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ідронефроз, спричинений
обструкцією МСС, є склад�
ним і досить частим уро�
логічним захворюванням.

Обструкція МСС може бути як набу�
того, так і вродженого генезу [1—3].

Основними методами лікування
хворих на гідронефроз ІІ—ІІІ стадії,
зумовлений обструкцією МСС різної
етіології та перебігу, є оперативні
втручання, спрямовані на усунення
обструкції та нормалізацію уроди�
наміки верхніх сечових шляхів.
Проте, незалежно від техніки вико�
нання оперативного втручання, у 18
— 20% хворих спостерігають реци�
диви обструкції, що потребує у по�
дальшому здійснення складних пла�
стичних і реконструктивних втру�
чань. При цьому після кожної на�
ступної операції можливе виник�
нення рецидиву [1, 4]. У численних
дослідженнях з вивчення морфо�
логічних змін МСС і паренхіми нир�
ки при гідронефрозі немає відомо�
стей про його етіологію — вроджену
чи набуту, а також перебіг — безре�
цидивний або рецидивний, немає
морфологічного пояснення появи
рецидивів [5 — 8].

Мета роботи: визначити струк�
турно—функціональні особливості
сполучної тканини нирки та стрик�
тури МСС у хворих, оперованих з
приводу гідронефрозу різної етіо�
логії за різного перебігу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
ДОСЛІДЖЕННЯ

Досліджені тканини нирки та
фрагменти стриктури МСС, взяті під
час виконання операції та біопсії у

80 хворих віком у середньому (42,1 ±
4,8) року після отримання інформо�
ваної згоди. Чоловіків було 28, жінок
— 52.

Як морфологічний контроль ви�
користовували матеріал патологоа�
натомічного дослідження, проведе�
ного через 5 — 6 год після смерті
пацієнтів від пухлин головного моз�
ку без захворювань нирок, на базі
патологоанатомічного відділення
Обласної клінічної лікарні (Харків).

Матеріал розподілений на п'ять
груп.

I група (n = 10) — секційний ма�
теріал — група контролю;

II група (n = 20) — матеріал, одер�
жаний при виконанні біопсії та опе�
рації від хворих на гідронефроз ІІ —
ІІІ стадії, зумовлений обструкцією
МСС внаслідок вроджених вад СС, у
яких після оперативного втручання
не було рецидиву стриктури МСС
протягом 4 років;

Г Реферат
У хворих на гідронефроз ІІ—ІІІ стадії, спричинений обструкцією мисково—сечово%
го сегмента (МСС) внаслідок вроджених вад сечової системи (СС), в інтерстицію,
судинах паренхіми нирок та стінці МСС відзначають зменшення співвідношення
вмісту колагену І і ІІІ типу, а за набутої обструкції — його збільшення. При обст%
рукції у хворих на тлі вроджених вад у базальних мембранах судин спостерігають
дефіцит колагену IV типу і появу нехарактерного для базальних мембран судин
інтерстиціального колагену ІІІ типу. За набутої обструкції МСС виявляють лише
збільшення вмісту колагену IV типу. Ці порушення найбільш виражені у пацієнтів за
рецидивного перебігу захворювання. Запропонований діагностичний коефіцієнт
співвідношення колагену І і ІІІ типу у хворих на гідронефроз, спричинений обст%
рукцією МСС різної етіології. При гідронефрозі, зумовленому стриктурою МСС,
виникає дисбаланс цитокінів, що впливають на процеси колагеноутворення.
Ключові слова: нирки; мисково—сечовий сегмент; гідронефроз; стриктура; мор%
фогенез сполучної тканини; CD34; інтерлейкіни; колаген.

