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И.В. Зорин 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ИНИЦИАЦИИ ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОГО 

ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК У ДЕТЕЙ С ПМР 

Оренбургская государственная медицинская академия, Оренбург, Россия 

Цель исследования – прогнозирование формирования тубуло-интерстициального 

поражения почек (ТИПП) у детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом (ПМР).  Обсле-

довано 30 детей с рефлюкс-нефропатией А (РН А) на начальной стадии ТИПП и 40 паци-

ентов с ПМР без интерстициального фиброза. Контрольная группа состояла из 30 детей 

без органического поражения почек. Диагноз РН А верифицирован с учетом критериев 

J.M. Smellie (1984), ПМР - по критериям Международного комитета по изучению ПМР 

(1981). Степень ПМР была диагностирована с использованием цистографии. Выделено 2 

группы пациентов: 1. 40 детей с ПМР без нефросклероза; 2. 30 - с рефлюкс-нефропатией 

А. Больным проводили ультразвуковое исследование почек, в том числе цветную доппле-

рографию, DMSA сканирование, анализ суточной экскреции с мочой интерлейкинов (ИЛ-

1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), трансформирующего факто-

ра роста-β (ТФР-β), определение функции почек по пробе Реберга с пересчетом по форму-

ле Шварца. Установлено увеличение продукции и выведения с мочой провоспалительных 

цитокинов: ИЛ-6, ИЛ-8, факторов роста: ФНО-α, ТФР-β,  снижение параметров интраре-

нальной гемодинамики по данным допплерографии сосудов почек и DMSA сканирования, 

снижение функции почек по данным скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и DMSA 

сканирования. На основании оценки совокупности высоких корреляционных парных свя-

зей (r>0,6) предикторов инициации интерстициального повреждения установлен их доле-

вой вклад в формирование ТИПП у детей с ПМР.  В ходе проведенного факторного анали-

за подтверждено ведущее значение иммунологических предикторов в инициации ТИПП 

(фактор 1 – 38,05%), полученных при совокупной оценке корреляционных связей (31,6%). 

На основании результатов математического анализа с использованием модели построения 

множественной регрессии на основе выявленных ведущих предикторов инициации интер-

стициального повреждения создано уравнение множественной регрессии, описывающее 

прогноз формирования ТИПП у детей с ПМР. На основании научно доказанной концеп-

ции формирования ТИПП у пациентов с ПМР разработан алгоритм ранней диагностики 

ТИПП у детей.  

 

Ключевые слова: рефлюкс-нефропатия, формирование, интерстициальный фиброз, 

интерлейкины, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, тубуло-интерстициальное поражение 

почек, прогнозирование, ранняя диагностика. 

 

 

 

 

PREDICTION OF INITIATION OF INTERSTITIAL RENAL DAMAGE  

IN PATIENTS WITH VUR 

I.V. Zorin 

Orenburg State Medical Academy, Orenburg, Russia 

  

The aim of study was to predict formation of tubulo-interstitial renal damage (TIRD) in 

children with vesicoureteral reflux (VUR). We examined 30 children with reflux nephropathy A 

(RN A) at the initial stage of TIRD and 40 patients with VUR without interstitial fibrosis. The 
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control group consisted of 30 children without organic renal disease. A diagnosis of RN was ve-

rified according to the criteria of JM Smellie (1984), VUR according to the criteria of the Inter-

national Committee for the Study of VUR (1981). VUR was diagnosed with cystography. There 

were 2 groups of patients: 1. 40 children with VUR without nephrosclerosis; 2. 30 - with reflux 

nephropathy A. The patients received renal ultrasound, including color Doppler, DMSA scan, 

analyze the 24 h urinary excretion of interleukin (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10), TNF-α, TGF-β, the 

definition of renal function on the sample Rehberg translated at the Schwartz formula. We estab-

lished  increase of  24 h urinary excretion of the proinflammatory cytokines IL-6, IL-8, growth 

factors: TNF-α, TGF-β, the decrease of intrarenal hemodynamics according to renal vascular 

