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Резюме. У статті наведені відомості про етіопато-
генез уродженого гідронефрозу, ускладненого вторин-
ним пієлонефритом у дітей в аспекті прогнозування 
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В останні роки в урології дитячого віку від-
мічається значне збільшення питомої ваги уро-
дженої гідронефротичної трансформації нирок 
(ГТН) [20,32]. 

ГТН є передумовою розвитку вторинного 
пієлонефриту (ВП). Він майже є постійним 

ускладненням уроджених гідронефрозів (УГ) та 
потребує великих зусиль для своєї ліквідації [10]. 

З успіхами пренатальної діагностики вад 
розвитку сечовидільної системи проблема УГ 
перетворилася в “діагностичну епідемію з кількі-
стю 1:500 новонароджених” [5,6]. 

© А.В.Іринчин, О.Б.Боднар, В.І.Литвинюк  



 137 

Буковинський медичний вісник         Том 10, №2, 2006 

УГ, наданий природньому перебігу закінчу-
ється загибеллю нирки, а при двобічній патології, 
- нирковою недостатністю [14]. 

Обструктивні уропатії становлять 20-30% 
серед інших причин хронічної ниркової недостат-
ності в дітей, що перебувають у центрах діалізної 
терапії [16,37]. 

 Загальновідомо, що під уродженою ГТН 
розуміють стійке порушення відтоку сечі на рівні 
мисково-сечовідного сегмента (МСС) внаслідок 
уроджених причин різноманітного характеру, які 
призводять до прогресуючого розтягнення колек-
торної системи нирки, витонченню та атрофії 
ниркової паренхіми [34]. 

Виникнення пієлоектазій та ГТН пов’язують 
із можливим плейотропним ефектом головного 
гена, що детермінує пієлоектазію або більш скла-
дним ген-мультифакторним комплексом [16,36].  

Перевірка гіпотези мультифакторного харак-
теру дозволила встановити, що коефіцієнт успад-
кування сягає 8% [5,6]. 

Слід зазначити, що вивчення “малих доз” 
радіації, протягом 12 років у Чорнобильській зоні 
не виявляло їх помітного впливу на функцію ни-
рок, у тому числі і гідронефротично змінених [14]. 

При вивченні архівних матеріалів, за резуль-
татами патолого-анатомічних розтинів, вітчизня-
ними дослідниками встановлено, що урологічна 
патологія поєднується з іншими вадами розвитку 
в 18,4% випадків [4]. 

При виконанні пренатальної ультразвукової 
діагностики 3287 жінкам у ІІ-ІІІ триместрах вагі-
тності обструктивні вади сечовидільної системи 
виявлені в 1,3% спостережень; у 0,18% вагітність 
перервана за медичними показаннями у зв’язку з 
аномаліями, що поєднувалися з УГ плода 
(омфалоцеле, тератома, аномалії розвитку 
центральної нервової системи, двобічний урете-
рогідронефроз) [29]. 

Залежно від акушерського анамнезу матері 
суттевих змін частоти патологічних змін нирок 
плода не відмічено [33]. 

Деякі автори розглядають УГ як синдромо-
логічне захворювання, підставою до цього слу-
жила наявність біля 40 супутніх йому уроджених 
синдромів [26,39]. 

Вважається, що дітей з аномаліями розвитку 
аноректальної зони та хребта необхідно обстежу-
вати урологічно для виключення наявності вад 
розвитку нирок [31,32]. 

Базуючись на даних інтегративної антропо-
логії, виникнення УГ пов’язують із системною 
дисплазією сполучної тканини. При визначенні 
зовнішніх маркерів дисплазії сполучної тканини 
у дітей з уродженою аномалією нирок вони були 
в 72% обстежених [13]. 

Цікавими є дослідження з вивчення імуноге-
нетики УГ. Нирки відрізняються найбільшою 
щільністю HLA-антигенів порівняно з іншими 
тканинами організму, містять 90% антигенів 
HLA-DR та 14% антигенів HLA-А, В, С щодо 
селезінки, прийнятому за 100% [12]. 

У дітей з уродженою ГТН, ускладненою ВП, 
відмічалося підвищення антигенів HLA-
комплексу В 8 та В 17, фенотипових сполучень 
В 8 - В 17, В 8 - В 27, В 8 - В 35 та гаплотипиного 
сполучення антигенів А 2 - В 8. Присутність у 
тканинах вказаних антигенів HLA-комплексу та 
їх комбінацій збільшує відносний ризик виник-
нення захворювання в 2,6-15,5 раза. Одночасно 
реєструється відсутність у тканинах антигену 
А 10, який є у здорових дітей та зниження часто-
ти антигену В 12. 

Ідентифікацію антигенів HLA-комплексу 
можна використати як критерій диференційної 
діагностики УГ у дітей [20]. 

