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Оригинальные  исследования
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Цель работы - установить роль окислительного стресса в повышении десквамации эндотелия сосудов и
агрегации тромбоцитов у детей с пиелонефритом.  Структурно-функциональные свойства мембран клеток во
многом зависят от выраженности процессов перекисного окисления липидов. Активация процессов перекисно-
го окисления липидов влечет за собой ответную реакцию компонентов антиоксидантной защиты. По результа-
там обследования 100 детей с пиелонефритом (основная группа) и 40 здоровых детей такого же возраста
(группа сравнения) выявлено, что уровень диеновых коньюгатов и оснований Шиффа был значительно выше у
детей с пиелонефритом (р<0,001), чем у здоровых, а обеспеченность основным антиоксидантом альфа-токофе-
ролом была снижена в 1,8 раза (р<0,001). Вместе с тем  у 80% детей с пиелонефритом имеет место нарушение
целостности эндотелиального слоя, что отразилось в увеличении числа циркулирующих эндотелиальных клеток
в плазме крови (p<0,05) и повышении агрегационной способности тромбоцитов (p<0,05).
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Введение
В последние годы среди метаболических аспектов

патогенеза пиелонефрита большое значение приобре-
тает свободно-радикальное окисление липидов в клеточ-
ных мембранах [4,5]. Из важнейших факторов поврежда-
ющего воздействия на биомембраны являются первич-
ные (диеновые коньюгаты) и конечные продукты пере-
кисного окисления липидов – основания Шиффа. Высо-
кая медико-социальная значимость нефрологической
патологии обусловлена распространенностью заболева-
ний почек, превышающей 7-10% взрослого населения
индустриально развитых стран. Свыше 60% пациентов с
нефрологическими болезнями составляют лица моло-
же 40 лет, причем заболеваемость у них характеризуется
затяжным течением и резистентностью к терапии [5]. В
педиатрической практике проблема заболеваний орга-
нов мочевой системы по-прежнему остается одной из
наиболее актуальных [3, 4, 8].

Несмотря на обилие современных клинико-лабора-
торных и инструментальных методов исследования па-
тогенез заболеваний мочевыделительной системы изу-
чен недостаточно. Одним из патогенетических механиз-
мов формирования клинических синдромов  пиелонеф-
рита могут быть нарушения периферического кровооб-
ращения вследствие различных внешних и внутренних
повреждающих эндотелий факторов. Известно, что важ-
нейшей функцией эндотелия сосудов является обеспе-
чение антитромбогенности и постоянного кровотока [2,
7]. Благодаря взаимодействию синтезируемых факторов
эндотелиальные клетки поддерживают структурную це-
лостность сосудистой стенки, регуляцию сосудистого то-
нуса, артериальное давление и многие другие функции.
Существенное значение в этих процессах занимает со-
судисто-тромбоцитарный гемостаз [2, 7].

Цель работы - установить роль окислительного стрес-
са в повышении десквамации эндотелия сосудов и агре-
гации тромбоцитов у детей с пиелонефритом.

Материалы и методы
Для оценки функционального состояния эндотелия

сосудов нами проведены исследования у 140 детей в воз-
расте 3-18 лет, из них 100 детей с пиелонефритом (основ-
ная группа) и 40 практически здоровых. У всех пациен-
тов с целью верификации диагноза выполнены клини-

ческие, лабораторные и инструментальные исследования.
В основной группе  детей острый пиелонефрит диагнос-
тирован у 56, хронический – у 44 пациентов. По течению
заболевания у 53 пациентов было острое, у 26– хроничес-
кое рецидивирующее и у 21 ребенка течение заболевания
было хроническое латентное. Всем детям было проведе-
но исследование в плазме крови первичных продуктов
перекисного окисления липидов (диеновые коньюгаты) и
конечных продуктов перекисного окисления липидов –
оснований Шиффа. Наряду с этим проведено определе-
ние основного антиоксиданта альфа-токоферола. Состо-
яние эндотелия сосудов оценивали в комплексе с агрега-
ционной функцией тромбоцитов по уровню циркулиру-
ющих эндотелиальных клеток в плазме крови и агрегаци-
онной способности тромбоцитов с наиболее широко при-
меняемым индуктором агрегации клеток – аденозинди-
фосфатом в концентрации 0,5 мкмоль/л [1, 4]. В работе
использованы методы параметрической и непараметри-
ческой статистики.

Результаты и их обсуждение
Результаты проведенных исследований свидетельству-

ют о том, что при пиелонефрите у детей происходит вы-
раженное ускорение процессов перекисного окисления
липидов и накопление гидроперекисей, что подтвержда-
ется повышением уровня первичных и конечных продук-
тов перекисного окисления липидов в организме (табли-
ца 1).
Таблица 1 – Показатели окислительного стресса у пациентов с
пиелонефритом

Примечание –  *, **, *** - различия показателей основной
группы с показателями группы сравнения с вероятностью
ошибки - р<0,05; р<0,01 и р<0,001, соответственно

Уровень диеновых коньюгатов в плазме крови паци-
ентов с пиелонефритом был значительно выше, чем в

Показатели 

Дети с 
пиелонефритом  

(основная группа, 
n=100) 

Практически 
здоровые дети 

(группа 
сравнения, n=40) 

