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Резюме
Угнетение	функциональной	активности	почек	у	детей	происходит	уже	в	раннем	возрасте	и	пропорцио-

нально	степени	обструктивной	уропатии	и	активности	воспалительного	процесса.	Клинико-патогенетиче-
ским	стадиям	развития	хронического	обструктивного	пиелонефрита	у	детей	соответствуют	эхографические	
и	допплерографические	показатели.	При	допплерографии	скоростные	показатели	артериального	ренального	
кровотока	повышаютя	достоверно	на	всем	протяжении	сосудистого	русла	почки	у	детей	в	активную	ста-
дию	хронического	пиелонефрита	(р<0,05).	Максимальная	систолическая	скорость	в	сравнении	с	конечной	
диастолической	скоростью	ускоряется	в	большей	степени,	что	обуславливает	повышение	периферического	
сопротивления.	При	отсутствии	интерстициального	воспаления	и	слабой	степени	обструктивной	уропатии	
отмечается	 средние	 значения	 индекса	 резистентности	 (0,64±0,03),	 характеризующие	 адекватный	 сосуди-
стый	тонус.	При	исследовании	в	В-режиме	пациентов	с	вторично-сморщенной	почкой	достоверно	(р<0,001)	
диагностируется	уменьшение	почки	в	размерах,	нарушение	правильности	ее	контуров,	отсутствие	корти-
ко-медуллярной	дифференцировки,	диффузное	неравномерное	изменение	паренхимы	почки	с	гетерогенным	
повышением	эхогенности,	умеренная	дилатация	чашечно-лоханочной	системы.	При	допплерографии	в	де-
компенсированной	стадии	отмечается	значительное	снижение	скоростных	показателей	кровотока	на	всех	
уровнях	сосудистого	дерева	почки,	а	в	части	случаев	—	отсутствие	паренхиматозного	кровотока.

Ведущая	 роль	 в	 формировании	 хронического	 обструктивного	 пиелонефрита	 у	 детей	 принадлежит	
расстройствам	внутрипочечного	кровообращения,	степень	нарушения	которых	определяет	клинико-па-
тогенетическую	стадию	заболевания.	При	компенсированной	стадии	скоростные	показатели	кровотока	
увеличиваются	пропорционально	активности	воспалительного	процесса.	Субкомпенсированная	стадия	
характеризуется	вазоспазмом.	Для	декомпенсированной	стадии	определяющее	значение	имеет	гипопер-
фузия.	Критериями	прогнозирования	исходов	хронической	болезни	почек	являются	изменения	толщины	
паренхимы	почек,	максимальной	систолической	и	конечной	диастолической	скоростей,	индекса	рези-
стентности.	Патогенетический	механизм	стадийности	недостаточности	внутрипочечного	кровообраще-
ния	является	основой	для	принципов	исследования	ренальных	дисфункций.

Ключевые слова: хроническая	болезнь	почек,	обструктивная	уропатия,	ультразвуковая	допплерогра-
фия,	механизмы	прогрессирования	хронической	почечной	недостаточности
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Abstract
Inhibition	of	renal	functional	activity	in	children	happens	at	an	early	age	in	proportion	to	stage	of	obstructive	

uropathy	and	activity	of	inflammation.	Echographic	and	doppler	scanning	meet	clinical	and	pathogenetic	stages	
of	development	of	chronic	obstructive	pyelonephritis.	On	Doppler	sonography	renal	arterial	blood	flow	velocity	
increase	significantly	along	the	whole	length	of	renal	blood	stream	in	children	on	active	stage	of	chronic	py-
elonephritis	(p<0,05).	Maximum	systolic	velocity	in	comparison	with	ultimate	diastolic	velocity	increases	in	a	
greater	degree.	It	determines	elevation	of	peripheric	resistance.	At	zero	interstitial	inflammation	and	low-grade	
obstructive	uropathy,	there	has	been	mean	value	of	resistance	index	(0,64+-0,03).	It	characterizes	appropriate	
vascular	tone.	On	B-scan	sonography	of	patients	with	arteriolosclerotic	kidney,	renal	reduction,	irregular	margins	
of	renal,	absence	of	cortico-medullary	differentiation,	diffuse	irregular	change	of	renal	parenchyma	with	heter-
ogenic	hyperechogenicity,	medium	dilatation	of	renal	collecting	system	are	diagnosed	significantly	(p<0,001).	
On	Doppler	sonography	for	stage	of	decompensation	there	has	been	marked	decline	of	blood	flow	velocity	at	all	
levels	of	renal	blood	stream,	for	some	cases	—	absence	of	parenchyma	blood	circulation.

Main	role	of	development	of	chronic	obstructive	pyelonephritis	in	children	belongs	to	renal	blood	failure.	
Their	degree	detects	clinical	and	pathogenetic	stages	of	disease.	At	the	compensated	stage	blood	flow	velocity	
increase	in	proportion	to	activity	of	inflammation.	Subcompensated	stage	is	characterized	vasospasm.	Hypoper-
fusion	is	principal	rate	for	stage	of	decompensation.	Criterions	of	prediction	of	outcomes	of	chronic	renal	dis-
ease	are	change	of	thickness	of	renal	parenchyma,	maximum	systolic	velocity	and	ultimate	diastolic	velocity,	
resistance	index.	Pathogenetic	mechanism	of	staging	of	renal	circulatory	failure	is	basis	for	principles	research	
on	renal	dysfunction.

Key words: chronic	renal	disease,	obstructive	uropathy,	ultrasound	dopplerograthy,	mechanisms	of	chronic	
kidney	disease	progression

For citation: Translyatsionnaya meditsina= Translational Medicine. 2016; 3 (6): 46–58.

Оптимизация	подходов	к	диагностике	хрониче-
ской	болезни	почек	у	детей	остается	одной	из	ак-
туальных	 задач	 нефрологии	 на	 современном	 эта-
пе.	В	связи	со	значительной	распространенностью	
хронического	 пиелонефрита	 в	 детском	 возрасте	
и	 прогрессирующим	 снижением	 функции	 почек	
поиск	 доказательных	 критериев	 и	 новых	 спосо-
бов	 оценки	 функциональной	 активности	 почек,	

выявление	 доклинической	 стадии	 хронической	
почечной	 недостаточности,	 скрытых	 ренальных	
дисфункций,	изучение	роли	гемодинамических	ме-
ханизмов	развития	хронической	болезни	почек	все	
еще	остается	актуальны.