У пренатальному періоді в розвитку УГ зна-
ходяться два патологічних процеси – підвищення 
внутрішньомискового тиску внаслідок обструкції 
МСС і хибне формування структурно-клітинних 
елементів нефрону [3]. 

За даними ембріологічних досліджень, зача-
ток сечовода є відгалуженням мезонефральної 
протоки. На 5-му тижні внутрішньоутробного 
розвитку він з’єднується з клоакою, внаслідок 
чого утворюється МСС [2]. 

Етіологічні механізми, що призводять до 
обструкції МСС, можна поділити на внутрішні та 
зовнішні. Частіше відмічаються внутрішні факто-
ри, до яких відносять: уроджену відсутність гла-
денького м’яза сечовода в ділянці МСС, відсут-
ність реканалізації або неповна реканалізація 
сечовода (у солідній стадії ембріогенезу), клапа-
ни, поліпи або лейоміоми проксимального відді-
лу сечовода та локальні запальні процеси [2]. 

До зовнішніх причин відносять: аберантні 
ниркові артерії, фіброзні тяжі, вигин сечовода та 
високе відходження сечовода в ділянці МСС. 
Вони становлять від 5 до 10% [14]. 

Відмічається, що в 32% хворих на УГ у про-
цесі розвитку хвороби до етіологічних чинників 
приєднуються вторинні фактори – камінці, неф-
роптоз, вигин сечовода [35]. 

Однак існує думка, що виникнення УГ та ВП 
не завжди пов’язане з аномалією МСС. Згідно з 
публікаціями останніх років, ефективність ліку-
вання дітей з УГ не перевищує 85%. Наводяться 
дані, що в 35% хворих після повного відновлення 
прохідності примискового відділу сечовода різ-
номанітними методами уретеропластики зберіга-
ються ознаки порушення функції нирки та уроди-
наміки, що і до операції. На думку авторів, це 
відбувається тому, що обструктивні симптоми 
порушень уродинаміки не пов’язані з наявністю 
вад МСС та не можуть бути усунені шляхом опе-
рації. Розглядається супутній УГ процес вторин-
них тканинних порушень у мисці на тлі довго-
тривалої ретенції сечі. Вважають, що тільки при 
нормальній структурі стінки сечовода в ділянці 
резекції можна припустити первинну патологію 
миски [21]. 

Досить суперечливі погляди стосовно УГ та 
пієлоектазії. Деякі автори вважають, що пієлоек-
тазію невірно називають гідронефрозом. Інші 
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вважають пієлоектазію за початкову стадію гід-
ронефрозу, що характеризується дилатацією мис-
ки, гіперкінезом чашково-мискової системи без 
порушення функції нирок та має чіткі критерії 
при інструментальних та лабораторних дослі-
дженнях [5,6,38]. 

Фіброз або порушення провідної системи 
гладенького м’яза МСС призводить до перери-
вання проходження перистальтичних хвиль, що 
зумовлює розвиток гідронефрозу та підвищує 
тиск у нирковій мисці. 

Належна роль у формуванні патологічних 
процесів при гідронефрозі, ускланеного ВП, при-
діляється пригніченню Na+, K+, 2Cl– - котранспо-
рту (пригнічення перистальтики сечоводів); зни-
женню експресії V2 – рецептора та аквапорину-2 
у збірних трубочках нирки (порушення концент-
раційної функції нирки); тромбоксану А 
(зниження швидкості клубочкової фільтрації); 
підвищенню активності брадикініну (порушення 
кровотоку та натрійуретичної функції нирки) та 
вазоактивному пептиду (порушення тонусу гла-
деньком’язових структур сечового тракту) 
[1,2,15,18,40]. 

Підвищення тиску в нирковій мисці має не-
сприятливий вплив на імуномодулювальну функ-
цію нирок. Збільшення рівня імунореактивного 
реніну в юкстагломерулярному апараті при одно-
бічній обструкції призводить до збільшення рівня 
ендогенного ангіотензину в нирці, наслідком чо-
го є ниркова ішемія [2]. 

Більшість дослідників стверджують, що ос-
новна роль у захисті слизових оболонок від анти-
генної агресії належить Sig А. 

Встановлено, що в уражених сечоводах зни-
жується кількість клітин продуцентів Іg A та від-
бувається зменшення концентрації власне Sig А 
на тлі підвищення плазматичних клітин, що про-
дукують Іg М, майже у 2,1 раза, а Іg G – у 3 рази. 
Кореляція концентрації Sig А з відносним об’-
ємом пошкоджених епітеліоцитів вказує на дез-
організацію та нестабільність місцевих імунних 
реакцій у пошкоджених сечоводах [7]. 

