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Резюме

Проанализировано течение хронического пиелонефри-
та в стадии обострения и ремиссии у 52 детей на фоне 
врожденных пороков развития органов мочевой системы. 
Выявлены особенности свободнорадикального статуса сы-
воротки крови и мочи у детей разных возрастных групп с 
врожденными пороками развития органов мочевой систе-
мы, осложненными микробно-воспалительными измене-
ниями, в различных стадиях течения процесса.
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Summary

We have analyzed course of chronic pyelonephritis in stage 
of exacerbation and remission in 52 children with accompany-
ing congenital defects of urinary system organs. The revealed 
particularities of free-radical status in children with this pa-
thology was complicated by microbial-infl ammatory changes, 
in different stages of the process. 
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Патология органов мочевой системы у детей остается 
серьезной проблемой в педиатрии и имеет большую соци-
альную значимость [4]. Нередко врожденные пороки раз-
вития органов мочевой системы (ВПРМС) осложняются 
микробно-воспалительными процессами в почках. Кли-
ническая картина почечной инфекции, на фоне ВПРМС, 
в последнее время претерпевает определенный патомор-
фоз, проявлением которого служит увеличение случаев 
маломанифестного, латентного, непрерывно рецидиви-
рующего течения болезни, что затрудняет ее своевре-
менную диагностику и, следовательно, отдаляет начало 
адекватных терапевтических, реабилитационных и про-
филактических мероприятий [3-5].

Патогенез нефропатий при ВПРМС остается мало-
изученным. Имеются единичные экспериментальные и 
клинические исследования, в ходе которых доказано, что 
при гломерулопатиях, тубулоинтерстициальных нефри-
тах в основе повреждающего действия лежит активация 
процессов свободнорадикального окисления [13, 14]. 
Сведений о свободнорадикальном статусе у детей с не-
фропатиями на фоне ВПРМС в доступной нам литерату-
ре не найдено. Между тем исследования, направленные 
на изучение патогенеза нефропатий на фоне пороков раз-
вития, необходимы для адекватного проведения терапии, 
профилактики и реабилитации.

Цель работы — изучить особенности оксидативного 
статуса сыворотки крови и мочи у детей с хроническим 
пиелонефритом на фоне нарушения органогенеза почек.

Материалы и методы
В соматическом отделении НИИ охраны материнства 

и детства было обследовано 52 ребенка с хроническим 
пиелонефритом на фоне ВПРМС. Из них от 6 до 10 лет 
— 22 ребенка, от 11 до 17 лет — 30 детей. Контрольную 
группу составляли дети с I и II группой здоровья: от 6 до 
10 лет — 12 детей, от 11 до 17 лет — 28 детей.

В структуре ВПРМС в обеих возрастных группах 
главенствующее место занимали обструктивные формы 
— 70% (гидронефроз на фоне стриктуры пиелоуретраль-
ного сегмента, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, нейро-
мышечная дисплазия мочеточника). В 30% случаев имели 
место аномалии количества, положения и размеров почек.

Забор материала для исследования проводился в 1-
2 дн. поступления пациента в стационар, как в стадии 
обострения, так и в состоянии клинико-лабораторной ре-
миссии (не ранее чем через 6 мес. после обострения мик-
робно-воспалительного процесса в почках).

Для интегральной оценки процессов свободноради-
кального окисления в исследуемых биосубстратах исполь-
зовали метод хемилюминесценции (ХМЛ). Регистрацию 
ХМЛ осуществляли на люминесцентном спектрометре 
LS 50В «PERKIN ELMER». Спонтанную и индуцирован-
ную Fe2+ ХМЛ исследовали по методу [1, 2]. Определяли: 
Ssp — светосумму за 1 мин спонтанной ХМЛ, величина 
которой коррелирует с интенсивностью генерации АК; 
h-Fe2+-амплитуду быстрой вспышки Fe2+-индуцирован-
ной ХМЛ, свидетельствующую о концентрации гидропе-
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рекисей липидов; Sind-1 (S-Fe2+) — светосумму за 2 мин 
Fe 2+-индуцированной ХМЛ, величина которой указывает 
на скорость образования и накопления перекисных ради-
калов. Интенсивность ХМЛ, измеренную в милливольтах, 
рассчитывали на 1 мл сыворотки крови или мочи, выра-
жали в относительных единицах.