К	значительным	факторам	риска	формирования	
пиелонефрита	 у	 детей	 относят	 наследственную	
предрасположенность	 в	 отношении	 заболеваний	
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почек,	 наличие	 обменных	 нефропатий	 у	 родите-
лей,	учитывается	возрастной	фактор	и	сопутствую-
щая	патология.	В	основе	развития	и	прогрессиро-
вания	микробно-воспалительных	 заболеваний	ор-
ганов	мочевой	системы	у	детей	всегда	лежат	ано-
малии	развития,	сопровождающиеся	нарушениями	
уродинамики	 с	 выраженными	 диспластическими	
изменениями	и	вторичным	присоединением	нару-
шений	функций	эндотелия	[1,2].	Течение	микроб-
но-воспалительного	процесса	у	таких	детей	харак-
теризуется	торпидностью,	резистентностью	к	про-
водимой	терапии,	отсутствием	стойкой	ремиссии,	
непрерывным	рецидивированием.	Характер	 гемо-
динамических	 расстройств	 у	 детей	 при	 обструк-
тивной	 уропатии	 изучен	 недостаточно,	 особенно,	
что	 касается	 вазодилятирующих	 и	 вазоконстрик-
торных	факторов,	эндотелиальной	дисфункции,	их	
влияния	на	возникновение	структурных	изменений	
в	почечной	паренхиме,	чашечно-лоханочной	систе-
ме	и,	как	следствие,	снижение	функции	почек	[3].

Одной	из	основных	проблем,	волнующих	нефро-
логов,	 принадлежащих	 к	 различным	 нефрологиче-
ским	школам,	является	проблема	прогрессирования	
заболевания.	В	литературе	обсуждается	важная	роль	
ранней	диагностики	хронической	почечной	недоста-
точности,	что	возможно	при	наличии	единой	концеп-
ции	развития	и	эволюции	хронической	болезни	почек	
у	детей,	в	которой	учитывалась	бы	степень	участия	
различных	патогенетических	механизмов.

Эффективность	 решения	 проблем	 пиелонеф-
рита	у	детей	напрямую	связана	с	глубиной	и	точ-
ностью	 знаний	 о	механизмах	 развития	 указанной	
патологии.	Ответ	на	вопрос	о	механизмах	развития	
хронического	процесса	важен	как	в	теоретическом,	
так	и	в	практическом	плане,	поскольку	направлен	
на	 расшифровку	 этапов	 развития	 пиелонефрита	
и	совершенствование	подходов	к	диагностике,	те-
рапии	и	профилактике	[4].

Для	 разработки	патогенетической	модели	про-
грессирования	 хронического	 обструктивного	 пи-
елонефрита	 у	 детей,	 оптимизации	 диагностики	
и	 прогнозирования	 исходов	 заболевания,	мы	 соч-
ли	 необходимым	 описать	 особенности	 течения	
пиелонефрита	 у	 детей	 в	 современных	 условиях,	
определить	взаимосвязь	клинических	проявлений,	
течения	и	исходов	заболевания,	оценить	значение	
нарушений	 функционального	 состояния	 почек,	
обозначить	 патогенетическую	 роль	 нарушений	
кровообращения	 и	 эндотелиальной	 дисфункции	
в	формировании	и	прогрессировании	заболевания.

Нами	выполнено	клинико-лабораторно-инстру-
ментальное	обследование	и	проанализированы	ре-
зультаты	401	ребенка	в	возрасте	от	1	года	1	месяца	
до	14	лет	11	месяцев	с	хроническим	обструктивным	

пиелонефритом	 (126	 пациентов	 с	 пузырно-моче-
точниковым	рефлюксом,	72	больных	гидронефро-
зом	и	163	ребенка	с	аномалиями	развития	почек),	
ретроспективное	 морфологическое	 исследование	
почек	 и	мочеточников	 у	 оперированных	 больных	
и	проспективное	обследование	пациентов	с	хрони-
ческой	болезнью	почек	серийным	методом	отбора	
с	возвращением.

Причинами	 обструктивной	 уропатии,	 на	 фоне	
которой	 развивался	 микробно-воспалительный	
процесс	 в	 чашечно-лоханочной	 системе	 и	 тубу-
ло-интерстициальной	 ткани,	 являлются	 врожден-
ные	 аномалии	 мочеточников:	 нейромышечная	
дисплазия	 у	 детей	 с	 пузырно-мочеточниковым	
рефлюксом	 и	 стенозирование	 (стеноз	 лоханоч-
но-мочеточникового	сегмента	—	61,1%,	сдавление	
мочеточника	эмбриональными	спайками	—	25,0%,	
сдавление	 мочеточника	 нижнеполярным	 сосу-
дом	—	6,9%,	фиксированный	перегиб	мочеточни-
ка	—	 4,2%)	 у	 детей	 с	 гидронефрозом.	Аномалии	
развития	 почек	 у	 наблюдаемых	 пациентов	 пред-
ставлены	 дистопией	 (33,7%),	 ротацией	 (22,1%),	
удвоением	 (9,2%)	 и	 единственной	 почкой	 (5,5%),	
подковообразным	 сращением	 почек	 (4,9%),	 ги-
поплазией	 (6,7%),	 гипопластической	 и	 кистозной	
дисплазией	 (9,8%),	 наличием	 симптома	 Фрэйли	
(9,8%).	У	всех	больных	аномалия	развития	почек	
сопровождаются	дилатацией	чашечно-лоханочной	
системы.

В	 исследуемых	 группах	 нами	 установлен	 по-
ловой	 приоритет	 заболевания:	 значительное	 пре-
обладание	девочек	над	мальчиками	—	в	4,04	раза	
у	больных	с	пузырно-мочеточниковым	рефлюксом	
и	2,26	раза	у	детей	с	аномалиями	развития,	гидро-
нефрозом	в	2,4	раза	чаще	болеют	мальчики.

Проведение	атрибутивного	анализа,	при	показа-
теле	относительного	риска	более	 единицы,	позво-
лило	выделить	значимые	факторы	реализации	раз-
вития	хронической	почечной	патологии	у	наблюда-
емых	 детей.	 Реализация	 наследственной	 предрас-
положенности	 заболевания	 в	 болезнь	 происходит	
под	воздействием	неблагоприятных	средовых	фак-
торов,	 влияние	 которых	 особенно	 велико	 в	 пери-
оды	 закладки,	 формирования	 и	 развития	 органов.	
Патологически	протекающая	беременность	приво-
дит	к	нарушению	маточно-плацентарного	кровото-
ка	и,	следовательно,	хронической	внутриутробной	
гипоксии	плода.	Под	действием	 гипоксии	в	почке	
происходит	нарушение	пролиферативной	активно-
сти	и	дифференцировки	клеток,	усиливаются	мем-
бранопатологические	 процессы,	 что	 делает	 почку	
органом-мишенью	для	различных	заболеваний	[5].	
Представленная	 характеристика	 перинатального	
периода	 обследуемых	 пациентов	 (отягощённый	
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акушерский	 анамнез	 (атрибутивная	фракция	 (АФ)	
74,28),	внутриутробное	инфицирование	(АФ	74,28),	
угроза	 прерывания	 беременности	 и	 гестозы	 (АФ	
69,99),	преждевременные	роды	(АФ	69,97),	раннее	
искусственное	 вскармливание	 (АФ	 71,57))	 спо-
собствует	формированию	структурной	и	органной	
дисплазии	органов	мочевой	 системы.	Это,	 в	 свою	
очередь,	является	фоном	для	возникновения	приоб-
ретённых	 заболеваний	 органов	 мочевой	 системы.	
Растущий	 организм	 является	 высокочувствитель-
ным	к	экзогенным	воздействиям,	подвергаясь	более	
высокому	риску	развития	пограничных	и	патологи-
ческих	 состояний	 при	 воздействии	 неадекватных	
его	 возможностям	или	 патогенных	 раздражителей	
(инфекционных	 агентов).	 Сами	 по	 себе	 аномалии	
развития	мочевых	органов	не	 являются	непосред-
ственной	причиной	 возникновения	пиелонефрита,	
они	создают	условия,	приводящие	к	поражению	по-
чечной	паренхимы	при	наличии	различных	небла-
гоприятных	факторов	[6].

