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Резюме

Обследовано 72 пациента с оксалатной нефропатией в возрасте от 18 до 39 лет с разными лабораторными вари-
антами мочевого синдрома и морфологическими проявлениями хронического тубулоинтертициального нефрита 
с оксалатно-кальциевой кристаллурией. Для исследования внутрипочечного кровотока была использована ме-
тодика дуплексного сканирования почечной артерии до и после проведения функциональной нагрузочной пробы 
с водой по стандартным методикам. Адекватность реакции кровотока в почечной артерии оценивали по величине 
индексов реактивности и резистивности. У больных с протеинурическим и гематурическим вариантами мочевого 
синдрома статистически значимых изменений почечного кровотока не получено. Нарушение процессов ауторе-
гуляции почечного кровотока отмечено только у больных со смешанным вариантом мочевого синдрома, харак-
теризующегося протеинурией до 1,0 г/сут. и микрогематурией на фоне оксалатно-кальциевой кристаллурии, при 
котором в нефробиоптатах выявлено утолщение стенки междолевой артерии, признаки паравазального фиброза 
и очагового фиброза клубочков.

Ключевые слова: оксалатная нефропатия, варианты мочевого синдрома.

n. V. Voronina1, o. d. kondratyeva2

ThE AdEQuACy oF blood FloW REACTion oF ARTERiA REnAliS in PATiEnT WiTh oXAlATE 
nEPhRoPAThy oF ThE VARiAnT oF uRinARy SyndRoME

1Far Eastern State Medical University;
2Clinical Diagnostic Center, Khabarovsk

Summary

72 patient (age 18-39) with oxalate nephropathy and various laboratory variants of urinary syndrome with morphologic 
signs of chronic tubulointerstitial nephritis with oxalate calcium crystal were enrolled in this study. To evaluate intrarenal 
blood flow, duplex ultrasound technology of arteria renalis was used with application of capacity loading water test before 
and after examination. The adequacy of blood flow reaction of arteria renalis was estimated by measuring the level of 
reaction and resistivity. The level of intrarenal blood flow in patients with proteinuric and haematuria variants of urinary 
syndrome did not reach statistical significance. impairment of autoregulation of intrarenal blood flow was found in patients 
with mixed variant of urinary syndrome, which was characterized by proteinuria up to 1, 0 gr/d, micro haematuria 
associated with oxalate calcium crystalluria, thickness of interlobar arteries, presence of signs of paravasal fibrosis and 
focal fibrosis.

Key words: oxalate nephropathy, variant of urinary syndrome.

Согласно современным представлениям, тубулоин-
терстициальный нефрит с синдромом гипероксалурии, 
характеризуется первичным повреждением канальцев 
и тубулоинтерстиция с нарушением концентраци-
онной функции и вторичным изменением почечных 
клубочков с нарушением клубочковой фильтрации [1-
2, 10-16]. При синдроме первичной гипероксалурии 
характерно не только развитие нефропатии, но и по-
ражение других органов и систем, поэтому обычно 
употребляют термин «оксалоз» [8, 11]. Чаще отмеча-
ют энтерогенный генез гипероксалурии [9], но в тоже 
время подчеркивают, что в условиях снижения кон-
центрации в моче ингибиторов кристаллообразования 
возможно локальное формирование кристаллов окса-
лата кальция в почечных канальцах, что приводит к их 
повреждению и лимфогистиоцитарной инфильтрации 

интерстиция. Кристаллы оксалата кальция способны 
перемещаться в интерстиций, индуцируя миграцию 
к ним моноцитов и полиморфноядерных лейкоцитов, 
макрофагов и приводить к фибротической трансфор-
мации почечных канальцев и межуточной ткани [12, 
14-15].

При изучении нефробиоптатов у взрослых боль-
ных с оксалатной нефропатией даже на фоне длитель-
но существующей интермиттирующей гипероксалу-
рии выявлено утолщение стенки междолевой артерии 
и признаки паравазального фиброза [2]. Одним из 
возможных механизмов, приводящих к прогрессиро-
ванию тубулоинтерстициального нефрита с развитием 
фиброза почек, является изменение кровотока в при-
носящих артериальных стволах, формирующих капил-
лярную сеть клубочков [2, 5, 7, 10].
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Для изучения функциональной активности почеч-
ного кровотока используют пробу с водной нагрузкой 
[3, 4].

Цель работы состояла в изучении динамики пока-
зателей кровотока в почечной артерии на уровне меж-
дольковой артерии (5 сегмент) у взрослых больных 
оксалатной нефропатией (ОН) в условиях проведения 
стандартной водной функциональной нагрузочной 
пробы.