Полученные данные обработаны статистически с ис-
пользованием t-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
При анализе ХМЛ-грамм сыворотки крови (табл. 1) 

установлено, что в младшей возрастной группе детей с 
пиелонефритом на фоне ВПРМС в стадии обострения 
показатель Ssp, отражающий интенсивность процессин-
га свободных радикалов, был повышен в 10,2 раза по 
отношению к контрольному уровню. Также выявлено 
увеличение концентрации гидроперекисей липидов (h) 
в 7,0 раза и повышение образования и накопления пе-
рекисных радикалов (Sind-1) в 9,6 раза. В старшей воз-
растной группе детей показатель S sp увеличился в 7,0 
раза, h — в 6,7 раза, Sind-1 — в 6,4 раза. В стадии ре-
миссии в сыворотке крови детей от 6 до 10 лет (табл. 1) 
величина Ssp, в сравнении с аналогичным показателем 
стадии обострения, снизилась в 1,9 раза, но оставалась 
достоверно повышенной по отношению к контрольному 
уровню (в 5,2 раза). Концентрация гидроперекисей ли-
пидов (h) в 2,2 раза снизилась по отношению к данному 
показателю при обострении процесса, но оставалась в 
5,8 раза выше по отношению к контрольному уровню. 
Скорость образования перекисных радикалов (Sind-1) 
снизилась в 2,0 раза, в сравнении с показателями при 
обострении, но оставалась повышенной, в сравнении с 
контролем, в 4,8 раза.

У детей старшей возрастной группы в стадии ремис-
сии наблюдалась аналогичная динамика ХМЛ-показа-
телей: снижение, в сравнении с ХМЛ-параметрами, при 
обострении микробно-воспалительного процесса и по-
вышение, в сравнении с контрольными уровнями (Ssp 
— снижена в 1,7 раза и повышена в 3,9 раза соответс-
твенно; h — снижен в 1,6 раза и повышен в 3,2 раза соот-
ветственно; Sind-1 — снижена в 1,7 раза и повышена в 3,7 
раза соответственно).

В младшей возрастной группе детей с пиелонефри-
том на фоне ВПРМС в стадии обострения (табл. 2) все 
исследуемые показатели процессов свободнорадикаль-
ного окисления в моче были повышены по отношению к 
контрольным уровням: Ssp — в 3,8 раза; h — в 2,7 раза; 
Sind-1 — в 2,0 раза. В старшей возрастной группе вы-
явлены изменения свободнорадикального статуса мочи 
аналогичной направленности: Ssp увеличена в 3,2 раза, h 
— в 2,4 раза, Sind-1 — в 1,8 раза.

При анализе показателей ХМЛ-грамм мочи детей в 
стадии ремиссии выявлены возрастные особенности дина-
мики биогенеза свободных радикалов на первичном этапе 
пероксидации липидов. Так, и в старшей, и в младшей воз-
растных группах Ssp снизилась по отношению к аналогич-
ному показателю в стадии обострения пиелонефрита в 1,5 
раза. Но при этом, если в младшей возрастной группе кон-
центрация гидроперекисей липидов снизилась в 1,5 раза, 
то в старшей группе этот показатель не имел достоверных 
различий с аналогичным при обострении. Если в старшей 
возрастной группе образование перекисных радикалов 
снизилось в 1,8 раза, то в младшей группе этот показатель 
не отличался от аналогичного при обострении.

Тем не менее, независимо от возраста пациентов в 
стадии ремиссии все исследуемые ХМЛ-показатели мо-
чи были достоверно высокими по отношению к группе 
контроля: в младшей возрастной группе Ssp увеличена в 
2,6 раза, h — в 2,5 раза, Sind-1 — в 1,7 раза; в старшей 
возрастной группе: Ssp увеличена в 2,2 раза, h — в 2,1 
раза, Sind-1 — в 1,8 раза.

