную почку. Только на высоте 

систолического выброса часть крови может пройти через оставшиеся клубочки, 

а диастолического давления не хватает для нормальной гемодинамики 

(симптом пилы или «диастолического обкрадывания») (145,146,157).

Морфологическим субстратом этих изменений являются как 

экстравазальные факторы, связанные с поражением паренхимы, так и 

изменения собственно сосудистой стенки артериол и магистральных стволов 

почки (197,250,294,296).

Декомпенсация механизмов регуляции внутрипочечного кровотока после 

их длительного «напряжения» выражается в гипоперфузии, что неминуемо 

приводит к гипоксии тканей, ишемии всех структурных элементов почки и, как 

следствие, развитие нефросклероза -  ЧЕТВЕРТЫЙ ТИП.

Снижение периферического сопротивления объясняется включением 

механизмов артериовенозного шунтирования на юкстамедуллярном уровне 

(шунт Труета), которые обеспечивают, чтобы большая часть притекающей по 

стволу почечной артерии крови, минуя корковое вещество, попало в венозную 

систему (32,34,66,87,112).

Отсутствие адекватного кровотока в корковом веществе дополнительно 

усугубляет ишемию и прогрессирование заболевания сопровождается 

формированием гломерулосклероза и тубулоинтерстициального фиброза.

Общая динамика направленности и выраженности допплерографических 

показателей при прогрессировании хронической почечной патологии 

представлена на диаграмме.
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Анализ клинико-анамнестических данных у детей с хроническими 

заболеваниями почек показал, что степень гемодинамических нарушений 

напрямую зависит от продолжительности заболевания, активности 

патологического процесса и степени функциональных изменений нефрона, 

наличия артериальной гипертензии.

Исследование опубликованных данных научно-технической медицинской 

и патентной литературы, поиск в глубину 5 лет, не установил выделения 

четырех типов нефроангиопатии по степени выраженности и направленности 

допплерографических показателей при заболеваниях почек, что позволяет 

сделать вывод о соответствии критерия «новизны» проведенной 

исследовательской работы. Предлагаемая классификация нефроангиопатии 

позволяет определить на момент обследования гемодинамические нарушения 

и проводить динамическое наблюдение за состоянием внутрипочечного 

кровотока.
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выводы

1. В развитии хронических заболеваний почек у детей выделены наиболее 

значимые факторы реализации: фетоплацентарная недостаточность

* (АР=84% р<0,001), наследственная отягощенность по заболеваниям почек

(АР=81% р<0,001), наличие хронических урогенитальных заболеваний у 

матери (АР=77% р<0,001), интранатальная гипоксия (АР=60% р<0,05), 

угроза прерывания беременности на ранних сроках (АР=50% р<0,05).

2. В активную стадию заболеваний почек у наблюдаемых детей 

обнаружена взаимосвязь между абсолютными скоростными показателями 

ренальной гемодинамики: со скоростью клубочковой фильтрацией 

(г=0,72 р<0,05), с уровнем протеинурии (г=-0,56 р<0,05), с величиной 

СОЭ в период обострения ПН и ГН (г=0,54 р<0,05 и г=0,87 р<0,05 

соответственно); вкладом поражённой почки в накопительную функцию 

по данным ДРСГ с конечной диастолической скоростью и индексом 

резистентности (г=0,57 р< 0,009, г=-0,59 р< 0,009 соответственно).

3. Динамика эхографической картины при обострении воспалительного 

процесса проявлялась в повышении эхогенности почечной паренхимы, 

гиперэхогенности стенок собирательного комплекса, снижении кортико

медуллярной дифференцировки, умеренной дилатации чашечно

лоханочной системы, снижении васкуляризации кортикального слоя 

паренхимы почек.

4. Выделены четыре типа нарушений ренальной гемодинамики: 

компенсаторный, субкомпенсаторный, декомпенсаторный и развития 

нефросклероза. Допплерографическими критериями оценки 

гемодинамических нарушений являются: в стадии компенсации и 

субкомпенсации повышение максимальной систолической скорости 

более 104 см/с и конечной диастолической скорости более 45 см/с на 

основной почечной артерии; в стадии субкомпенсации и декомпенсации 

повышение ИР более 0,69.



5. В стадию развития нефросклероза диагностировано снижение 

абсолютных скоростных показателей (МСС < 68 см/с и КДС< 20 см/с - 

на основной почечной артерии, МСС< 33 см/с и КДС< 11 см/с -  на 

уровне дуговых артерий почки); ИР понижается менее 0,61.

6. Типы нефроангиопатий позволяют судить о тяжести гемодинамических 

нарушений в почках вне зависимости от нозологии. Обосновано 

использование ультразвуковой допплерографии с целью исследования 

состояния гемодинамики при заболеваниях почек у детей.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Динамическое наблюдение за детьми группы риска по развитию 

заболеваний ОМС должно осуществляться комплексно с учетом данных 

ультразвукового исследования В-режима, цветового допплеровского 

картирования, энергетического допплера и показателей спектральной 

допплерографии.

2. Целесообразно внедрение ультразвукового допплерографического 

сканирования пациентам с заболеваниями почек в качестве мониторинга 

и включение в диагностическую программу диспансерного наблюдения.

3. В оценке прогрессирования патологического процесса в почках 

наибольшее значение имеет определение допплерографических 

показателей на всех уровнях артериальных сосудов почки.

4. Рекомендуется использовать представленную классификацию 

нефроангиопатий в качестве дополнительных критериев диагностики 

прогрессирования нефросклероза.
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АКТ
Внедрения практических результатов научно-исследовательской работы 

заочного аспиранта, врача-педиатра Аверченко М.В. « Способ 
диагностики нефроангиопатии при заболеваниях органов мочевой 
системы у детей» в инструментальную и лечебную деятельность.

1. Результаты НИР используются в диагностике активности 
гемодинамических нарушений при заболеваниях органов мочевой 
системы и оценки прогрессирования патологических изменений.

2. Способ является наукоемким и экономически значимым, имеет 
профилактическую направленность в стабилизации процесса у детей с 
хроническими заболеваниями почек и в предупреждении развития 
хронической почечной недостаточности.

3. Позволяет улучшить оценку результатов эффективности проводимой 
ренопротективной терапии.
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