У	33,2%	больных	мы	диагностировали	снижение	
антропометических	показателей	за	счёт	дефицита	мас-
сы	тела.	Выявленные	отклонения	морфофункциональ-
ного	 статуса	 являются	 чувствительным	индикатором	
состояния	 здоровья	 детей,	 отражают	 наличие	 пато-
логии	 на	 организменном	 уровне.	 Отечественными	
и	 зарубежными	 учеными	 высказывается	 предпо-
ложение	 об	 опосредованном	формировании	 пато-
логического	процесса	в	органах	мочевой	системы,	
происходящем	через	такие	патогенетические	меха-
низмы,	как	гипоксия,	инфекция,	обменные	наруше-
ния,	генетические	факторы	[3].

Анализируя	 сроки	 первых	 проявлений	 заболе-
вания	 и	 установления	 полного	 клинического	 ди-
агноза	 (у	 66,2%	больных	 до	 трех	 лет	жизни),	мы	
пришли	 к	 выводу,	 что	 у	 детей	 в	 последние	 годы	
значительно	 улучшилась	 диагностика	 аномалий	
развития	органов	мочевой	системы	—	этим	и	объ-
ясняется	увеличение	больных	с	хроническим	пие-
лонефритом	раннего	возраста.	Длительность	тече-
ния	заболевания	составила	от	6	месяцев	до	12	лет,	
частота	рецидивов	диагностировалась	от	1	до	3	раз	
в	 год	 (медиана	 1,1	 раза	 в	 год).	 У	 всех	 пациентов	
с	 пузырно-мочеточниковым	 рефлюксом	 и	 гидро-
нефрозом	 наблюдается	 рецидивирующее	 течение	
заболевания.	Несмотря	на	то,	что	рецидивирующее	
течение	 пиелонефрита	 у	 больных	 с	 аномалиями	
развития	почек	является	частым	вариантом	болез-
ни	(58,9%),	доля	детей	с	латентным	течением,	без-
условно,	высока	(41,1%).

Углубленный	 опрос	 и	 объективное	 обследова-
ние	 больных	 показывает,	 что	 основными	 клини-
ческими	 проявлениями	 заболеваний	 по	 группам	
больных	 детей	 были	 симптомы	 воспалительно-

го	 процесса	 в	 почках.	Дети	 предъявляют	жалобы	
на	 боли	 в	 животе	 и	 поясничной	 области,	 подъем	
температуры.	 Различные	 по	 степени	 выраженно-
сти	 симптомы	 интоксикации	 диагностируются	
у	более	половины	пациентов.	В	мочевом	синдроме	
при	обострении	и	в	фазе	частичной	клинико-лабо-
раторной	 ремиссии	 хронического	 пиелонефрита	
преобладает	лейкоцитурия,	в	основном	до	40	лей-
коцитов	в	поле	зрения,	микрогематурия	и	протеи-
нурия.	 Активность	 микробного	 воспалительного	
процесса	соответствует	минимальной	и	умеренной	
степеням.	Нарушения	ренальной	функции	у	детей	
с	хроническим	пиелонефритом	обусловлено	посто-
янно	 поддерживающимся	 воспалением	 в	 тубуло-
интерстициальной	 ткани	 почки	 и	 наличием	 скле-
ротических	процессов	в	канальцах.	В	активном	пе-
риоде	функциональное	состояние	почек	снижается	
за	 счет	 нарушения	 концентрационной	 функции.	
Небольшое	повышение	суточной	протеинурии	рас-
ценивается	как	признак	поражения	проксимально-
го	отдела	канальцев.	У	большинства	пациентов	вы-
является	нарушение	накопительно-выделительной	
функции	пораженной	почки	по	результатам	дина-
мической	реносцинтиграфии	с	тубулотропным	ра-
диофармпрепаратом.	У	 90,3%	обследуемых	детей	
азотовыделительная	 функция	 почек	 не	 страдает.	
У	35	пациентов	с	хроническим	обструктивным	пи-
елонефритом	 отмечается	 снижение	 скорости	 клу-
бочковой	фильтрации	менее	90	мл/мин	—	средний	
показатель	74,1±9,3	мл/мин	на	1,73	м2	поверхности	
тела,	что	соответствует	хронической	болезни	почек	
2	стадии	(ХБП	2).	Следует	отметить,	что	у	всех	де-
тей	с	установленной	тубулярной	хронической	по-
чечной	недостаточностью	(ХБП	2)	диагностирует-
ся	двусторонний	порок	развития	органов	мочевой	
системы,	когда	обе	почки	вовлечены	в	патологиче-
ский	 процесс,	 что	 снижает	 ренальные	 компенса-
торные	возможности	и	обуславливает	парциальные	
канальцевые	 и	 гломерулярные	 дисфункции.	 Ре-
зультаты	 проведённых	 исследований	 показывают,	
что	 среди	 детей	 с	 вторично-	 сморщенной	 почкой	
преобладают	больные	с	рефлюксами	IV-V	степени	
(87,5%)	 и	 гидронефрозом	 III-IV	 степени	 (100%).	
Проведённый	анализ	частоты	случаев	формирова-
ния	нефросклероза	подтверждает	наличие	прямой	
корреляционной	связи	между	степенью	нарушения	
оттока	мочи	и	риском	развития	склеротических	из-
менений	в	почках	(r=0,94,	p<0,001).

Результаты	наблюдения	детей	с	хроническим	пи-
елонефритом	 свидетельствуют	 о	 том,	 что	 наличие	
врожденных	 аномалий	 развития	 органов	 мочевой	
системы	обусловливают	возникновение	и	рецидивы	
инфекции	мочевой	системы.	Хронический	воспали-
тельный	процесс	 в	интерстициальной	 ткани	почек	
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с	 вовлечением	 канальцев	 уже	 в	 детском	 возрасте	
является	 прогностически	 неблагоприятным	 фак-
тором,	 способствующим	 прогрессированию	 пато-
логического	 процесса	 и	 развитию	 склеротических	
изменений	в	почках.	Угнетение	функциональной	ак-
тивности	почек	происходит	уже	в	раннем	возрасте	
и	пропорционально	степени	обструкции	и	активно-
сти	воспалительного	процесса	[7].