Материалы и методы
Обследовано 72 пациента, из них 25 мужчин и 47 

женщин, с лабораторно верифицированным диагнозом 
оксалатная нефропатия, у 48 пациентов диагноз под-
твержден морфологически. В нефробиоптатах выяв-
лены признаки хронического тубулоинтертициального 
нефрита с оксалатно-кальциевой кристаллурией. Воз-
раст больных составлял от 18 до 39 лет (средний воз-
раст – 27±7,9 года).

Больные были разделены на 3 группы в зависимо-
сти от лабораторного варианта мочевого синдрома: 
протеинурического, гематурического или смешанного. 
В 1 группу вошли 22 пациента с протеинурическим ва-
риантом мочевого синдрома (отмечалась протеинурия 
до 0,5 г/сут., гематурию не отмечали). Вторую группу 
составили 24 пациента с гематурическим вариантом 
(в осадке мочи микрогематурия, эпизоды микроаль-
буминурии). В третью группу вошли 26 пациентов со 
смешанным вариантом мочевого синдрома (протеину-
рия до 1,0 г/сут., постоянная микрогематурия).

Всем пациентам с гематурическим и смешанным 
вариантом мочевого синдрома была проведена нефро-
биопсия, подтвердившая диагноз хронического тубуло-
интерстициального нефрита с оксалатно-кальциепвой 
кристаллурией. При гематурическом варианте у боль-
ных были выявлены очаговая лимфоидная инфильтра-
ция интерстиция и субатрофия канальцевого эпителия. 
Клубочки, срез артерии калибра a.interlobularis и стен-
ки сосудов не изменены. При смешанном варианте 
у всех больных отмечены были выраженные морфо-
логические изменения в интерстиции в виде фибро-
пластического изменения стромы, а также фокальный 
фиброз клубочков, утолщение среза артерий калибра 
a.interlobularis (при окраске по Ван – Гизону) [2]. Кон-
трольную группу составили 28 практически здоровых 
лиц, из них 12 мужчин и 16 женщин в возрасте от 20 
до 37 лет (средний возраст – 30±7,1 года). Из исследо-
вания были исключены пациенты с аномалиями разви-
тия почек, аномалиями развития сосудистой системы 
почек, стенозами почечных артерий, с артериальной 
гипертензией, сахарным диабетом и другими тубуло-
интерстициальными заболеваниями почек.

Для исследования внутрипочечного кровотока 
была использована методика дуплексного сканиро-
вания почечной артерии. Визуализация сосудов осу-
ществлялась с помощью УЗ аппарата «Vivid-3» (GE, 
США) датчиками конвексного и секторного формата 
сканирования с частотой от 3 до 5 МГц. При обследо-
вании всем пациентам выполняли дважды дуплексное 
сканирование почечных артерий с анализом скорост-
ных и спектральных показателей кровотока: в фоно-
вых условиях и на высоте проведения стандартной 

водной функциональной нагрузочной пробы. Водная 
нагрузка проводилась путем перорального приема не-
газированной питьевой воды из расчета 22 мл/кг веса. 
Такая однократная нагрузка вызывает максимальный 
диурез за короткий промежуток времени. Обследова-
ние начинали после самостоятельного мочеиспуска-
ния пациента. Затем обследуемый выпивал за 30 ми-
нутный промежуток времени необходимое количество 
жидкости. В интервале, соответствующему наиболь-
шему количеству выделенной мочи, проводилось ду-
плексное допплерографическое исследование почеч-
ного кровотока. Количественно оценивали кровоток 
на уровне междольковой артерии (5 сегмент почечной 
артерии). Измеряли максимальную систолическую 
скорость кровотока (Vps), конечную диастолическую 
скорость кровотока (Ved), усредненную по времени 
максимальную скорость кровотока (TAMX), пульсаци-
онный индекс (PI), индекс резистивности (RI).

Адекватность реакции кровотока в почечной арте-
рии оценивали по величине индексов реактивности, 
которые вычислялись по формулам:

ИРтамх=Vтамх1/Vтамх2, ИРRi=RI1/RI2,
где ИРVтамх – индекс реактивности относительно 

усредненной по времени максимальной скорости кро-
вотока;

ИРRi – индекс реактивности относительно индекса 
резистивности;

Vтамх1 и RI1 – показатели полученные после пробы;
Vтамх2 и RI2 – показатели до пробы.
Оценка полученных результатов проводилась в со-

ответствии с классификацией [4]: ИР от >1,1 – положи-
тельная проба; ИР от 0,9 до 1,1 – отрицательная и ИР 
<0,9 – парадоксальная.