Диеновые конъюгаты 
(нМоль/мл) 4,8±0,042*** 1,5±0,01 

Основания Шиффа (ед/мл) 197,0 (162-238)*** 135,0 (125-145) 
Альфа-токоферол (мкмоль/л) 18,0±0,08*** 22,0±0,11 
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группе здоровых детей (р<0,001), таблица 1. Содержание
оснований Шиффа также было выше у пациентов основ-
ной группы, чем у детей группы сравнения (р<0,001). На
фоне повышения в плазме крови продуктов перекисно-
го окисления липидов уровень альфа-токоферола у па-
циентов с пиелонефритом был ниже, чем у здоровых
детей (р<0,001). Коэффициент отношения антиоксидант-
ная защита/основания Шиффа у пациентов с пиелонеф-
ритом составил 0,09 и был снижен в 1,8 раза, у детей груп-
пы сравнения это отношение составило 0,16. Коэффици-
ент отношения антиоксидантная защита/перекисное
окисление липидов составил у детей с пиелонефритом
3,75, что в 3,9 раза ниже, чем у здоровых – 14,7. Таким
образом, обеспеченность основным антиоксидантом
альфа-токоферолом детей основной группы была значи-
тельно снижена.

Полученные результаты исследования могут указы-
вать, что формирование воспалительного процесса в
мочевыводящей системе у детей сопровождается разви-
тием метаболического синдрома вследствие нарушения
липоперекисного и антиоксидантного гомеостаза.

Повышение перекисного окисления липидов и дефи-
цит антиоксидантной защиты может играть определен-
ную роль в рецидивировании и хронизации процессов в
мочевыделительной системе у детей с пиелонефритом.
Дефицит альфа-токоферола, по-видимому, связан с его
активным потреблением, направленным на замедление
процессов перекисного окисления липидов в организ-
ме. Нарушение функции эндотелия является одним из
универсальных механизмов патогенеза многих заболе-
ваний, имеет значение в развитии атеросклероза, тром-
боза, неоангиогенеза и др. [4, 6, 8].

Нами выявлены признаки дисфункции эндотелия со-
судов и нарушение тромборезистентности, выражающи-
еся в увеличении числа циркулирующих эндотелиоци-
тов в плазме крови и гиперактивности тромбоцитов (таб-
лица 2).

Так, количество циркулирующих эндотелиальных кле-
ток в плазме крови у пациентов с пиелонефритом было
значительно больше (p<0,001), чем у здоровых детей (таб-
лица 2).

Таблица 2 – Показатели десквамации эндотелия сосудов и аг-
регации тромбоцитов у пациентов с пиелонефритом

Примечание –  *, **, *** - различия показателей основной
группы с показателями группы сравнения с вероятностью
ошибки - р<0,05; р<0,01 и р<0,001, соответственно

Выявленное у 80% пациентов с пиелонефритом на-
рушение эндотелиального слоя приводит к повышению
агрегационной способности тромбоцитов. Степень мак-
симальной   агрегации тромбоцитов у пациентов с  пие-
лонефритом была выше, чем у здоровых детей (p<0,05),
таблица 2.

Выводы
 1. У 80% детей с пиелонефритом  вследствие разви-

тия окислительного стресса (повышение уровня диено-
вых коньюгатов и оснований Шиффа, снижение обеспе-
ченности организма альфа-токоферолом) формируется
нарушение целостности эндотелиального слоя, о чём
свидетельствует  увеличение количества десквамирован-
ных и циркулирующих в плазме крови эндотелиальных
клеток и повышение агрегационной способности тром-
боцитов.

2. При активации перекисного окисления липидов и
повреждении клеток эндотелий уменьшает образование
и выделение оксида азота, что повышает агрегационные
свойства тромбоцитов и риск тромбообразования в со-
судах почек. Полученные данные позволяют расширить
представления о патогенезе пиелонефрита. Этим можно
объяснить большую распространенность микробно-вос-
палительных заболеваний почек у детей, их хроническое
и рецидивирующее течение, развитие осложнений.

Показатели 

Дети с 
пиелонефритом  

(основная группа, 
n=100) 

Практически 
здоровые дети 

(группа сравнения, 
n=40) 

Количество циркулирующих 
эндотелиальных клеток  (в 
100 мкл плазмы) 

4,8±0,042*** 1,5±0,01 

Степень максимальной   
агрегации тромбоцитов (%) 65 (58-70)* 45 (40-48) 
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MECHANISMS OF  INCREASING  OF  ENDOTHELIUM  DESQUAMATION  AND
PLATELETS  AGGREGATION  IN  CHILDREN  WITH  PYELONEPHRITIS

Vilchuk К.U.1,  Sukalo А.V.2
1-State Institution “Republican Scientific and Practical Centre «Mother and child»,

Minsk, Belarus
2-Belarusian National Academy of Sciences, Minsk, Belarus

The purpose of the work   was to find out  the  role  of  oxidative  stress  in  increasing of vascular endothelium
desquamation  and  platelets  aggregation  in  children  with  pyelonephritis. The activation of lipid peroxidation induces
the response of the antioxidant system. According to the investigation of 100 children with pyelonephritis and 40 healthy
children of the same age it was revealed that the level of diene conugates and Schiff bases was significantly higher in
children with pyelonephritis than in healthy controls, but main antioxidant alpha-tocopherol was reduced in 1.8 times.
However, 80 % of children with pyelonephritis had a violation of the integrity of the endothelial cells, which resulted in
an increase of circulating endothelial cells in blood plasma and increased platelet aggregation.

Ключевые слова: children, pyelonephritis, oxidative stress, diene conugates, Shiff  bases, alpha-tocopherol,
endothelium, platelets.
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