Наиболее	авторитетные	критерии	исследования	
по	диагностике	хронической	почечной	недостаточ-
ности	принадлежат	группе	экспертов	ВОЗ	в	иссле-
довании	 NEONORICA.	 В	 Клинических	 Практи-
ческих	 рекомендациях	 DOQI	 (Dialysis	 Outcomes	
Quqlity	Initiative)	—	Инициатива	Качества	Исходов	
Диализа	—	главным	критерием	считается	скорость	
клубочковой	 фильтрации	 по	 уровню	 креатинина	
плазмы.	Для	оптимальной	демонстрации	структур-
ных	 и	 гемодинамических	 изменений	 в	 почечной	
паренхиме	 и	 чашечно-лоханочной	 системе	 паци-
енты	 были	 разделены	 нами	 по	 функциональным	
группам,	 соответствующим	 стадиям	 течения	 хро-
нического	 пиелонефрита	 —	 компенсированной,	
субкомпенсированной	и	декомпенсированной	в	за-
висимости	от	степени	снижения	функции	почек	со-
гласно	скорости	клубочковой	фильтрации:	 группа	
больных	 с	 компенсированной	 стадией	нарушения	
функции	почек	—	СКФ	в	данной	группе	составила	
более	100	мл/мин;	группа	пациентов	с	субкомпен-
сированной	 стадией	 хронического	 пиелонефри-
та	—	СКФ	соответствовала	100-90	мл/мин.	И	груп-
па	 больных	 со	СКФ	менее	 90	мл/мин	 обозначена	
нами	как	декомпенсированная	стадия	течения	хро-
нического	 пиелонефрита	 (парциальное	 снижение	
тубулярных	и	гломерулярных	функций).

На	 основании	 совокупности	 результатов	 био-
метрических	 параметров	 органов	 мочевой	 систе-
мы,	 допплерографических	 показателей	 кровотока	
в	почках	и	функционального	состояния	эндотелия,	
морфологического	 исследования	 разработаны	 па-
тогенетические	модели	формирования	стадий	хро-
нического	обструктивного	пиелонефрита,	включа-
ющие	 основные	 этапы	 структурно-функциональ-
ных	и	гемодинамических	изменений.

У	 детей	 с	 компенсированной	 стадией	 хрони-
ческого	 обструктивного	 пиелонефрита	 при	 ульт-
развуковом	 сканировании	 эхогенность	 коркового	
вещества	почки	повышается	в	период	обострения	
у	76%	пациентов	за	счет	отечно-инфильтративных	
процессов	(р<0,05),	отмечалась	тенденция	к	увели-
чению	 передне-заднего	 размера	 у	 32,7%	 пациен-
тов,	у	18,1%	больных	диагностируется	утолщение	
и	 двухконтурность	 лоханки	 (пиелит).	 По	 резуль-
татам	 проведения	 диуретической	 пробы	 у	 детей	
с	компенсированной	стадией	через	30	минут	после	

введения	лазикса	наблюдается	увеличение	толщи-
ны	лоханки	и	просвета	чашечек	 (но	не	более	чем	
в	два	раза)	относительно	исходных	данных.	К	60-й	
минуте	показатели	возвращаются	к	исходным	зна-
чениям.	 Динамика	 изменений	 носит	 симметрич-
ный	характер,	что	свидетельствует	о	функциональ-
ном	характере	обструктивной	уропатии.	При	доп-
плерографии	скоростные	показатели	артериально-
го	ренального	кровотока	повышаются	достоверно	
на	всем	протяжении	сосудистого	русла	почки,	при-
чем	у	детей	с	гидронефрозом	перфузия	значитель-
но	выше,	чем	у	детей	с	аномалиями	развития	почек	
(р<0,05).	 Максимальная	 систолическая	 скорость	
в	сравнении	с	конечной	диастолической	скоростью	
ускоряется	в	большей	степени,	что	обуславливает	
повышение	периферического	сопротивления	у	па-
циентов	с	гидронефрозом	и	тенденцию	к	повыше-
нию	 резистивных	 показателей	 у	 пациентов	 с	 пу-
зырно-мочеточниковым	рефлюксом	и	аномалиями	
развития	почек.	Обнаруженное	повышение	индек-
са	резистентности	связано	с	нарастанием	перифе-
рического	сопротивления	артериального	кровотока	
за	 счет	 инфильтративных	 изменений	 паренхимы	
почек,	в	том	числе	сосудистой	стенки	и	периваску-
лярных	 тканей.	 Корреляционный	 анализ	 опреде-
ляет	связь	средней	степени	между	лейкоцитурией	
и	повышением	скоростных	показателей	на	уровне	
артерий	паренхимы	почки	(0,54,	р<0,01),	тогда	как	
сильная	связь	отмечается	со	степенью	повышения	
перфузии	 и	 лейкоцитурией	 на	 уровне	 основной	
(0,79,	 р<0,01)	 и	 сегментарных	 почечных	 артерий	
(0,75,	 р<0,01).	 Выраженные	 отечно-инфильтра-
тивные	 изменения	 в	 почках,	 сопровождающиеся	
наличием	 клинических	 симптомов	 (интоксикаци-
ей,	 болями,	 дизурией),	 бактериурией,	 лейкоциту-
рией,	 эхографическими	 (повышение	 эхогенности	
паренхимы	 и	 стеной	 собирательного	 комплекса)	
и	 допплерографическими	 изменениями	 (ускоре-
ние	перфузии	ренальной	гемодинамики)	зачастую	
протекают	при	отсутствии	или	слабой	степени	вы-
раженности	 лейкоцитоза,	 ускорения	 СОЭ.	 Дети,	
болеющие	 хроническим	 пиелонефритом,	 имеют	
сниженный	 иммунный	 статус,	 что	 не	 позволяет	
организму	 адекватно	 отреагировать	 на	 вторжение	
микробной	 инфекции.	Проспективный	 анализ	 те-
чения	хронического	пиелонефрита	у	детей	с	ком-
пенсированной	 стадией	 показал,	 что	 в	 60,7%	 на-
блюдений	 устанавливается	 полная	 клинико-лабо-
раторная	ремиссия,	латентная	форма	хронического	
пиелонефрита	 определяется	 у	 33,3%	 пациентов	
и	рецидивирование	воспалительного	процесса	диа-
гностируется	у	5,9%	больных	с	компенсированной	
стадией	 хронического	 обструктивного	 пиелонеф-
рита.	Благоприятный	вариант	течения	хроническо-
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го	пиелонефрита	установлен	у	95,2%	больных.	По	
мере	увеличения	возраста	ребенка	регистрируется	
и	 незначительное	 увеличение	 паренхимы	 почки,	
включая	 кортикальный	 слой.	 При	 повторном	 об-
следовании	 у	 детей	 с	 клинико-лабораторной	 ре-
миссией	диагностируется	тенденция	к	увеличению	
максимальной	систолической	скорости,	что	свиде-
тельствует	о	постепенном	восстановлении	адапта-
ционных	механизмов	микроциркуляции	 в	почках.	
При	 отсутствии	 интерстициального	 воспаления	
и	слабой	степени	обструкции	отмечаются	средние	
значения	 индекса	 резистентности	 (0,64±0,03),	 ха-
рактеризующие	адекватный	сосудистый	тонус.	От-
рицательная	динамика	ультразвуковых	и	допплеро-
графических	показателей	заключается	в	тенденции	
к	 снижению	 толщины	 паренхимы,	 кортикального	
слоя	 пораженной	 почки,	 скоростных	 показателей	
кровотока	и	 повышению	периферического	 сопро-
тивления.	При	наблюдении	детей	компенсирован-
ной	стадии	хронического	пиелонефрита	с	неблаго-
приятным	вариантом	течения	диагностируют	про-
грессирующую	 дилатацию	 чашечно-лоханочной	
системы,	что	свидетельствует	об	основном	распо-
лагающем	факте	в	поддержании	хронического	пие-
лонефрита		—	нарушении	оттока	мочи.