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistika 7,0. Различия считали 
достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ полученных данных (таблица) показал, 

что в фоновых условиях показатели кровотока (мак-
симальная систолическая скорость, конечная диасто-
лическая скорость, усредненная по времени макси-
мальная скорость; уголнезависимые индексы – индекс 
резистивности и пульсационный индекс) не имеют 
статистически значимых различий в сравниваемых 
группах с разными вариантами мочевого синдрома 
и в контроле.

У пациентов с протеинурическим и гематуриче-
ским вариантом мочевого синдрома адекватность ре-
акции кровотока по оценке индексов реактивности 
относительно усредненной по времени максимальной 
скорости кровотока и индексам резистивности оце-
ниваются как положительные, не отличающиеся от 
контрольной группы. У пациентов со смешанным ва-
риантом мочевого синдрома изменение показателя по 
усредненной по времени максимальной скорости кро-
вотока (ТАМХ) отнесли к отрицательному типу реак-
ции, а по индексу резистивности – к парадоксальному, 
что свидетельствует о нарушении процессов ауторегу-
ляции почечного кровотока на уровне сосудов парен-
химы почек.
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Таблица
Показатели кровотока в 5-м сегменте почечной артерии 
в ответ на функциональный водный нагрузочный тест 

у больных оксалатной нефропатией

Показатели Группы больных с оксалатной 
нефропатией Кон-

троль 
(n=28) показатели 

кровотока

условия вы-
полнения 

пробы

1-я 
группа 
(n=22) 

2-я группа 
(n=24) 

3-я группа 
(n=26) 

Vps, см/с

базальные 
условия

20,2±2,6
16–27

21,0±5,3
18–26

17,2±2,2
12–24

26,5±3,1
21–33

водная 
нагрузка

18,3±2,4
14–24

19,5±3,1
14–26

16,5±1,1
13–18

20,3±2,4
16–25

Ved, см/с

базальные 
условия

8,6±2,0
6–15

9,2±1,2
7–13

7,1±1,3
4,2–10,3

9,9±1,8
6–15

водная 
нагрузка

8,3±1,4
6–13

8,3 ±1,5
6–9,8

5,3±0,92*
2–11

11,4±1,2
5–16

TAMX, см/с

базальные 
условия

12,3±2,2
8–16

13,2±3,0
10–17

10,3±2,5
7,5–15,8

22,1±1,5
13–27

водная 
нагрузка

11,7±2,8
8–15

12,4±1,9
8,2–15,8

9,3±2,1*
6–12

17,3±1,21
12–23

PI

базальные 
условия

0,9 ±0,3
0,6–1,2

0,99 ±0,7
0,80–1,17

0,91±0,8
0,68–1,47

1,07±0,06
0,83–1,25

водная на-
грузка

0,86±1,2
0,71–1,1

0,97±0,5
0,72–1,42

1,31±0,06*
0,8–1,7

0,91±0,05
0,72–1,3

RI

базальные 
условия

0,58±0,07
0,45–0,69

0,59±0,08
0,49–0,65

0,58±0,07
0,48–0,96

0,59±0,05
0,48–0,69

водная 
нагрузка

0,53±0,06
0,46–0,65

0,54±0,06,
0,43–0,68

0,69±0,04*
0,55–0,75

0,51±0,03
0,31–0,88

ИР VTAMX

базальные 
условия - - - -

водная 
нагрузка

1,12±0,11
1,00–1,32

1,10±0,13
0,86–1,5

1,01±0,06*
0,85–1,3

1,29±0,05
0,88–1,37

ИР Ri

базальные 
условия - - - -

водная 
нагрузка

1,1±0,15
0,98–1,20

1,15±0,20
0,76–1,42

0,84±0,07*
0,63–1,05

1,15±0,08
0,86–1,36

Примечание. * – различия достоверны при сравнении с 3-й груп-
пой по сравнению с контролем при р<0,05.