Відомі погляди стосовно набутих імунодефі-
цитів при гострому та хронічному пієлонефри-
тах. Вважається, що показник апоптозу лімфоци-
тів може слугувати критерієм тяжкості імуноде-
фіцитного стану внаслідок запального ураження 
нирки. Мікроорганізми бактеріальної чи вірусної 
природи, діючи через рецептори СD 95 на повер-
хні клітин імунної системи, призводять до акти-
вації механізмів апоптозу імунокомпетентних 
клітин та гальмування Т-клітинного імунітету, 
внаслідок чого при гострому пієлонефриті фор-
мується апоптотичний імунодефіцитний стан. 

Підвищення кількості вмісту в сиворотці Іg 
класів А,М, G у групі хворих на гострий гнійний 
обструктивний пієлонефрит у ранньому після-
операційному періоді автори пов’язують із реак-
цією організму на операційну травму, а не на 
запальний процес [24]. 

При вивченні стану імунітету в дітей з ано-
маліями нирок та верхніх сечових шляхів у до- та 
післяопераційному періодах деякими дослідника-
ми встановлено, що розвиток ранніх післяопера-
ційних інфекційно-запальних ускладнень зумов-
лений активацією інфекції на тлі парціального 
імунодефіцитного стану, який збільшувався під 
впливом операційного стресу [19]. 

Відомо, що обструктивним уропатіям нале-
жить значне місце в структурі хвороб, що форму-
ють нефросклероз, артеріальну гіпертензію та 
хронічну ниркову недостатність у дітей. Однією з 
основних причин нефросклеротичних змін вва-
жають порушення уродинаміки [39]. 

Підвищення внутрішньоуретерального тиску 
активує клітини канальців та ендотелій ниркових 
капілярів, сприяє екстравазації мононуклеарних 
клітин в інтерстицій нирки з подальшою їх транс-
формацією в макрофаги. 

Наслідком цього є вивільнення факторів рос-
ту, які визначають направленість процесів ремо-
делювання тубулоінтерстиційної тканини нирок; 
а також цитокінів, що мають значний імуносуп-
ресивний вплив на процеси імунних реакцій та 
сприяють розвитку запальних реакцій [32]. 

Незважаючи на локальний вплив більшості 
цитокінів, деякі з них вивільняються в системний 
кровотік та біологічні рідини, у тому числі і в 
сечу, що має прогностичне значення при захво-
рюваннях нирок у дітей [28] 

З метою прогнозування прогресування об-
структивних уропатій у дітей, деякі дослідники 
рекомендують визначати вміст цитокінів у крові 
та сечі. Найбільш вагомими вважають: інтерлей-
кін – 10, трансформуювальний фактор росту-
бета 1 та фактор некрозу пухлини-альфа [28,33]. 

Доведено, що при хронічному пієлонефриті 
суттєву роль у розвитку та підтриманні запалення 
відіграють мембранодеструкція і утворення ток-
сичних продуктів катаболізму в ниркових кліти-
нах, що супроводжується підвищенням у ткани-
нах активних форм кисню з утворенням суперок-
сид-радикала та пероксиду водню. Активним 
формам кисню надається вирішальна роль у під-
вищенні рівня вільнорадикальних окиснюваль-
них процесів у нирковій тканині, що зумовлюють 
мембранодеструкцію, порушення інтегрованих у 
мембрани іонотранспортувальних механізмів та 
утворенні токсичних продуктів, вихід яких у кро-
вотік може слугувати однією зі складових у під-
вищенні рівня ендотоксикозу в крові [9]. 

Особливе місце в ранній діагностиці запаль-
ної реакції в нирковій паренхімі, а також вираже-
ності ендотоксикозу відводиться визначенню 
маркерів клітинного ушкодження нирок: продук-
там пероксидного окиснення ліпідів (дієнові 
кон’югати, малоновий альдегід), токсичним сере-
дньомолекулярним (масою від 500 Д до 5кД) пеп-
тидам та ферментам ниркової тканини, що екс-
кретуються із сечею (лужна фосфатаза, γ-глута-
мінамінотрансфераза, холінестераза, аланінаміно-
трансфераза, аспартатамінотрансфераза). Актив-
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ний вихід цих ферментів у сечу свідчить про гли-
бокі ушкодження цитоплазматичних мембран 
тубулярного епітелію з виходом у просвіт кана-
льців компонентів цитозолю [8, 37].  

Деякі автори виявляли ступінь порушень 
гемостазу в дітей у вигляді гіпокоагуляції, що 
проявляється мікро- та макрогематурією, а також 
геморагічним синдромом, пропорційно тяжкості 
перебігу вторинного хронічного пієлонефриту 
[17,34].  