Субкомпенсированная	 стадия	 характеризуется	
значительными	 эхографическими	 и	 допплерогра-
фическими	 патологическими	 изменениями.	 Кли-
ническими	 особенностями	 заболевания	 у	 детей	
с	субкомпенсированной	стадией	является	преиму-
щественно	 малосимптомное	 и	 латентной	 течение	
минимальной	 степени	 активности	 с	 выявлением	
в	 34%	 случаев	 протеинурии.	При	 ультразвуковом	
исследовании	 диагностируются	 следующие	 эхо-
графические	изменения:	уменьшение	пораженной	
почки	в	размерах	(23%),	сглаженность	кортико-ме-
дуллярной	 дифференцировки	 (42%),	 выраженные	
диффузные	 изменения	 паренхимы	 почки	 (98%)	
с	умеренным	неравномерным	повышением	ее	эхо-
генности	(91%),	фрагментарное	истончение	парен-
химы	 почки	 с	 компенсаторным	 утолщением	 или	
сохранением	толщины	других	ее	участков,	неров-
ность,	нечеткость	контура	почки	(23%).	

При	допплерографии	у	пациентов	с	субкомпен-
сированной	 стадией	 хронического	 обструктивно-
го	 пиелонефрита	 отмечается	 тенденцию	 к	 повы-
шению	 максимальной	 систолической	 скорости	
на	уровне	основной,	сегментарных	и	паренхимато-
зных	почечных	артерий,	при	этом	более	выражен-
ную	степень	повышения	(р<0,05)	имеют	дети	с	ги-
дронефрозом,	что	обусловлено	деформацией	соби-
рательного	комплекса	почки	за	счет	значительной	
обструкции.	 Диастолическая	 скорость	 в	 субком-
пенсированной	 стадии	 снижается	 на	 протяжении	

всего	сосудистого	русла	почки,	что	свидетельству-
ет	 о	 спаде	 ренальной	 перфузии	 у	 второй	 группы	
пациентов	за	счет	диастолической	составляющей.	
При	 этом	 диагностируется	 повышение	 индекса	
резистентности	 (р<0,001),	 что	 обусловлено	 скле-
ротическими	 и	 инфильтративными	 процессами,	
увеличивающими	периферическое	сопротивление.	
По	мере	увеличения	длительности	и	частоты	эпи-
зодов	 гиперперфузии	 (повышение	 максимальной	
систолической	и	 конечной	диастолической	 скоро-
стей	на	допплерограммах)	нарастают	структурные	
изменения	 стенки	 вовлеченных	 сосудов,	 что	 при-
водит	 к	 повышению	 сопротивления	 избыточному	
кровотоку	 (возрастание	 периферического	 сопро-
тивления	 —	 индекса	 резистентности	 при	 доп-
плерографии)	 [8].	 Морфологически	 в	 артериолах	
и	 междольковых	 артериях	 сначала	 определяется	
умеренная	гипертрофия	средней	оболочки	(медии).	
По	мере	длительности	течения	хронического	пие-
лонефрита	 гипертрофия	 медии	 становится	 более	
выраженной	 и	 приводит	 к	 ригидности	 артериол.	
Это	способствует	беспрепятственной	передаче	ги-
перперфузии	(повышение	МСС	и	КДС)	на	сосуды	
клубочков,	 что	 увеличивает	 внутриклубочковое	
давление,	недостаточно	контролируемое	реакцией	
афферентных	артериол.	Повышенное	интраглобу-
лярное	 давление	 оказывает	 повреждающее	 дей-
ствие	 на	 поверхность	 эндотелиоцитов	 вследствие	
повышенной	 механической	 нагрузки	 и	 приводит	
к	повышению	проницаемости	базальных	мембран	
капилляров	 клубочков	 [9,10].	 Аномалии	 разви-
тия	 почек	 сопровождаются	 как	 аномалиями	 кро-
воснабжения	 (макро-	 и	 микрососудистого	 русла),	
так	 и	 очаговой	 дисплазией	 почечной	 паренхимы.	
Аномалии	мочевых	путей	(изменения	уродинами-
ки)	 вызывают	ответное	нарушение	 гемодинамики	
в	неполноценном	сосудистом	русле.	Это	вторично	
нарушает	уродинамику	(недостаток	питания	прок-
симального	отдела	верхних	мочевых	путей	вслед-
ствие	 единого	 источника	 кровоснабжения	 и	 ин-
нервации)	 [11].	При	анализе	результатов	исследо-
вания	эндотелиальной	функции	у	пациентов	с	суб-
компенированной	 стадией	 диагностируется	 высо-
кое	содержание	васкуло-эндотелиального	фактора	
(307,87±205,97	 пг/мл),	 что	 позволяет	 сделать	 вы-
вод	о	его	высокой	информативности	в	диагностике	
механизмов	 ремоделирования	 сосудистого	 тону-
са	 и	 периферического	 сопротивления	 у	 больных	
с	хроническим	обструктивным	пиелонефритом.