Таким образом, только у пациентов 3-й группы 
(со смешанным вариантом мочевого синдрома) при 
сопоставлении результатов функционального нагру-
зочного теста с водой были получены результаты со 
статистически значимыми различиями по сравнению 
с контрольной группой:

– конечная диастолическая скорость кровотока 
у больных на 46 % меньше по сравнению с контролем 
(р<0,05);

– усредненная по времени максимальная скорость 
кровотока (ТАМХ) у больных снизилась на 54 % 
(р<0,05) по сравнению с контролем;

– индекс резистивности у больных повысился на 
27 % по сравнению с тем же показателем в контроль-
ной группе (р<0,05);

– пульсационный индекс изменился в сторону уве-
личения на 32 % у больных по сравнению с контроль-
ной группой (р<0,05);

– индекс реактивности по ТАМХ у больных имел 
отрицательное значение и достоверно различался 
(р<0,05) по отношению к этому показателю у лиц кон-
трольной группы;

– индекс реактивности по RI в группе больных из-
менился по парадоксальному типу и достоверно раз-

личался (р<0,05) от этого показателя у лиц контроль-
ной группы.

Структурно-морфологическая перестройка стенки 
почечной артерии, которая выявлена у больных окса-
латной нефропатией со смешанным вариантом моче-
вого синдрома может оказывать влияние на тонус, со-
противление и адекватность кровотока в приносящих 
артериолах. Как известно, стабильность почечного 
кровотока обеспечивается функциональной полно-
ценностью механизмов ауторегуляции, которые вклю-
чаются под воздействием внешних и внутренних фак-
торов. Среди процессов регуляции тонуса сосудистой 
стенки почечной артерии заметная роль отводится 
миогенному механизму и механизму обратной каналь-
цево-клубочковой связи (Tubuloglomerular feedback 
mechanism – TGF). На уровне артериолярных сегмен-
тов почечной артерии в процессах ауторегуляции по-
чечного кровотока участвует TGF [3–4, 6, 10].

Исследование почечной гемодинамики в условиях 
нагрузочной пробы у больных оксалатной нефропати-
ей с развернутой клиникой тубулоинтерстициального 
нефрита, в нефробиоптатах которых определяли фо-
кальный фиброз клубочков, утолщение стенки артерий 
калибра a.interlobularis, интерстициальный фиброз, 
выявило нарушение процессов ауторегуляции тону-
са стенки почечной артерии. Потеря перитубулярных 
капилляров в процессе развития тубулоинтерстици-
ального воспаления является одним из важных патоге-
нетических факторов в прогрессировании интерстици-
ального фиброза [13].

Выводы
1. При проведении функционального водного на-

грузочного теста больным оксалатной нефропатией 
изменения скоростных показателей кровотока (Ved 
и ТАМХ), уголнезависимых индексов (резистивности 
и пульсационного) наблюдались только у больных со 
смешанным вариантом мочевого синдрома. У больных 
с протеинурическим и гематурическим вариантами 
мочевого синдрома статистически значимых измене-
ний почечного кровотока не получено.

2. Индексы реактивности по отношению к усред-
ненной по времени максимальной скорости кровотока 
(TAMX), и к индексу резистивности (RI) у больных 
со смешанным вариантом мочевого синдрома отра-
жают дезадаптивный характер ауторегуляции почеч-
ного кровотока. Полученные данные свидетельствуют 
о нарушении процессов ауторегуляции тонуса стенки 
почечной артерии, связанной с механизмом обратной 
канальцево-клубочковой связи.

3. Функциональный нагрузочный тест с водой мо-
жет использоваться для диагностики скрытых наруше-
ний внутрипочечной гемодинамики и процессов ау-
торегуляции кровотока на уровне сосудов паренхимы 
почек у больных оксалатной нефропатией.
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ОЦЕНКА МЕТАБОЛИЗМА КОСТНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ 
ОКСАЛАТНОЙ НЕФРОПАТИЕЙ С 1-Й И 2-Й СТАДИЕЙ ХРОНИЧЕСКОЙ 
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Резюме

Проведено исследование 102 пациентов с оксалатной нефропатией с 1-й и 2-й стадией хронической болезни 
почек (ХБП) в возрасте от 18 до 40 лет. Выявлены особенности метаболизма костной ткани, не типичные для дебю-
та ренальной остеодистрофии. У больных оксалатной нефропатией с 1-2-й стадией ХБП наблюдается повышение 
активности маркеров метаболизма костной ткани на фоне гипокальциемии. Выявлено статистически значимое 
увеличение в крови С-телопептида коллагена 1-го типа (β-Cross laps), остеокальцина, паратиреоидного гормона 
и общей щелочной фосфатазы при скорости клубочковой фильтрации (СКФ) выше 60 мл/мин./1,73 м 2. На основа-
нии полученных результатов сделан вывод, что у пациентов с оксалатной нефропатией изменения метаболизма 
костной ткани начинаются уже на 1-й и 2-й стадиях ХБП.

Ключевые слова: оксалатная нефропатия, клубочковая фильтрация, костный метаболизм.