Doppler and DMSA scan, decreased kidney function according to the glomerular filtration rate 

(GFR) and the DMSA scan. We established fractional contribution to the formation of TIRD in 

children with VUR based on an assessment of paired together high correlation relationships (r> 

0,6) of predictors of initiation of interstitial damage. Factor analysis confirmed the leading role 

of immunological predictors of TIRD (factor 1 - 38.05%) in the initiation obtained by cumulative 

estimate of correlation (31.6%). We created multiple regression equation, which describes the 

formation of TIRD prognosis in children with VUR based on the results of mathematical analy-

sis using multiple regression model construction based on identified major predictors of initia-

tion of interstitial damage. We developed algorithm of early diagnosis of TIRD ( RN) in children 

with VUR. 

 

Key words: reflux nephropathy, formation, interstitial fibrosis, interleukins, vesicoureter-

al reflux, tubulointerstitial kidney damage, prediction, early diagnosis. 

 

 

Проблема тубуло-интерстициального поражения почек (ТИПП) остает-

ся актуальной в педиатрической нефрологии в связи с многообразием причин 

ее развития, прогрессированием и развитием хронической болезни почек 

(ХБП), терминальной почечной недостаточности (ТПН), множественностью 

причин, обусловливающих инициацию интерстициального повреждения по-

чек [1, 14, 15, 25, 49, 54].  

К факторам инициации интерстициального повреждения относят: ин-

траренальный рефлюкс; активность бактериального воспаления, в том числе 

свойства микробных агентов; гемодинамические нарушения, токсическое 

действие лекарств, артериальную гипертензию, гипоксию, гиперфильтрацию 

в сохранных нефронах, протеинурию при гломерулонефритах [17, 18, 27, 28, 

31, 37, 43, 56, 66, 74, 77]. 

Нарушение уродинамики – значимый фактор инициации интерстици-

ального повреждения почек [3, 13, 60, 89]. Доказательствами роли пузырно-

мочеточникового рефлюкса (ПМР) в инициации ТИПП являются: ПМР обна-

руживается у 85-100% детей и 50% взрослых со сморщиванием почек на фо-

не хронического пиелонефрита; у 30-60% детей с ПМР выявляется сморщи-

вание почек; интерстициальный фиброз наблюдается у 25% детей с рециди-

вирующим пиелонефритом, из которых 30-50% имеют ПМР; частота смор-
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щивания почек коррелирует со степенью рефлюкса, интерстициальный фиб-

роз более типичен для рефлюкса на фоне хронического пиелонефрита, неже-

ли для «стерильного» рефлюкса; интерстициальный фиброз может быть смо-

делирован созданием рефлюкса и инфицированием нижних мочевыводящих 

путей [19, 29, 33, 57, 65, 82].  

Факторами риска развития интерстициального фиброза при хрониче-

ском пиелонефрите являются: III-V степень ПМР, двусторонний ПМР, ин-

траренальный рефлюкс, сочетание с обструкцией, частые рецидивы пиело-

нефрита, поздняя диагностика, невыполнение назначений врача, генетиче-

ские факторы (DDфенотип гена АКФ) [20,30,41,59,83].  

Известно, что ПМР – одна из частых причин нарушения уродинамики, 

развития хронического пиелонефрита и рефлюкс-нефропатии у детей [47, 51, 

69]. Такие факторы как локализация, размер и форма устья мочеточника спо-

собствуют формированию ПМР [71]. Существует предположение о зависи-

мости между эктопией мочеточника и степенью ПМР [26, 38, 42, 45].  