При	проспективном	обследовании	детей	с	суб-
компенсированной	 стадией	 хронического	 пие-
лонефрита	 лишь	 у	 16%	 диагностируется	 полная	
клинико-лабораторная	ремиссия,	у	большей	части	
наблюдаемых	 больных	 (61,3%)	 устанавливается	
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латентное	 течение	 заболевания.	 Благоприятный	
вариант	 течения	 хронического	 пиелонефрита	 ди-
агностируется	 у	 89,6%	 детей	 и	 характеризуется	
увеличением	общей	толщины	паренхимы	и	корти-
кального	 слоя	 и	 уменьшением	 толщины	лоханки.	
Тенденция	к	повышению	скоростных	показателей	
ренальной	гемодинамики	позволяет	сделать	вывод	
о	 сохранности	 фильтрационной	 функции	 нефро-
на.	Индекс	резистентности	хотя	и	регистрируется	
достоверно	 ниже	 исходных	 значений,	 при	 обсле-
довании	 через	 24	 месяца	 остается	 патологически	
измененным,	 что	 констатирует	 сохраняющийся	
гипертонус	сосудистого	русла	почки,	наличие	дис-
пластических,	 формирование	 склеротических	 из-
менений	в	почечной	паренхиме	у	пациентов	с	об-
структивной	уропатией	и	хроническим	микробным	
воспалительным	 процессом.	 Латентное	 течение	
у	большей	части	больных	с	субкомпенсированной	
стадии	хронического	пиелонефрита	характеризует	
вялотекущий	 воспалительный	 процесс	 в	 почках	
со	 снижением	 тубулярных	функций.	Выраженное	
нарушение	оттока	мочи	у	больных	пузырно-моче-
точниковым	 рефлюксом	 и	 гидронефрозом	 (10,4%	
наблюдений)	приводит	к	обструкции	почечной	па-
ренхимы,	гипоперфузии	и	повышению	резистент-
ности	 сосудов	 почки,	 данные	 гемодинамические	
сдвиги	свидетельствуют	о		неблагоприятном	вари-
анте	течения	хронического	пиелонефрита.

	 У	 всех	 пациентов	 с	 декомпенсированной	 ста-
дией	 хронического	 пиелонефрита	 наблюдается	 тя-
желое	рецидивирующее	 течение	 заболевания,	 обу-
словленное	двусторонней	обструктивной	уропатией	
с	 нарушением	 дифференцировки	 почечной	 ткани,	
сопровождающееся	 протеинурией	 и	 снижением	
скорости	клубочковой	фильтрации.	Энергетическое	
картирование	вторично-сморщенной	почки	выявля-
ет	отсутствие	интраренального	сосудистого	рисунка	
в	кортикальном	слое,	кровоток	в	корковом	слое	или	
не	 определяется,	 или	 лоцируются	 единичные	 сиг-
налы	пульсирующего	характера.	При	исследовании	
в	В-режиме	достоверно	 (р<0,001)	диагностируется	
уменьшение	почки	в	размерах,	нарушение	правиль-
ности	 ее	 контуров,	 отсутствие	 кортико-медулляр-
ной	дифференцировки,	диффузные	неравномерные	
изменения	 паренхимы	 почки	 с	 гетерогенным	 по-
вышением	 эхогенности.	 Отсутствие	 возможности	
расширения	 собирательного	 комплекса	 почки	 при	
обструктивной	 уропатии	 в	 стадию	 нефросклероза	
позволяет	 сделать	 вывод	 о	 наличии	 выраженных	
склеротических	 изменений	 стенок	 лоханки	 и	 ча-
шечек,	что	снижает	их	эластичность	и	миогенную	
активность.	 Истончение	 толщины	 паренхимы	 со-
провождается	неоднородностью	кортикальной	эхо-
генности.	Описанная	ультразвуковая	картина	объяс-

няется	наличием	очагового	нефросклероза	у	боль-
ных	с	декомпенсированной	стадией	и	чередованием	
зон	нефросклероза	с	зонами	викарной	гипертрофии	
и	участками	неизмененной	паренхимы,	что	является	
характерным	для	данной	патологии	[12].	Специаль-
ное	 обследование	 (функциональная	 диуретическая	
проба)	 позволяет	 регистрировать	 наибольшие	 от-
клонения	от	нормы	у	детей	с	обструктивным	гидро-
нефрозом:	 во	 всех	 случаях	 дренаж	 собирательной	
системы	нарушается	и	дилатация	сохраняется	более	
60	минут.	У	детей	с	пузырно-мочеточниковым	реф-
люксом	также	выявляется	значительное	расширение	
чашечно-лоханочной	системы	почки,	что	позволяет	
утверждать	 наличие	 функциональной	 обструкции,	
но,	 в	 отличие	 от	 детей	 с	 гидронефрозом,	 дренаж	
к	60-й	минуте	восстанавливается.	У	больных	с	ги-
дронефрозом	наблюдается	увеличение	показателей	
во	второй	половине	исследования,	асимметричный	
ответ	почек	на	введение	диуретика,	а	также	сохра-
нение	этих	изменений	в	течение	всей	пробы.	Выяв-
лены	 достоверные	 различия	 параметров	 толщины	
паренхимы	и	коркового	слоя	в	зависимости	от	тяже-
сти	нарушения	функций	почек.	Результаты	анализа	
корреляционных	 связей	 у	 пациентов	 в	 стадии	 де-
компенсации	позволяют	сделать	вывод	о	наиболее	
значимых	 биометрических	 показателях	 в	 диагно-
стике	 развития	 нефросклеротических	 процессов.	
Прогрессирующее	 уменьшение	 размеров	 почки,	
истончение	толщины	паренхимы	почки,	в	т.ч.	кор-
тикального	 слоя,	 значительное	 повышение	 эхоген-
ности	являются	диагностическими	критериями,	по-
зволяющими	устанавливать	диагноз	нефросклероза.

При	 допплерографии	 в	 декомпенсированную	
стадию	 отмечается	 значительное	 снижение	 ско-
ростных	 показателей	 кровотока	 на	 всех	 уровнях	
сосудистого	дерева	почки,	а	в	части	случаев	—	от-
сутствие	 паренхиматозного	 кровотока.	 Снижение	
перфузии	 более	 выражено	 у	 пациентов	 с	 пузыр-
но-мочеточниковым	 рефлюксом.	 Минимальные	
значения	конечной	диастолической	скорости	в	ар-
териях	 паренхимы	 почки	 имеют	 отрицательное	
прогностическое	значение	в	плане	восстановления	
функционирования	 патологически	 измененного	
нефрона.	По	мере	прогрессирования	хронического	
обструктивного	 пиелонефрита	 отмечается	 увели-
чение	 индекса	 резистентности	 с	 максимальными	
значениями	 в	 декомпенсированную	 стадию.	Сни-
жение	перфузии	почки	приводит	к	высвобождению	
ренина	из	миоэпителиальных	клеток	афферентной	
артериолы.	Ренин	катализирует	превращение	анги-
отензиногена	в	ангиотензин	I,	который	сам	по	себе	
инертен.	 Ангиотензин-превращающий	 фермент,	
находящийся	 преимущественно	 на	 эндотелии	 со-
судов,	 катализирует	 образование	 из	 ангиотензина	
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I	 ангиотензина	 II.	 Последний	 является	 мощным	
вазоконстриктором,	 при	 допплерографии	 именно	
повышение	 показателя	 индекса	 резистентности	
характеризует	спазм	артериол.	В	почках	хрониче-
ская	 активация	 локальной	 ренин-ангиотензино-
вой	 системы	 приводит	 к	 повышенному	 образова-
нию	 ангиотензин-превращающего	 фермента,	 что	
сопровождается	 гипертрофией	 и	 пролиферацией	
мезангиальных,	 интерстициальных	 и	 других	 кле-
ток	 паренхимы	 почек,	 усилением	 миграции	 ма-
крофагов/моноцитов	 и	 повышенным	 синтезом	
коллагена,	 фибронектина	 и	 других	 компонентов	
внеклеточного	матрикса.	Все	это	ведет	к	склерозу	
почечной	ткани.	По	мере	прогрессирования	скле-
ротических	 изменений	 развиваются	 окклюзия	
клубочков	и	атрофия	почечных	канальцев	[13,14].	
У	 больных	 с	 тяжелым	 течением	нефрологическо-
го	 заболевания	 на	 фоне	 выраженной	 обструкции	
мочевых	 путей	 гемодинамические	 показатели	 ре-
нального	кровотока	после	введения	сосудорасши-
ряющего	 препарата	 при	 проведении	 диуретиче-
ской	допплерографической	пробы	не	изменяются,	
либо	 регистрируется	 незначительное	 повышение	
максимальной	систолической	скорости	(атипичная	
реакция)	 со	 снижением	 индекса	 резистентности,	
что	 обусловлено	 необратимыми	 склеротическими	
изменениями	 стенок	 артерий	 (нефроангиоскле-
роз),	 отсутствием	 их	 способности	 регулировать	
диаметр	 просвета	 и	 развитием	 артериовенозного	
шунтирования,	когда	кровь	в	обход	гломерул	сбра-
сывается	 из	 артериолы	 в	 венулы,	 усугубляя	 тем	
самым	ишемию	почечной	ткани.	Наличие	отчетли-
вой	 корреляционной	 связи	 допплерографических	
показателей	 при	 проведении	 диуретической	 доп-
плерографической	 пробы	 со	 степенью	 снижения	
функций	почек	 делает	 возможным	использование	
их	в	качестве	критериев	прогрессирования	хрони-
ческих	заболеваний	почек.