Abstract
In patients, suffering hydronephrosis stages ІІ—ІIІ, caused by the ureteric—pelvic seg%
ment (UPS) obstruction due to inborn failures of urinary system, the collagen types I
and III ratio reduction, аnd in acquired obstruction — its enhancement, are noted in
interstitium, renal parenchyma vessels and the UPS walls. While obstruction in patients
due to inborn failures in vascular basal membranes a deficiency of collagen type IV and
appearance of nontypical for vascular basal membranes іntersticial collagen type ІІІ are
observed. In the acquired UPS obstruction the enhancement of content of collagen
type IV is revealed only. These disorders are mostly pronounced in patients with the dis%
ease recurrence. There was proposed diagnostic coefficient of ratio between collagens
types І and ІІІ in patients, suffering hydronephrosis, caused by obstruction of various
etiology. In hydronephrosis, caused by the UPS stricture, the cytokines disbalance
occurs, impacting processes of collagen formation.
Key words: kidneys; ureteric—pelvic segment; hydronephrosis; stricture; morphogen%
esis of connective tissue; CD34; іnterleukin; collagen.
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III група (n = 21) — біопсійний та
операційний матеріал, одержаний у
таких самих хворих за наявності ре�
цидивної стриктури МСС після опе�
ративного втручання;

IV група (n = 20) — біопсійний та
операційний матеріал, одержаний у
хворих на гідронефроз ІІ — ІІІ стадії,
зумовлений набутою обструкцією
МСС, без рецидиву стриктури МСС
протягом 4 років після оперативно�
го втручання;

V група (n = 19) — біопсійний та
операційний матеріал, одержаний у
таких самих хворих за наявності ре�
цидивної стриктури МСС після опе�
ративного втручання.

Дослідження проведене на базі
кафедри патологічної анатомії Хар�
ківського національного медичного
університету.

Для морфологічного досліджен�
ня використовували стандартні гіс�
тологічні, гістохімічні та імуномор�
фологічні методи [9].

Імуногістохімічне дослідження
проведене на парафінових зрізах
товщиною 5 — 6 мкм прямим мето�
дом Кунса за методикою M. Brosman
[10]. Тип колагену визначали з вико�
ристанням моноклональних анти�
тіл (МКА) до колагенів I, III і IV типу
(Novocastra Laboratories Ltd). Для
об'єктивізації балансу колагенів у
дослідних тканинах використовува�
ли коефіцієнт співвідношення
вмісту колагену І і ІІІ типу (Кд). Адге�
зивні властивості клітин визначали
за допомогою МКА до CD34, кліти�
ни—продуценти інтерлейкіну—1α

(ІЛ—1α) виявляли за допомогою
МКА до ІЛ—1α (Novocastra Laborato�
ries Ltd). Препарати вивчали в люмі�
несцентному мікроскопі Axioskor
40. Оптичну щільність імунофлуо�
ресценції колагенів та ендотелію,
що продукує CD34, визначали за ме�
тодом Г. І. Губіної—Вакулик і співав�
торів [11] за допомогою мікроскопа
Axioskor 40 та програмного забезпе�
чення Biostat.exe. Кількість клітин—
продуцентів ІЛ—1α підраховували в
полі зору мікроскопа за збільшення
×400.

Результати проведеного дослід�
ження обробляли за методами мате�
матичної статистики з використан�
ням параметричних та непарамет�

ричних методів множинного порів�
няння [12].

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За даними імуноморфологічного
дослідження, в усіх хворих на гідро�
нефроз у склерозованій інтер�
стиціальній тканині нирки та МСС
виявлені два інтерстиціальних кола�
гени — І і ІІІ типу — з різною ди�
намікою вмісту залежно від етіології
захворювання. Оптична щільність
імунофлуоресценції колагену I типу
у хворих за вроджених вад СС була
достовірно меншою, ніж у пацієнтів
групи контролю; у пацієнтів за набу�
тої обструкції МСС спостерігали
протилежну динаміку його вмісту.
Найбільші порушення вмісту зріло�
го колагену І типу спостерігали у
пацієнтів при рецидиві стриктури
МСС.

Також спостерігали односпрямо�
вані зміни вмісту колагену ІІІ типу як
у стромі нирки і судин, так і в стінці
МСС. У хворих ІІ і ІІІ груп вміст кола�
гену ІІІ типу як в інтерстицію па�
ренхіми нирок, так і в МСС значно
збільшений у порівнянні з таким у
контролі, особливо у пацієнтів ІІІ
групи. Можливо припустити, що
при вроджених порушеннях першо�
причиною патології сполучної тка�
нини є генетичні зміни процесів
формування колагенових структур,
зокрема, зумовлені порушенням
співвідношення типів колагенів. У
хворих IV і V груп вміст колагену ІІІ
типу в стромі був достовірно мен�
шим, ніж у пацієнтів ІІ і ІІІ груп. У
хворих V групи цей показник був
більшим, ніж у пацієнтів IV групи.