Д.М. Андреевой сформулировано предположение, что развитие интер-

стициального фиброза у детей с ПМР является не осложнением, а проявлени-

ем ПМР, то есть дисплазии почек [2]. При изучении ПМР установлено, что 

ТПН развивается преимущественно у больных с тяжелой степенью ПМР, а 

артериальная гипертензия наблюдается у больных с любой степенью ПМР и 

развивается у больных с частыми рецидивами хронического пиелонефрита 

[72, 73]. Тяжесть ПМР и степень выраженности морфологических изменений 

находятся в прямой зависимости [68, 78]. Установлена зависимость форми-

рования интерстициального фиброза от ПМР: чем меньше степень ПМР, тем 

большее значение имеет ренальная инфекция в формировании ТИПП [7, 50] . 

Длительно существующий ПМР приводит к деструкции и сморщиванию по-

чек [79].  Р.А. Жетищев, проведя прижизненные морфологические исследо-

вания ткани почек больных с рефлюкс-нефропатией (РН), установил, что у 

15% обследованных детей с хроническим пиелонефритом на фоне ПМР раз-

вивается интерстициальный фиброз, у 10% больных формирование хрониче-

ского пиелонефрита произошло на фоне дисплазии почечной паренхимы 

[12].  

В настоящее время обсуждаются 3 основных механизма формирования 

интерстициального фиброза при ПМР: дисплазия почечной ткани в сочета-

нии с ПМР; «стерильный» персистирующий ПМР, запускающий иммуноло-
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гический механизм развития нефросклероза; деструкция почки в результате 

инфицированного ПМР в чашечно-лоханочную систему и сосочки. Эти ме-

ханизмы могут существовать как в отдельности, так и в сочетании друг с 

другом [9, 43, 55, 61, 84, 87].   

 Повреждение почечной паренхимы наиболее часто отмечаются при 

инфицировании интраренального рефлюкса [6, 63]. Однако, возможен интра-

ренальный рефлюкс стерильной мочой с развитием абактериального ТИПП с 

исходом в интерстициальный фиброз [48, 80, 85].  Ренальная инфекция явля-

ется одним из основных факторов, приводящих к инфильтрации почечного 

интерстиция воспалительными клетками с последующей выработкой ими 

медиаторов воспаления и фиброгенеза [8].   

Установлено, что при ПМР высокой степени происходит нарушение 

внутрипочечной гемодинамики путем снижения артериального кровотока 

вследствие повышения внутрилоханочного и внутриканальцевого давления 

[62]. Таким образом, у больных с нарушениями уродинамики возникает не 

только микробно-воспалительное поражение почек, но и нарушение внутри-

органной гемодинамики, приводящие к формированию стойкой ишемии поч-

ки с активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и раз-

витию артериальной гипертензии ренального генеза [5, 16]. Установлено, что 

ангиотензин II, продукт активации РААС, является медиатором оксидативно-

го стресса, стимулирует высвобождение просклеротических цитокинов и 

факторов роста, стимулирует активацию фибробластов [21, 32]. Следова-

тельно, замыкается патологический механизм ТИПП, состоящий из оксида-

тивного стресса, воспаления и эндотелиальной дисфункции [11, 35, 58]. 

Таким образом, факторами инициации интерстициального поврежде-

ния почек являются нарушение уродинамики (степень и длительность воз-

действия ПМР), внутрипочечной гемодинамики, ренальная инфекция, CA-

KUT, эндотелиальная дисфункция с активацией выработки цитокинов и фак-

торов роста, артериальная гипертензия, протеинурия при гломерулопатиях, 

наличие дисплазии почечной ткани, генетическая предрасположенность [34, 

36, 40, 44, 46, 52, 67, 76, 88]. 

В настоящее время в литературе приводятся лишь несколько систем 

прогнозирования формирования и прогрессирования хронических заболеваний 

почек у взрослых пациентов, включающих 6-8 независимых клинических и мор-

фологических признаков заболевания с оценкой риска неблагоприятного почечного 
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исхода [64, 70, 86]. В литературе нами не найдено ни одного исследования по 

разработке системы прогнозирования формирования ТИПП у детей. Перспек-

тивным является поиск новых маркеров и предикторов инициации интерстици-

ального повреждения почек у детей с ПМР с последующей оценкой их про-

гностической значимости и вклада в формирование ТИПП. 