Полученные нами данные свидетельствует в поль-
зу того, что даже в относительно благоприятный пери-
од течения хронического микробно-воспалительного 
процесса в почках на фоне ВПРМС, когда при рутин-
ных методах обследования регистрируется состояние 
клинико-лабораторной ремиссии, интенсивность сво-
боднорадикального окисления, отражающая молекуляр-
но-клеточный уровень воспаления, остается на высоком 
уровне. В многочисленных клинико-экспериментальных 
исследованиях установлено, что декомпенсированная 
активация свободнорадикального окисления способс-
твует ишемизации почечной паренхимы [6, 8, 12], 

Таблица 1

Показатели ХМЛ сыворотки крови (отн.ед.) 
у пациентов с ВПРМС разных возрастных групп (М±m)

Примечания. * — р<0,05 по отношению к группе контроля; ** — 
р<0,05 по отношению к группе «пиелонефрит в стадии обострения на 
фоне ВПРМС».

Таблица 2

Показатели ХМЛ мочи (в отн.ед.) у пациентов с ВПРМС (М±m)

Примечания. * — р<0,05 по отношению к группе контроля; ** — 
р<0,05 по отношению к группе «пиелонефрит в стадии обострения на 
фоне ВПРМС»; *** — р<0,05 при сравнении между возрастными груп-
пами. 

Диагноз Возраст, 
лет Ssp h Sind-1 

Контроль 
6-10 0,041

±0,003
0,050

±0,004
0,094

±0,007 

11-17 0,057
±0,003

0,067
±0,005

0,130
±0,008 

Пиелонефрит 
в стадии обострения 
на фоне ВПРМС

6-10 0,420
±0,025*

0,472
±0,028*

0,900
±0,068* 

11-17 0,400
±0,023* 

0,450
±0,022* 

0,832
±0,051* 

Пиелонефрит 
в стадии ремиссии 
на фоне ВПРМС

6-10 0,215
±0,016*,** 

0,291
±0,022*,** 

0,452
±0,036*,** 

11-17 0,233
±0,019*,** 

0,281
±0,027*,** 

0,487
±0,045*,** 

Диагноз Возраст, 
лет Ssp h Sind-1 

Контроль
6-10 0,0072

±0,0005 
0,0604

±0,0040 
0,0303

±0,0015 

11-17 0,0083
±0,0006 

0,0650
±0,0042 

0,0332
±0,0016 

Пиелонефрит 
в стадии обострения 
на фоне ВПРМС

6-10 0,0280
±0,0011* 

0,1670
±0,0090*

0,0600
±0,025* 

11-17 0,0267
±0,0010* 

0,1560
±0,0080*

0,0590
±0,021* 

Пиелонефрит 
в стадии ремиссии 
на фоне ВПРМС

6-10 0,0186
±0,0014*,** 

0,1078
±0,0072*,**

0,0527
±0,0015*

11-17 0,0181
±0,0013*,** 

0,1406
±0,0091*,***

0,0391
±0,0027*,**,***
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усилению процессов тубулоинтерстициального пов-
реждения, апоптозу и гипотрофии эпителия канальцев, 
гломерулярного аппарата почек, в итоге прогрессирова-
нию хронических заболеваний почек [7, 9, 10, 11, 15]. С 
учетом этих данных, результаты нашего исследования 
указывают на необходимость включения антиоксидан-
тных препаратов в комлекс противовоспалительной и 
противорецидивной терапии микробно-воспалительно-
го процесса у детей с врожденными пороками развития 
органов мочевой системы.

Выводы
В сыворотке крови и моче у детей с хроническим 

пиелонефритом в стадии обострения на фоне ВПРМС 
наблюдалась значительная активизация процессов свод-
норадикального окисления, в сравнении с контрольным 
уровнем.

Показатели свободнорадикального статуса сыворот-
ки крови детей исследуемых возрастных групп в стадии 
ремиссии хронического пиелонефрита на фоне ВПРМС 
снижались по отношению к аналогичным величинам в 
стадии обострения, но были увеличены по отношению к 
контрольным уровням.

Выявлены возрастные особенности динамики биоге-
неза свободных радикалов на первичном этапе перокси-
дации липидов в моче у детей с пиелонефритом в стадии 
ремиссии на фоне ВПРМС.
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