Коефіцієнт співвідношення
вмісту колагену І і ІІІ типу був мен�
шим у пацієнтів ІІ і особливо ІІІ гру�
пи внаслідок вираженого збільшен�
ня вмісту колагену ІІІ типу. Тобто, у
хворих на гідронефроз на тлі врод�
жених вад СС спостерігають спотво�
рення формування колагенових
структур з домінуванням у спо�
лучній тканині не зрілого, а молодо�
го колагену ІІІ типу. У пацієнтів IV і V
груп, навпаки, відзначене збільшен�
ня коефіцієнту співвідношення вна�
слідок підвищення рівня колагену І
типу, особливо у V групі. Отже, збе�

режене загальнобіологічне перева�
жання вмісту колагену І типу у
порівнянні з таким колагену ІІІ типу,
як і в групі контролю. Зміни його
вмісту є реакцією на персистуюче
імунне запалення з чергуванням де�
структивних і репаративних про�
цесів, особливо у V групі. Можливо,
порушення співвідношення вмісту
різних типів колагену і спричиняє
розлади процесів самозбирання і
дефектів надмолекулярних ком�
плексів сполучної тканини, це зу�
мовлює формування нестабільного
колагену, що постійно руйнується, а
репарація сприяє надмірному роз�
ростанню сполучної тканини. Це
порушення може також включати
формування наджорстких структур,
не здатних до подальшого ремоде�
лювання. Обидва патологічні ме�
ханізми зумовлюють виникнення
рецидивів захворювання.

Аналіз кривих розподілу свідчив,
що запропонований коефіцієнт
можна використовувати у хворих на
гідронефроз для визначення його
етіології. Якщо коефіцієнт менше
1,0, діагностують генетично зумов�
лені розлади, що спричинили утво�
рення стриктури МСС; якщо він пе�
ревищує 2,0 — це свідчить про набу�
ту обструкцію МСС.

За даними імуногістохімічного
дослідження судинного русла як у
нирках, так і МСС виявлені ознаки
порушення колагеноутворення у
стінках судин. У пацієнтів ІІ і ІІІ груп
у порівнянні з іншими групами
відзначений достовірний дефіцит
колагену IV типу у базальних мемб�
ранах. Причому, цей показник у ІІІ
групі був найменшим. Це спричиня�
ло збільшення проникності судин,
ексудацію плазми у навколишнє се�
редовище, активацію склеротичних
процесів у тканинах. У пацієнтів IV і
V груп вміст колагену IV типу в ба�
зальних мембранах судин значно
перевищував такий у нормі і був
найбільшим у пацієнтів V групи, у
яких спостерігали рецидивний пе�
ребіг захворювання. Збільшення
вмісту колагену IV типу у пацієнтів
IV і V груп при обструкції МСС на тлі
вроджених вад СС є наслідком хро�
нічного імунного запалення, більш
вираженого, ніж у пацієнтів ІІ і ІІІ
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груп за вродженої обструкції, що
проявлялося щільною лімфоплазмо�
цитарною інфільтрацією строми
нирок і МСС.

У хворих ІІ і ІІІ груп у базальних
мембранах судин у нирках та стрик�
турі МСС спостерігали появу неха�
рактерного для судинних та епіте�
ліальних базальних мембран кола�
гену ІІІ типу, який у стінці судин
представлений осередковим, місця�
ми яскравим, місцями слабим світін�
ням. При цьому у хворих за наяв�
ності рецидиву стриктури його
вміст був більшим.