Материалы и методы обследования.  

В работе проведено полное нефро-урологическое обследование 70 де-

тей с рефлюкс-нефропатией (РН) с тубуло-интерстициальным поражением 

почек и детей с ПМР без признаков интерстициального фиброза. Контроль-

ную группу составили 30 детей без органической патологии почек. Возраст 

обследованных детей варьировал от 1 года до 17 лет (средний возраст – 

10,1±2,1 лет).  

Диагноз РН верифицировался на основании критериев, предложенных 

J.M. Smellie и включающих клинико-анамнестические и параклинические 

(рентгено-урологические, радиологические, эхографические, функциональ-

ные, лабораторные) данные обследования.  

Верификация ПМР проводилась в соответствии с критериями, разрабо-

танными Комитетом по интернациональному изучению пузырно-

мочеточникового рефлюкса в 1981 г. Степень ПМР диагностировалась на ос-

новании степени заброса контрастного вещества и дилатации чашечно-

лоханочной системы почек при проведении микционной цистографии.  

В результате проведенного обследования были выделены следующие 

группы клинического наблюдения:  

1. Дети с ПМР без признаков интерстициального фиброза (n=40);  

2. Дети с ТИПП (РН А) (n=30).  

Контрольную группу составили дети (n=30) без органической патоло-

гии почек.  

Всем детям, включенным в исследование, проводилось полное нефро-

урологическое клинико-параклиническое обследование с использованием со-

временных методов диагностики. Лабораторно верифицировался мочевой 

синдром (лейкоцитурия, протеинурия, в том числе альбуминурия, бак-

териурия, микрогематурия). Функциональное состояние почек оценивалось 

пробами Реберга с поправкой по формуле Шварца, Зимницкого, определени-

ем показателей экскреции титруемых кислот, аммиака в суточном объеме 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2014, № 2  

 6 

мочи [4]. Пациентам проводилась нефросцинтиграфия с определением участ-

ков нефросклероза, показателей агиографии и экскреторной функции почек.  

Клинико-параклиническое обследование детей и проспективное на-

блюдение за ними проводились на базе Регионального детского нефро-

урологического центра (научный руководитель – заведующий кафедрой фа-

культетской педиатрии ОрГМА, д.м.н., профессор А.А. Вялкова) в государ-

ственном автономном учреждении здравоохранения «Городская клиническая 

больница № 6» города Оренбурга (главный врач – к.м.н. А.И. Карпов).  

Всем детям проводилось определение в моче, экскретируемой за 24 ча-

са цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10), фактора некроза опухоли-α (ФНО-

α), трансформирующего фактора роста-β (ТФР-β). Сбор мочи проводился на 

общем режиме в течение суток; забор образцов, по 15 мл каждый, осуществ-

лялся из общего объема после измерения суточного диуреза. Образцы мочи 

хранились при -20°С до проведения анализа. Для измерения уровней изучае-

мых цитокинов и факторов роста использовались наборы для иммунофер-

ментного анализа: ―The BioSource Human ELISA‖, (BIOSOURCE, США). 

Применение их основано на ―сэндвич‖-методе твердо-фазного энзимсвязан-

ного иммуносорбентного анализа (ELISA - enzyme-linked immunosorbent 

assay), принцип которого заключается в качественном и количественном оп-

ределении изучаемого антигена путем его послойного связывания со специ-

фичными к нему моноклональными антителами, фикси-рованными на по-

верхности лунок 96-местной планшетки. После добавления к ним изучаемых 

образцов или стандартов исследуемый антиген связывается с иммобилизо-

ванными антителами. После удаления методом отмывания не связавшихся 

протеинов в лунки добавляются поликлональные антитела, связанные с эн-

зимом. Они наслаиваются на иммобилизованный в ходе первой инкубации 

антиген по принципу ―сэндвича‖. После этого их излишек отмывается и в 

лунки добавляется раствор хромогенного субстрата, который, прореагировав 

с энзимом, дает характерное окрашивание. По интенсивности последнего 

оценивается содержание в пробе исследуемого антигена. Выполнение иссле-

дований методом ИФА проводилось на многофункциональном анализаторе 

«Clima» (Финляндия) [39, 53, 75, 81].  