При	 анализе	 частоты	 формирования	 эндоте-
лиальной	 дисфункции	 у	 больных	 в	 декомпенси-
рованную	 стадию	 установлено,	 что	 у	 пациентов	
достоверно	 чаще	 (р<0,001)	 встречалается	 патоло-
гическая	 вазоконстрикция	 —	 отсутствие	 дилата-
ции	плечевой	артерии	после	окклюзии	давлением.	
У	 всех	 пациентов	 данной	 группы	 диагностирует-
ся	 повышение	 васкуло-эндотелиального	 фактора	
(843,33±307,01	пг/мл;	р<0,001),	что	объясняет	па-
тогенетические	 механизмы	 развития	 склеротиче-
ских	изменений	в	паренхиме	почки:	при	 тяжелой	
обструкции	нефрон	испытывает	острую	гипоксию	
артериальной	крови	по	причине	на	первых	этапах	
компенсированного	 (ограничение	 повышенной	
перфузии,	давление	на	нефрон	при	активном	отеч-
но-инфильтративном	процессе),	а	затем	патологи-

ческого	(развитие	склеротических	изменений	сте-
нок	артериол)	гипертонуса.	Продукция	васкуло-эн-
дотелиального	 фактора	 способствует	 развитию	
склеротического	процесса	в	почках,	повышенный	
его	 уровень	 у	 больных	 с	 хроническим	пиелонеф-
ритом	может	инициировать	процессы	коллагенеза-
ции	 и	 ускорять	 развитие	 почечной	 недостаточно-
сти	[15,16].	Выявлена	максимально	значимая	связь	
между	 индексом	 резистентности,	 отображающим	
вазоспаз,	 снижением	 функций	 почки	 (r=-0,92,	
р<0,05)	 и	 повышенным	 уровнем	 васкулоэндоте-
лиального	фактора	(r=0,96,	р<0,05),	что	позволяет	
обозначить	индекс	резистентности	основным	кри-
терием	диагностики	состояния	сосудистого	тонуса	
в	артериальном	русле	почки.	Результаты	исследо-
вания	свидетельствуют	о	роли	нарушений	функции	
сосудистого	эндотелия	как	субстрата,	связывающе-
го	процессы	воспаления	в	почке	в	развитии	склеро-
за	и	тубулоинтерстициального	фиброза	—	патофи-
зиологической	основы	прогрессирования	хрониче-
ской	почечной	недостаточности.

При	 морфологических	 исследованиях	 удален-
ных	 почек	 диагностируются	 признаки	 кортикаль-
ной	 или	 кортико-медуллярной	 дисплазии,	 кистоз-
ной	дисплазии,	ангиодисплазии,	гипопластической	
дисплазии,	 фоне	 которой	 развиваются	 воспали-
тельные	 и	 склеротические	 изменения.	 Морфоло-
гическими	 признаками	 в	 стенке	 проксимального	
отдела	 мочеточника	 при	 гидронефрозе	 у	 детей	
служат	 явления	 хронического	 воспаления	 стенки	
мочеточника	 со	 склерозом	 слизистого,	 подслизи-
стого,	а	также	мышечного	слоев	на	фоне	врожден-
ной	дисплазии	с	неправильной	ориентацией	гипо-
плазированных,	 фрагментированных	 мышечных	
пучков,	 с	 разрастанием	 межмышечной	 соедини-
тельной	ткани	и	заменой	части	мышечных	волокон	
соединительной	 тканью.	 Обзорная	 микроскопия	
препаратов	 терминального	 отдела	 мочеточников	
при	реконструктивных	операциях	при	пузырно-мо-
четочниковом	 рефлюксе	 выявляет	 наличие	 резко	
выраженного	воспаления	с	исходом	в	склероз	боль-
шей	части	стенки	мочеточника	в	сочетании	с	выра-
женной	 дисплазией	 мышечного	 слоя.	 Отсутствие	
активных	 функциональных	 элементов	 ренальной	
паренхимы	позволяет	сделать	вывод	о	неуклонном	
прогрессировании	снижения	функций	пораженной	
почки	 на	фоне	 рецидивирующего	 течения	 хрони-
ческого	пиелонефрита	у	детей	 с	 аномалиями	раз-
вития	органов	мочевой	системы.

Проспективное	 обследование	 детей	 с	 тубу-
лярной	 хронической	 почечной	 недостаточностью	
устанавливает	 благоприятный	 вариант	 течения	
лишь	 в	 20,0%	 случаев.	 При	 относительно	 благо-
приятном	 течении	 хронического	 пиелонефрита	
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у	больных	с	тубулярной	хронической	почечной	не-
достаточностью	 наблюдается	 тенденцию	 к	 повы-
шению	максимальной	систолической	скорости,	что	
свидетельствует	 об	 оптимизации	 кровоснабжения	
почек	у	детей	с	ХБП	2	стадии.	Индекс	резистент-
ности	 как	 показатель,	 отображающий	 состояние	

сосудистого	тонуса,	остается	патологически	изме-
ненным.	При	ультразвуковом	дуплексном	сканиро-
вании	у	пациентов	данной	группы	регистрируется	
положительная	 динамика	 изменения	 биометриче-
ских	характеристик:	толщина	паренхимы	и	корко-
вого	 слоя	 остается	 на	 уровне	 исходных	 значений	

Схема 1. Патогенетическая модель формирования компенсированной стадии  
хронического пиелонефрита у детей
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I. КОМПЕНСИРОВАННАЯ СТАДИЯ
	При	скорости	клубочковой	фильтрации	более	90	мл/мин

Толщина	паренхимы	почки	
более	11,9мм;
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Конечная	диастолическая	
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при	 сохраняющейся	 значительной	 дилатации	 ло-
ханки.	 У	 пациентов	 с	 неблагоприятным	 исходом	
тубулярной	 хронической	 почечной	 недостаточно-
сти	 (80,0%	 наблюдений)	 выявляется	 тенденцию	
к	 истончению	 как	 всей	 толщины	 паренхимы,	 так	
и	ее	коркового	слоя.	Степень	расширения	лоханки	
регистрируется	ниже	исходных	значений,	по	наше-
му	мнению,	данный	факт	свидетельствует	о	нали-
чии	склеротических	изменений	стенок	собиратель-
ной	системы	почек.	