У хворих усіх груп в інтерстиці�
альній зоні коркового і мозкового
шарів нирки та МСС відзначали осе�
редкову лімфогістіоцитарну ін�
фільтрацію, серед елементів якої за
даними імуногістохімічного дослід�
ження значно частіше, ніж у паці�
єнтів І групи, виявляли клітини—
продуценти ІЛ—1α, що активно
впливали на регуляцію синтезу ко�
лагену. У пацієнтів IІІ і V груп за ре�
цидивного перебігу захворювання
кількість цих клітин більша, ніж у
пацієнтів ІІ і ІV груп, що можна пояс�
нити більшою активністю хроніч�
ного запалення. Це, вірогідно, і є
однією з ланок прогресування скле�
ротичних змін у паренхімі нирок і
складових стінки МСС. Найбільшу
кількість клітин—продуцентів ІЛ—
1α виявляли у пацієнтів V групи.

При вивченні оптичної щіль�
ності імунофлуоресценції у препа�
ратах, оброблених МКА до CD34, у
хворих ІІ групи не спостерігали її
достовірного зменшення у порів�
нянні з такою в контролі.

Проте, в інших групах досліджу�
ваний показник був значно меншим,
ніж у групі контролю, найменшим —
у пацієнтів за набутої обструкції
МСС, особливо за рецидивного пе�
ребігу захворювання. Виявлені змі�
ни вмісту CD34 співпадали з більш
вираженим імунним запаленням у
нирках та МСС у хворих IV і V груп.

Порушення утворення колагену
IV типу в епітеліальних та судинних
базальних мембранах, поряд з змен�
шенням вмісту CD34, зумовлює змі�
ни адгезивних властивостей епіте�
ліоцитів МСС та зменшення кіль�
кості шарів покривного епітелію. У
хворих ІІ і ІІІ груп спостерігали
більш виражене зменшення товщи�
ни епітелію слизової оболонки, при�
чому, у хворих ІІІ групи вона була
найтоншою. У хворих IV і V груп цей
показник був меншим, ніж у І і ІІ гру�
пах, у V групі — менший, ніж у IV
групі.

Для уточнення встановлених за�
кономірностей доцільне проведен�
ня генетичних досліджень для роз�
ширення уявлення про патогенез за�
хворювання.

ВИСНОВКИ
1. У хворих на гідронефроз ІІ —

ІІІ стадії, спричинений стриктурою
МСС, спостерігають порушення ба�
лансу вмісту колагенів. При вродже�
них вадах СС в інтерстицію нирок та
стінці МСС відзначали зменшення
співвідношення вмісту колагену І і ІІІ
типу, за набутої обструкції МСС —
його збільшення. При вроджених
вадах СС у базальних мембранах су�
дин спостерігали дефіцит колагену

IV типу і появу нехарактерного для
базальних мембран судин інтер�
стиціального колагену ІІІ типу. За
набутої обструкції МСС відзначали
лише збільшення вмісту колагену IV
типу. Ці порушення найбільш вира�
жені у пацієнтів за рецидивного пе�
ребігу захворювання.

2. Запропонований коефіцієнт
співвідношення колагенів І і ІІІ типу
у хворих на гідронефроз, зумовле�
ний обструкцією МСС. Якщо ко�
ефіцієнт менше 1,0, діагностують ге�
нетично зумовлене формування
стриктури МСС, якщо він більше 2,0
— це свідчить про набуту обст�
рукцію МСС.

3. У хворих на гідронефроз, зу�
мовлений стриктурою МСС, відзна�
чений дисбаланс цитокінів, що
впливають на активність запальних
процесів та колагеноутворення. Не�
залежно від етіології гідронефрозу, в
паренхімі нирки та стінці МСС вияв�
лене збільшення вмісту ІЛ—1α, най�
більше — за рецидивного перебігу
захворювання. У хворих за набутої
обструкції МСС спостерігають змен�
шення інтенсивності імунофлуорес�
ценції епітеліоцитів МСС, що екс�
пресують рецептори до CD34, особ�
ливо за рецидивного перебігу захво�
рювання. Вираженість імунного за�
палення значно більша у пацієнтів
за набутої обструкції та рецидивної
стриктури МСС.

4. У хворих на гідронефроз, зу�
мовлений обструкцією МСС внаслі�
док вроджених вад СС, товщина пе�
рехідного епітелію слизової обо�
лонки МСС найменша, що характе�
ризує більшу тяжкість ураження.
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