Проведено изучение внутрипочечной гемодинамики методом ультра-

звукового исследования в режиме дуплексного допплеровского сканирования 

с цветным картированием и допплерографией почечных сосудов. Проводи-
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лась последовательная локация почечной артерии в области почечного сину-

са, на уровне междолевой, сегментарной и дуговой артерий. Количественный 

анализ кровотока осуществляли с помощью компьютерной программы для 

сосудистых исследований по следующим параметрам: Vs  - максимальная 

величина скорости в фазе систолы, мм/сек; Vd – конечная минимальная ве-

личина скорости в фазе диастолы, мм/сек; индекс Stuart (систоло-

диастолическое соотношение); Ri – индекс резистентности; Pi – пульсацион-

ный индекс [10, 22-24]. 

Статистическая обработка материала произведена путем вычисления 

средней арифметической (М), среднеквадратического отклонения (s), ошибки 

средней (m) с помощью биометрических методов анализа, коэффициента 

Стьюдента (t) с последующим нахождением уровня достоверности различий 

(р) по таблицам. Достоверным считали различие при р<0,05. Для выявления 

статистически значимых различий в сравниваемых группах использованы 

параметрический метод и непараметрический ранговый метод. Коэффициент 

корреляции между основными параметрами рассчитан по Spearman с приме-

нением корреляционного анализа и расчетом коэффициента корреляции (r). 

Степень тесноты связи оценивалась по величине коэффициента корреляции 

по системе Кэндэл (1978): r<0,1 – связь отсутствует; 0,1<r<0,3 – слабая сте-

пень связи; 0,3<r<0,7 – умеренная степень связи; 0,7<r<1,0 – сильная степень 

связи. 

Для выявления предикторов инициации интерстициального поврежде-

ния (формирования ТИПП) проведены дисперсионный анализ, корреляцион-

ный анализ, факторный анализ. Дисперсионный анализ позволил выделить в 

каждой группе сравнения показатели, среднее значение которых различно (p 

< 0,05). Корреляционный анализ выявил взаимосвязь зависимых и независи-

мых исследуемых показателей, определил вклад отдельных предикторов в 

формирование ТИПП у детей с ПМР на основании оценки совокупности 

парных корреляционных зависимостей (r>0,6). Факторный анализ проведен с 

целью установления групповых обусловленностей между предикторами 

формирования ТИПП, что позволило сгруппировать ближайшие из них по 

дисперсии.  

Регрессионные модели с использованием наиболее информативных по-

казателей построены для прогнозирования формирования ТИПП у детей с 

ПМР. Точность уравнений регрессии определялась коэффициентом детерми-
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нации (>0,5), обусловливающим высокую прогностическую характеристику 

построенных моделей прогнозирования инициации ТИПП у детей с ПМР.     

Результаты и их обсуждение. 

При анализе показателей внутрипочечной гемодинамики у детей с РН 

по данным допплерографии сосудов почек доказано, что по мере инициации 

интерстициального повреждения происходит снижение внутрипочечного 

кровотока, доказываемое снижением показателей систолической скорости 

кровотока (Vs), диастолической скорости кровотока (Vd) (р<0,05) (рис. 1).  