Прогрессирующее	снижения	функции	почек	не-
избежно	сопряжено	с	изменением	внутрипочечных	
артериол	 и	 капилляров,	 а	 также	 изменениями	 ту-
булоинтерстициального	компонента,	что	приводит	

к	 повышению	 периферического	 циркуляторного	
сопротивления	кровотока.	Ведущая	роль	в	форми-
ровании	 хронического	 обструктивного	 пиелонеф-
рита	у	детей	принадлежит	расстройствам	внутри-
почечного	 кровообращения,	 степень	 нарушения	
которых	 определяет	 клинико-патогенетическую	
стадию	 заболевания.	 При	 компенсированной	 ста-
дии	 повышение	 скоростных	 показателей	 крово-
тока	 сопряжено	 с	 активностью	 воспалительного	
процесса	 (r=0,79,	 р<0,01).	 Субкомпенсированная	
стадия	характеризуется	выраженным	вазоспазмом	
(ИР	0,76±0,03)	при	нарушении	уродинамики	(тол-
щина	 лоханки	 28,4±8,1мм),	 сопровождающимся	
снижением	функциональной	активности	канальцев	

Схема 2. Патогенетическая модель формирования субкомпенсированной стадии  
хронического пиелонефрита у детей
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(r=-0,96,	 р<0,001).	 Для	 декомпенсированной	 ста-
дии	определяющее	значение	имеет	гипоперфузия,	
коррелирующая	 со	 скоростью	 клубочковой	 филь-
трации	(r=0,83,	р<0,001),	и	истончение	паренхимы	
почки	(r=0,75,	р<0,001).

В	 результате	 проспективного	 анализа	 нами	
установлены	 критерии	 прогнозирования	 исходов	
хронического	 пиелонефрита	 в	 диагностике	 ран-
ней	 стадии	 хронической	 почечной	 недостаточно-
сти.	 Критериями	 прогноза	 неблагоприятного	 вари-
анта	 течения	хронического	пиелонефрита	являются:	

истончение	толщины	паренхимы	менее	9,0	мм,	кор-
кового	 слоя	 менее	 4,3	 мм,	 снижение	 максимальной	
систолической	скорости	на	основной	артерии	менее	
59,4	см/с,	конечной	диастолической	скорости	на	па-
ренхиматозных	артериях	менее	6,8	см/с,	повышение	
индекса	резистентности	более	0,79	и	уровеня	васку-
ло-эндотелиального	фактора	более	536пг/мл,	положи-
тельная	 диуретическая	 допплерографическая	 проба	
(чувствительность	 88,4%	 и	 специфичность	 81,8%).	
Прогностическими	 критериями,	 позволяющими	
относить	пациентов	к	группе	риска	по	формирова-

Схема 3. Патогенетическая модель формирования декомпенсированной стадии  
хронического пиелонефрита у детей
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нию	хронической	почечной	недостаточности,	явля-
ются:	уменьшение	толщины	паренхимы	менее	5,8	
мм,	коркового	слоя	почки	менее	3,3	мм,	снижение	
максимальной	 систолической	 скорости	 на	 основ-
ной	 артерии	менее	 46,8	 см/с,	 конечной	 диастоли-
ческой	 скорости	 на	 паренхиматозных	 артериях	
менее	 1,9	 см/с,	 повышение	 индекса	 резистентно-
сти	более	0,83	и	уровня	 васкуло-эндотелиального	
фактора	более	1150	пг/мл	(чувствительность	84,6%	
и	специ	фичность	77,8%).

Модели клинико-патогенетических стадий 
хронического пиелонефрита (схема 1, 2, 3)

Представленные	 стадии	 течения	 хронического	
пиелонефрита	 отражают	 общебиологические	 за-
кономерности	 развития	 патологического	 процес-
са,	 который	 характеризуется	 вначале	 процессами	
адаптации	и	компенсации,	затем	—	дезинтеграции	
регуляции,	относительной	стабилизацией	на	коли-
чественно	 более	 низком	 уровне	 при	 ограничении	
резервов	и,	наконец,	 грубыми	морфологическими	
изменениями	 и	 резким	 угнетением	 функции	 ор-
гана.	 Этот	 патогенетический	 механизм	 стадийно-
сти	 недостаточности	 органного	 кровообращения	
является	 основой	 для	 принципов	 исследования	
ренальных	 дисфункций	 и	 разработки	 оценочных	
критериев	 для	 последующего	 выбора	 терапии	
на	основе	классификации	стадийности	поражения.	
Развитие	 хронической	 почечной	 недостаточности	
вследствие	 образования	 склеротической	 ткани	
в	почке	у	больных	с	хроническими	заболеваниями	
органов	мочевой	 системы	определяется	 степенью	
обструктивной	 уропатии	 (органической	 и	 функ-
циональной),	 наличием	 диспластических	 измене-
ний	в	паренхиме	почек,	длительностью	основного	
нефрологического	заболевания,	частотой	обостре-
ния	 пиелонефрита.	 Ведущим	 патологическим	 ме-
ханизмом	 является	 расстройство	 внутрипочечного	
кровообращения,	стойкость	и	длительность	которого	
обуславливают	морфологические	 изменения,	 приво-
дящие,	в	свою	очередь,	к	возникновению	ренальных	
дисфункций	 на	 начальных	 этапах	 обратимого	 (ком-
пенсированного),	 а	 затем	необратимого	 (нефроскле-
ротического)	 характера	 с	 последующим	 развитием	
хронической	 почечной	 недостаточности.	 Таким	 об-
разом,	 клинико-патогенетические	 стадии	 разви-
тия	 хронического	 обструктивного	 пиелонефрита	
у	 детей	 и	 предложенные	 диагностические	 и	 про-
гностические	 критерии	 функционального	 состоя-
ния	органов	мочевой	системы	являются	основопо-
лагающими	 в	 выборе	 тактики	 ведения	 пациентов	
с	 нефрологической	 и	 урологической	 патологией	
и	 способны	 дополнить	 существующие	 классифи-
кации	хронической	болезни	почек.
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