Однак інші стверджують, що вміст антитро-
мбіну ІІІ значно зменшений у крові, що відтікає 
від хворих нирок при пієлонефриті. Це вказує на 
порушення синтезу антитромбіну ІІІ у хворих 
нирках або на його використання в інактивації 
факторів згортання крові, що свідчить про пору-
шення тканинного фібринолізу в бік гіперкоагу-
ляції. При лікуванні тварин з експериментальним 
пієлонефритом антитромбін-ІІІ суттєво інгібує 
утворення тромбіну, стимулює ферментативний 
та неферментативний фібриноліз [25]. 

Деякі автори при ВП вказують на розвиток 
анемічного синдрому, що пов’язується з пору-
шенням продукції еритропоетину. Анемія може 
бути однією з перших ознак формування хроніч-
ної ниркової недостатності [11]. 

Цілком зрозумілим є те, що при гідронефрозі 
виявляються порушення в гемодинаміці нирки. 
Так, у дітей з гідронефрозом якісний аналіз спек-
тра допплерівського зрушення частот виявив зме-
ншення розмірів “чистого вікна” під систолічним 
піком та різкий діастолічний спуск кривої швид-
кості кровотоку [27]. 

Порушення енергетичного метаболізму гла-
деньком’язових елементів стінки миски може 
бути патогенетичною підставою розладів уроди-
наміки в дітей, хворих на гідронефроз до- та піс-
ля хірургічного лікування. 

Функційна активність гладеньком’язових 
тканинних структур сечовивідних шляхів здійс-
нюється адекватним рівнем енергообміну кожно-
го міоцита. Відображенням такого забезпечення 
можуть бути параметри гістохімічної активності 
ключових ферментів клітинної енергетики, од-
ним з яких є мітохондріальний фермент сукци-
натдегідрогеназа. 

При проведенні ферментно-гістохімічного 
дослідження тканин миски та сечовода встановле-
но, що при УГ має місце мітохондріальна недоста-
тність. Вважають, що зберігання порушень уроди-
наміки нирки та виникнення рецидиву гідронеф-
розу після операції полягає у вторинній чи первин-
ній мітохондріальній недостатності миски [22].  

За останнє десятиріччя відмічаються зміни 
структур збудників пієлонефриту в дітей та роз-
виток стійкої мікробної флори до хіміопрепара-
тів. Виявити збудника при посіві сечі вдається в 
42–75,7% хворих. Переважне місце в структурі 
збудників пієлонефриту в дітей посідають грам-
негативні мікроорганізми роду Enterobacteriaceae: 
E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp. 

Виявлено, що найбільш частим збудником 
пієлонефриту є E. coli, яка реєструвалася найбіль-
шою частотою при гострому обструктивному 
пієлонефриті в дітей віком від 5 до 10 років. 
Klebsiella найбільш часто виявлялась у дітей ста-
рше 15 років з безперервно рецидивним перебі-
гом пієлонефриту. 

Друге місце в структурі збудників пієлонеф-
риту посідав рід аеробних та факультативних гра-
мпозитивних коків: при хронічному пієлонефриті 
найбільш часто реєструвалися різні представники 
цього роду, при гострому – тільки St. haemolyticus, 
Str. parauberis, Enteroc. fecalis. Рід Staphylococcus 
частіше виявлявся в дітей 10-15 років при латент-
ному перебігу пієлонефриту, Streptococcus – при 
безперервно-рецидивному перебігу обструктивно-
го пієлонефриту в дітей старше 15 років, а Entero-
coccus – при гострому дисметаболічному пієлоне-
фриті у віці до 1 року [23]. 

Інфекція в сечовивідних шляхах за наявності 
оклюзії ускладнює патологічний процес за раху-
нок розвитку бактеріємії, що виникає при надхо-
дженні флогогенного агента в кров, по шляху 
мисково-ниркових рефлюксів [30]. 

Висновок 
УГ є генетично детермінованим, синдромо-

логічним захворюванням, що виявляється HLA-
комплексом, зумовлений як зовнішніми, так і 
внутрішніми чинниками. Не існує єдиної думки 
стосовно виникнення УГ та аномалії МСС. До-
сить суперечливі погляди спостерігаються і при 
зіставленні гідронефрозу та пієлоектазії. ВП є 
пусковим моментом до формування набутого 
імунодефіциту при УГ, що на тлі операційного 
стресу зумовлює розвиток післяопераційних 
ускладнень. Не існує єдиної думки щодо пору-
шень коагуляційного гемостазу: стверджується 
як про зменшення фібринолітичної активності, 
так і про її збільшення.  

Отже, пошук нових етіопатогенетичних лан-
цюгів розвитку гідронефрозу, ускладненого ВП 
щодо прогнозування його виникнення, є актуаль-
ним і потребує подальшого вивчення. 
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Abstract. The paper deals with the information about the ethiopathogenesis of congenital hydronephrosis complicated 
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