При сравнительном анализе показателей внутрипочечной гемодинами-

ки не установлено статистически значимых различий (p>0,05) показателей 

индекса резистентности (Ri) у пациентов с ПМР без признаков нефросклеро-

за и пациентов с ТИПП (РН А) (рис. 1). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание: *р<0,05, **p>0,05 

Рис. 1. Параметры внутрипочечной гемодинамики у пациентов с ПМР без 

нефросклероза и ТИПП по данным допплерографии сосудов почек. 

Проведенные сравнительные исследования интраренальной гемодина-

мики у детей с РН доказывают снижение ее показателей, отражая наличие 

ангиопатии тубуло-интерстициальной ткани почек (ТИТП), что свидетельст-

вует о нарастании ишемических изменений в почках по мере инициации ин-

терстициального повреждения.   

Поэтапное снижение параметров внутрипочечной гемодинамики под-

тверждены  сравнительными данными нефросцинтиграфии, проведенной у 

детей с ПМР и ТИПП (РН А).  
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Установлено, что при инициации интерстициального повреждения 

происходит снижение показателей максимальной активности (МА), средней 

скорости прохождения РФП через сосудистое русло почек (ССН), вклада 

суммарных скоростей (ВВС) (p>0,05) (рис. 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание: *р<0,05, **p>0,05 

Рис. 2. Параметры нефросцинтиграфии пациентов с ПМР и ТИПП.  

Анализ  структурных изменений  почек по данным нефросцинтиграфии 

у детей выявил изменения показателей в виде уменьшения размеров почки в 

сочетании со снижением количества функционирующей паренхимы и неров-

ностью контуров почки, наличием очаговых или диффузных проявлений 

нефросклероза у 100% больных с ТИПП (РН А) (n=30). Полученные в ходе 

проведенного исследования данные доказывают формирование склеротиче-

ских изменений в почках с параллельным снижением их функционального 

состояния и внутрипочечной гемодинамики при инициации интерстициаль-

ного повреждения у детей с нарушением уродинамики (ПМР).   

При оценке цитокинового профиля у детей с ПМР без признаков ин-

терстициального фиброза и ТИПП доказан разнонаправленный характер 

продукции и экскреции с мочой провоспалительных, просклеротических, 

противовоспалительных цитокинов и факторов роста (рис. 3). При формиро-

вании  ТИПП происходит увеличение продукции и экскреции с мочой про-

воспалительных цитокинов: ИЛ-6, ИЛ-8, провоспалительного ФНО-α, про-

склеротического ТФР-β, противовоспалительного ИЛ-10 с одновременным  
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поэтапным снижением выработки и экскреции с мочой прововоспалительно-

го ИЛ-1.  

Примечание: *р<0,05 

Рис. 3. Цитокиновый профиль больных с ПМР без признаков 

нефросклероза и с ТИПП.  

Анализ суточной экскреции с мочой цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, 

ИЛ-10) и факторов роста (ФНО-α, ТФР-β) свидетельствует о преобладании 

продукции и экскреции провоспалительных, прослеротических цитокинов и 

факторов роста, что подтверждает превалирование процесса фиброгенеза над 

воспалением по мере формирования ТИПП.  

С целью уточнения предикторов формирования ТИПП у детей с ПМР 

без признаков нефросклероза проведен корреляционный анализ изученных 

анамнестических, клинико-параклинических, гемодинамических, уродина-

мических, иммунологических показателей ТИПП. 

На основании оценки совокупности высоких корреляционных парных 

связей (r>0,6) предикторов инициации интерстициального повреждения ус-

тановлен их долевой вклад в формирование ТИПП у детей с ПМР.   
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ному ФНО-α, просклеротическому ТФР-β). На долю клинико-

параклинических факторов приходится 18,1% (альбуминурия/протеинурия, 

частота артериальной гипертензии по данным СМАД, частота ренальной ин-

фекции, СКФ); уродинамических факторов 13,5% (высокая степень ПМР, со-

четание ПМР с CAKUT, сочетание ПМР с НМП); гемодинамических факто-

ров 26,3% (Vd, Vs по данным допплерографии сосудов почек; МА, ССН, 

ВВС по данным ДНСГ); анамнестических факторов 10,5% (наследственная 

отягощенность по РН, отягощенный антенатальный период).     

Установленные предикторы инициации ТИПП по результатам корре-

ляционного анализа были подвергнуты факторному анализу, распределив-

шему предикторы формирования интерстициального повреждения на 3 груп-

пы факторов, объединивших 83,03% обобщенной дисперсии.   

Первый фактор (38,05%) -  «фактор воспаления», поскольку он объеди-

нил 6 иммунологических показателей (провоспалительные цитокины: ИЛ-1,  

ИЛ-6, ИЛ-8, противовоспалительный цитокин ИЛ-10; факторы роста: про-

воспалительный ФНО-α, просклеротический ТФР-β) и 1 клинический показа-

тель (частота ренальной инфекции). Второй фактор (25,94%) – «клинико-

гемодинамический» в связи с объединением в своем составе 3 клинических 

показателей (альбуминурия/протеинурия, частота артериальной гипертензии 

по данным СМАД, СКФ) и 5 гемодинамических (Vd, Vs по данным доппле-

рографии сосудов почек; МА, ССН, ВВС по данным ДНСГ). Третий фактор 

(19,04%) – «наследственный», так как он объединил 2 анамнестических пока-

зателя (наследственная отягощенность по РН, отягощенный антенатальный 

период) и 3 уродинамических показателя (высокая степень ПМР, сочетание 

ПМР с CAKUT, сочетание ПМР с НМП). В ходе проведенного факторного 

анализа подтверждено ведущее значение иммунологических предикторов в 

инициации ТИПП (фактор 1 – 38,05%), полученных при совокупной оценке 

корреляционных связей (31,6%).  

На основании результатов математического анализа с использованием 

модели построения множественной регрессии на основе выявленных веду-

щих предикторов инициации интерстициального повреждения создано урав-

нение множественной регрессии, описывающее прогноз формирования 

ТИПП у детей с ПМР: 

 у=84,819+2,021* X1-0,857* X2+0,576* X3 , 

 где  у – СКФ у детей с ТИПП (РН А),   
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Х1 – С ИЛ-6 пг /мл детей с ПМР  ,  

Х2 – С ФНО-α пг /мл детей с ПМР , 

Х3 – Vd мм/с детей с ПМР.  

На основании научно доказанной концепции формирования ТИПП у 

пациентов с ПМР разработан алгоритм ранней диагностики ТИПП у детей.  

Обсуждение.  

По мере инициации интерстициального повреждения почек у пациен-

тов с рефлюкс-нефропатией отмечается поэтапное снижение параметров ин-

траренальной гемодинамики: систолической скорости кровотока (Vs) и диа-

столической скорости кровотока (Vd).  

Предикторами инициации интерстициального повреждения почек у де-

тей являются иммунные (увеличение продукции провоспалительных, про-

слеротических цитокинов и факторов роста при снижении продукции проти-

вовоспалительных цитокинов); гемодинамические (снижение Vs, Vd), клини-

ко-параклинические (артериальная гипертензия, альбуминурия/протеинурия, 

ренальная инфекция) факторы. 

Ведущими предикторами формирования тубуло-интерстициального 

поражения почек у детей с ПМР являются иммунные (увеличение продукции 

провоспалительных, прослеротических цитокинов и факторов роста при 

снижении продукции противовоспалительных цитокинов) нарушения, вклад 

которых при формировании составляет 38,05%.  

Нарушение уродинамики является неиммунным фактором инициации 

интерстициального повреждения почек у детей с ПМР.  

Прогнозирование инициации интерстициального повреждения почек у 

пациентов с ПМР основывается на использовании комплекса иммунологиче-

ских, гемодинамических факторов, позволяющих с вероятностью 94% про-

гнозировать развитие рефлюкс-нефропатии. 
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